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RESUMEN:

Las CRISIS PARCIALES: anteriormente demominadas CRISIS PSICQMO-
TORAS o del LOBULD TEMPORAL. pertenecen al subgrupo de las EPI-
LEPSIAS PARCIALES: segun la Clasificacion internacional de la -
Liga Internacional Contra la Erilersia. Estas Crisis se carac~-
terizan por presentar manifestaciones clinicas, electroencefa--
loa-aficas e instrumentos psicologicos ¢(Bender) que nos pueden

or-ientar a la busqueda de darfo ordanico. Cuando existe altera——
cion en el estado de conciencia de denominan CRISIS PARCIALES -
COMPLEJAS, En la mayoria de los pacientes con CRISIS PARCIALES

el foco epilertogeno se localiza en el lobulo temporal Y estrug
turas que comprenen al sistema limbico o se relacionan con el.

Ya que este sistema interviene en la regulacion del comportami-
ento. Existiendo controversia real eror estos por lo que el ob—

Jjeto del presente trabajo es conocer la casuistica del radecims
ento en la poblacion de pacientes que acuden al servicio de Psi

quiatria del Hospital Regional 28 de Nov. del 1.5.5.S.T.E., asi
como la correlacion existente entre el EXAMEN MENTAL, la Prueba
Psicolegica (Bender) 4y el Electroencefalograma. con sus caracte
risticas de cada una de estas rara sustentar el Diagnostico. -—
Para lo que se tomo como muestra a la poblacion de pacientes —-
que acudio a PRECONSULTA (Historia Clinica), entre el 1ro de —-
Junio de 1991 y el 31 de mayo de 1992 (748 pacientes), detectan
do en 95 casos (12.7%),» datos aue fueron sugestivos de cursar -
con el padecimieno en estudio, por lo que se les solicito la —
realizacion de Pruebas Psicologicas, asi como de Electroencefa-
logﬁamas. Encontrando una correlacion sugestiva (positivad en—
tre el Examen Mental, el Bender y el EEG, en 13 casos (13.68%)

Correlacion sugestiva (rositiva) entre el Examen Mental Y Ben—-—
der en 33 casos ¢34.73%), Correlacion sugestiva (positiva) en--—
tre el Examen Mental u el EEG, en 19 casos (20%), Solo el Exa~—
men Mental sugestivo en 29 casos (38.52%) y en 1l caso (1.85%),

solo el EEG con datos sugestivos sin manifestaciones clinicas -

Comparando los resultados con otras investigaciones similares -
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hechas por diferentes autores en diferentes lugares demostro -=-
similitud en los resultados obtenidos, concluyendo sue lo impor
tante no es buscar una correlacion clinica con otros instrumen-
tqé. sino una buena Y arroriada semiologia del padecimiento.



INTRODUCCION:

El presente trabajo hace un analisis bibliografico
sobre las CRISIS PARCIALES: Desde el enfoaue de -
las EPILEPSIAS, SINDROMES ORGANICOS CEREBRALES —=
CROMICOS., FOCALES v de aquellos STNDROMES NEUROLD
GIEDS aue cursan con SINTOMATOLOGIA PSIQUIATRICA
Existiendo controversia sobre la psicopatologia ~
del padecimiento en estudio, por 1o aue se busca-
ra la correlacion clinica entre el EXAMEN MENTAL
las PRUEBAS PSICOLOGICAS (BENDERY> W el ELECTROEM-
CEFALOGRAMA (EEGY, con sus caracteristicas de ~-

cada uyna de estas para sustentar el DIRGNOSTICO.
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El. CONCEPTO DE LA EPILEPSIA

Para hablar sobre lo que la palabra epilepsia significa -
y poder establecer el concepto integral de esta entidad clini-
ca, empezaresmo eor revisar las diferentes definiciones que ——
'sobre esta enfermedad se han establecido.

El diccionario Médico-Biologico University define a la ——
erilepsia como "una enfermedad nerviosoa, esencialmente croni-
ca, que se presenta por accesos maso o menos frecuentes, carac
terizada por presentar perdida subita del conocimientos conuul
siones tonicas Y clonicas Y coma, Y otras veces por sensacio--—
vertiginosas u otros equivalentes. Se acompaRa de trazos elec-
troencefalograficos que aseguran el diagnostico. Es frecuente—
mente hereditaria u se le llama tambien Mal Comisial o Morbus
“Sacer".

La Organizacion Mundial de la Salud. en su diccionario de
Erilersia, rarte I (dedicada a las definiciones) eublicado en
19?3 por la I.L.A.E. (Li9a Internacional Contra la Erilepsiald,
establece ea la rpagina 47, la definicion de erpilepsia como si-—
gue: "Afeccion cronicas de etiologia diversa, caracterizada --—
por crisis recurrentes debidas a una descarga excesiva de las
neuronas cerebrales (crisis epilepticas) asociada eventualmen-—
te con diversas manifestaciones clinicas o paraclinicas",., El
Poctor Cosimo Rjmone Marsan, en el capitulo 2 del Handboock of
Clinical MNeurology (esitado por Vinken) establece aue la epi-——
lepsi1a es "una condicion neruologica caracterizada Por la recu
rrencia de episodios raroxisticos de la disfuncion cerebral',
Estos eri1sodios son autolimitados en tiempo Y son habitualmen-—
te reversibles. Esta alteracion puede consistir en un exceso o
deficit de funcion o en una distorsion funcional completa’ pue
afectar cualauier tipo de enfermedad nerviosa, aunaue las mas
comunes Y mas dramaticas de las manifestaciones epilepticas se
caracterizan por accesos paroxisticos y yna alteracion de las
funsiones motoras.

Tambien podemos definir a la epilepsia como,» un trastorno
ade se caracteriza por periodos breves de alteracion de la con



ducta, con frecuecia asociados con perdida de la conciencia. -
sin embargos representa un trastorno episodico o cronico de la
funcion neuronal. que cuando se localiza en un area especifica
del cerebro, proesarciona un modelo natural eara probar ciertes
hipoteis acerca de las relaciones del cerebro con la conducta
(&

Es importante diferenciar la epilepsia de la crisis epi--
leptica o de la crisis conuwulsiva. Esta ultima es un estado ~-
producide por una excesiva descarga neuronal anormal dentro -~
del SNC. Una crisis eeileptica, ror o tanto, es un sintoma de
la enfermedad. S5i las diferentes condiciones «aue producen des-
cargas epilepticas se agruean juntas, se pueden referir como —
"las epilepsias" termino empleado por primera vez por Jackson
Y mas tarde por Wilsongy)

Los descubrimientas de Caton en 1878 al registrar en for:
ma éxitosa PpOr primera vez potenciales de accion del cerebro -
de los animales: Y posteriormente los trabajos del mismo Ber——
ger, de Gibbs. de Jaseer Y de otros permitieran que se pudiera
estudiar la actividad electrica cerebral por electrodos de su-
perficie.

Penfield 4 otros fueron los pioneros en el registro direc
to de los potenciles electricos cerebrales de la corteza cere-
bral y de las estructuras srofundas del cerebro. merced a la -
electrocorticografia.

El uso de ararato esterotaxicos permitio avances fundamen
tales en la fisiologia de la erilepsiar» Y asi se demostro que
una crisis convulsiva no era un fenomeno aislado, erovocado —-
por una descarga electrica en la corteza cerebral, sino una in
teraccion entre las estructuras superficiales 4 profundas del
cerebro, estableciendose el concepto de la llamada "epilepsia
cortico-reticular'., Las crisis convulsivas son eventos paroxis
ticos o episcdico aue tienen un srincirio U un fin en la corri
ente del estado de contiencia del psaciente.

Por lo tanto: la calidad paroxistica (en e] sentido de —-
disrurcion brusca de la conducta?. la brevedadde la caracteris



tica esterectirada de los ataaues son los tres signos basicos
de las crists epilepticas. La madoria de las crisis estan mas
alla del control del paciente. El enfermo no puede srowvocarlas
ni detenerlas, en cierto sentido son irresistibles e incontro-
lables durante el lapso que durangyy,

ASPECTOS CLINICOS:

Desde el punto de vista clinico, la epilersia se caracte-
riza por eplsodlos breves: recurrentes, de convulsiones o de -
otras alteraciones motoras o de la conducta de tiro estereoti-
pado «ue se asocian con una percepcion alterada Y con una anor
malidad o perdida de la conciencia. Electrofisicamente, la cri
sis epileptica empieza con una descarga neuronal de alta frecu
encia, paroxistica, de tiepo local o una descarga de baja frecu
encla de mador voltaje, aue induce a una disfuncion del SNC, -
ya sea localmente o a ladistancia, mediante la proragacion del
estimulo anormal a traves de vias neurales normales.

Los signos clinics de una crisis erileptica dependeran de
la region del cerebro cudas funciones se vean alteradas por la
actividad apileptica. De acuerdo con esto, la conciencia se —-—
pierde cuando la descarga eeileptica invade las estructuras --
del tallo cerebralalto Y del talamo.Las contracciones de la -—-
musculatura esqueltica aparecemn cuando la descarda afecta las
areas motoras frontales de 1a corteza cerebral. Las descargas
autonomicas eerifericas ocurren cuando la actividad excitato—-
ria se extiende al hirocampo. Tambien pueden aparecer experien
cias sensoriales variadas cuando la actividad epileptica alcan
za las esructuras corticales parietales 4 occipitales, antes -
de envolver los centros de la conciencia.

Una vez aue un conjunto de neuronas han sido precipitadas
a un estado anormal de hiperexcitabilidad, existen tres conse-
cuenclas posibles:

1) La descarga puede permanecer localizada de tal forma -

aue 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, encontrando --
cierta “"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 9enera~
lizadas la conciencia esta siempre afectada y ambos hemisferi
os cerebrales, asi como sus conexiones con los nucleos subcor
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 erileptica aparece confinada en
un hemisferio cerebral, pero puede perderse cuando las estruc
turas limbicas o el diencefal se ven afectados por dicha des—
carga. (i)

CLASIFICACION:

La lLiga Internacional Contra la Epilepsia. sugiere:

Las convulsiones parciales, son aquellas de origen focal
las cuales pueden permanecer como licalizadas o generalizarse
Su sintomatologia se describe como simeple o compleda (refiri-
endose a la interferencia con la actividad cerebral de "alto
nivel”, en la que ocurren tratornos de la conciencia)., Dichos
racientes presentn una variedad de experiencias entre las gque
se incluyen alucinaciones, trastornos afectivos Y del pensami
ento, Y que usualmente tienen anormal idades electroencefalo~-
grafiicas u otras evidencias de anormalidades del lobulo afec-
tado.,
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Las convulsiones generalizadas. son causadas eor trastor
nos bilaterales, los cuales por lo general, son simetricos, —
Las variedades qu se ven con mas frecuencia son dos: Las au——
sencias simples, acompafadas por espigas de 3 cs/s v de activi
dad de onda en el EEG ¢(llamada "“epilepsia de tiro Pequero —-——
mal*); v la segunda, anormalidades mas gruesas Y prolongadas,
asocladas con actividad muscular tonico-clonica, convulsicnes

de tipo "gran mal”.

Ocasionalmente., las convulsiones "“generalizadas", son in
caraces de generalizarse y son unilaterales., siendo la anorma
lidad aparentemene solo de un hemisferio. Hay varios tipos de
conwulsiones que no corresponden a ninguna de las definicio--
nes » razon por las cual se le da el nombre de "sin clasifi--
cacion".
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ETIOLOGIA:

En los nifos Y en los adultos jovenes generalmente se in-
cluden cambios estructurales atroficos no progresivos, resulta
do de las lesiones perinatales o traumaticas. En la poblacion
mayor de 40 aros, las lesiones que predominan son los tumores
intracranealess las malformaciones vasculares Y los infartos —
cerebrales.

En una serie de 7?57 pacientes del Instituto Meurologico -
de Montreal Canadas, la escicion auirurgica de focos epilertoge
nos reporto la siguiente distribucion de lesiones:

El grupo de lesiones focales discretas (15% de los eacien—
tes>, lo constituveron los 9liomas, las cicatrices menin-
gocerebrales, las malformaciones vascularesdy los hemato——
mas.

En el grupo de las lesiones circunscritas (3I5%), se encon
tro gliosis con sclerosis hipocampica (atrofia temporall
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 erimer giro temporal. seguido del g9iro parahipocampi
coy del giro de Hershi.

En el gruro de anormalidades memnores <28%) incluuo glio——
sis subglial 4 atrofia perivascular de la sustancia blan
ca» sin poder definir si esta era la causa de las crisis
© su consecuencia.

En el 20% restantes: no se logro democstrar ninguna anorma
lidad histopatologica. (2).

En otras investigaciones la etiologia de las crisis, entre —-
el 6@ al 79% de los casos esta se desconoce Y del 30 al 49% ——
restante puede relacionarse con algun factor causal desconoci—
do. Se calcula que entre el 1B al 15% de los casos existen an-—
tecedentes de daRo obstetrico o hiroxia neonatal.
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EPIDEMIOLOGIA DE LA EPILEPSIA EN MEXICO:

Se estima que una de cada 20 personas, puede temner cri--
sis conuvulsivas a lo largo de su vida, la frecuencia de la --
epilepsia es mucho menor, estando alrededor del 8.5% para la
poblacion general, En las Crisis Parciales es del 67% en la -
poblacion adulta con epilepsia’l Y del 48% en la poblacion in-
fantil ¢1). Aproximadamente, el 58% de los rpacientes presen——
tan alteracion en el estado de conciencia y sintomatolgia psi
comotora, con la posibilidad de generalizarse hacia crisis to
nico-clonicas generalizadas.

DIFICULTADES PARA CONOCER LA PREVALENCIA:

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 1as neuronas del cere--
bro 4 que suele tener multiples manifestaciones clinicas.

El ssegundo impediemento es que muchos de los casos son
de dificil diagnostico, aun para medicos 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 aue 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, 9 exageran los sintomas. Y si agre9amos 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
erilersia en nuestro pais.

INFORMACION EPIDEMIOLOGICA:

Es importante recoger informacion epidemioclogica acerca
de la epilepsia, particularmente poraue muchos tipos de cri-——
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sis son tratables Y porque conoccer la frecuencia de una enfer
medad en la poblacion es un requisito para planear personal -
‘medico, facilidades para el diagnostico u 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 PREVALENCIAS:

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, trabaios rea-
lizados con material de la primera 4 segunda guerras mundia——
les que aportan cifras de un paciente con crisis por cada 208
personasr otros dan cifras menores del 0.62 por mil personas
que eueden estar sujetos a crisis epilepticas.

A pesar de ser numerosos los estudios, estos no son com—
parables porque en ellos se han utilizado metodologias dife——
rentesy» se han estudiado grupos distintos o bien han sido ca—
sos muy seleccionados que mo necesariamente son representati-
vos de la poblacion general. .

Existe una gran variacion de la incidencia de crisis epi
lepticas en todos los estudios, se ha informado de fluctuacio
nes desde el 17.3 por 180 6800 hasta el 108 por 160 808 habi——
tantes. En general se acepta que la incidencia por aTo pPara -
las crisis epilepticas es de 38 a 58 por 108 800 habitantes.
El estudio de Rochester registra una incidencia de 75 por 100
@80 para crisis aisladas 4 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
wvida,

En cuanto a la incdencia por sexos; las cifras son mavYo—-
res para loshombres, aunque la diferencia mo es significativa
En el estudio del norte de Horuega la incidencia para el sexo
masculino es significativamente mador despyes de los 20 afos
de edad.
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En cuanto a la incdencia de edad: arroximadamente el 68
al ?8% de las crisis aparecen en las primeras tres decadas de
la vida. Luegoc suaparicion disminude notablemente en las si--
guientes decadas v vuelve a tener un pico de alta incidencia
en los adultos viejas, esto quiza en relacion con la presen--
cia de neosalasia cerebrales o enfermedades wvasculares.

€n el caso de los traumatismos crencencefalicos (TCE), -
hay estudios que mencionan que este euede ser reseonsable de
crisis hasta en un 38% de los casos. No todos los individuos
que tienen un TCE severa desarrollan crisis epilepticas. La -
incidencia de crisis postraumaticas en tales casos es alrede-—
dor del S@%. Porque unos pacientes desarrollan crisis postrau
maritica 4 otros no. posiblemente hada otros factores predis-
ponentes concomitantes que desconocemos. Si las crisis son un
sintoma del TCE. uno puede suponer que mientras mador sea el
golee mador sera el riesgo de presentar crisis? sin embardgo.
parece no haber una interrelacion entre la severidad del tray
ma ¥ el riesgo de crisis epileptica. El tipo de crisis que se
presentan son, en el 33%, crisis generalizadas. en el 25% cri
sis motoras focales con ¢ sin generalizarse, en el 18% inici-
cian con sintomatologia compleda Y pueden o no generalizarse
4y had un 12% mas de fenomenos raroxisticos dificiles de clasi
ficar. El seguimiento de pacientes con crisis postraumaticas
revela que estas tienden a cambiar con eltiempos despues de —
cuatrn aRos de tener crisis generalizadas. los pacientes tien
den a manifestar un patron focal, despues de cinco arfos la mi
tad de los individuos que tenian crisis generalizadas dejan -
de tenerlas Y en los siguientes 25 aros no tienen va mas cri~
8i5.

Es muy importante en nuestro medio seralar a la cisticer
cosis como causa de crisis convulsiva. Lombardo y Mateos en--
contraron que el 22% de los pacientes con cisticercosis ere--
sentan crisis. otros estudios extranieros mencionan cifras -—
hasta del 37%.
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La incidencia segun el tipo de crisis tambien ha resulta-
do wvariable, el estudio de Rochester menciona que el 48% de -
los pacientes tienen crisis generalizadas y que en un 68% pre
sentan crisis parciale; en los paises en vias de desarrollo -
se ha observado que hasta el 88% 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 la incidencia,» es tan grande el numero de -
estudios que existe y tan poco el grado de comparabilidad en-
entre ellos, que dificiimente podemos precisar una cifra. Los
promedios de prevalencia tienden a estar entre el 3 Yy 6 por -
1 888 habitantes, estas cifras quiza refledjen solo el numero
de pacientes que se encuentran bajo tratamiento activo., si se
toman en cuenta 1os casos activos e inactivos, el promedio de
prevalencia puede ser de 18 por 1 888 como lo ha informado =--
Zielinski. Entre estas cifras promedio existen cifras tan ba-
Jas como B.69 por 1 808 Y las mas altas de 20 ror 1 008.

En Mexico la prevalencia identificada en una comunidad -
escolar de Tlalpa. D.F.,» fue de 18.2 por 1 089 niRos.¢13. .

En cuanto a la erevalencia por sexo, tambien sucede lo -
mismo que para laincidencia, generalmente es mavor en hombres
Se ha sugerido aue el TCE mas frecuente en hombres podria ser
el responsable de esta diferencia, sin embargo no hay estudi-
os que lo demuestren.



CRISIS PRARCIALES

t. CRISIS PARCIALES CON SINTOMATOLOGIA SIMPLE.

Con sintomas motores.- Las crisls motoras focales con o sin
marcha (Jacksonianas) pueden opocurrir en cualgquier parte del,
cuerpo. dependiendo de su s:tio de origSen en el area motora
del obulc frontal. Consisten en movimientos involuntarios -
tonicos o clonicos contralaterales que se inician con mas -
frecuencia en la extremidad surerior, en el dedo puldgar e -
indice; en la extremidad cefalica sobre la comisura bucal,
lengua o parrados: Y en la extremidad inferior en el primer
ortejo, Esto es debido a que estas areas tienen una repre--
sentacion desproporcionalmente mawor en la corteza motora.
S1 los movimientos conuvulsivos progresan en una secuen
c1a ordenada o marcha (iniciacion de la crisis en la mano,
seuida por la cara Y luego ror la piernal), a la crisis se —

le llama Jacksoniana.

a) Crisis posturales:! Se originan en el area motora surle-—
mentaria Yy se caracterizan por flexion y abgducciron del bra-
zo orpuesto con rotacion externa del hombro Yy desviacion de
cabeza Y ojos,» como si se observara el movimiento del brazo

Yy la mano.

b) Crisis adversiwvas: Desviacion de los ojos Y cabeza en ——
direccion opuest al foco convylsivo, generalmente lozaliza-
do en el area precentral.

Es una de las formas de iniciacion de crisis motoras -
mas frecuente. Varias formas de alteracion dei lenguaje - -~
oral como difasia expresiva, vocalizacion: etc.. puede ser
expresion de una crisis motora.

Mientras las crisis permanecen focalizadas en una mi--
tad del cuerpo no hay perdida del conocimiento. perc cuando
la descarg9a se proyecta a estructuras eprofundas de linea me
dia (sistema reticular activante), aparece la perdida del -
conocimiento ¥ la generalizacion motora secyndaria. Poten--
cialmente todas las crisis parciales simerles o complejas -
pueden presentar una generalizacion secundaria.

24



Con_sintomas._especiales..sensoriales_o_samatasensoriales.=—

Las crisis somatosensoriales se originan en la corteza sen—
sorial (circunvolucion post-central). Se caracterizan por -
sensaciones de adormecimiento. 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 Yy prodrese proximamente.

a) Crisis visuales: Se originan en la corteza de lobuloc oc-
cipital o areas de asociacion, pueden expresarse en el cam—
rOo visual contralateral aunque frecuentemente son bilatera-
les. Se manifiestan a traves de formas comunes de experien—
cia visual elemental, como relamepaguecs de luz, manchas, -
formas especificas, etc. Todas estas pueden o no ser de co-
lores.

b) Crisis auditivas 4 vertiginosas: Se originan en la cir——
cunvolucion transversa de Herschl del lobulo temporal vy se
manifiestan por alucinaciones auditivas no organizadas; zum
bido, campaneo, ruidos como de masuinaria, etc.

La crisis vertiginosa se expresa por sensacion de des-—
plazamiento e inestabilidad.

c) Crisis uncinadas: Se originan en el uncus de lobulo tem-
poral Y se exeresan por alucinacion de olores desagradables
Y penetrantes.

Con_sintomas_autonomicos.~ Manifestaciones autonomicas como
palidez, enrojecimiento, cambios en la frecuencia cardiaca
y tamafo pupilar, vomito borborismos, sensacion de malestar
abdominal 4 epigastrico, incontingencia, etc. En algunas -
limbicas las manifestaciones autonomicas pueden ser tan ero
minentes que constituyen la caracteristica erincieal, aun—
que estas no son frecuentes.

Eormas_compuestas_{mixtas).- Puede presentarse umna combina-
cion de crisis parciales elementales Y/o complejas, debido
a la proyveccion de la descarga convulsiva por contigiidad o
por conexiones interlobulares.

Una crisis parcial con sintomatologia elemental visual
puede continuarse con una crisis somatosensorial 4y una cri-
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sis parcial con sintomatologia compleja puede continuarse -
con una crisis parcial motora contralateral. etc.

Unicamente con alteracion de la conciencia (Crisis parcia——
les con sintomatola9ia.comeleja).- Algunas crisis que se ——
originan en el lobulo temporal eroducen un estado de obmnubi
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 confusion postictal.

Con sintomatologia cognasitiva.— Sensaciones de familiari-——
dad,» como que todo lo que esta ocurriendo Ya hubiera ocurri
do antes ("lo ya visto"), el paciente se siente como que --
las cosas se repitieran en una pantalla. Sensaciones de ex—
trafeza, objetos familiares se vuelven irreconocibles ¢"nun
ca vistos"), como si nunca huybieran existido para el pacien
te.

Frecuentemente se asocia un a sensacion dé despersona—

lizacion, como si uno estuviera separado de su propio cuer-
PO Y se estuviera viendo en un escenario. Pensamiento for——
zado. E1 paciente tiene pensamientos que le llegan 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, generalmente de unos minu-
tos de duracion Y seguidos de confusion postical. Crisis de
risa inapropiada, la cual no se asocia a sensacion placente
ra,» frecuentemente hay fenomenos autonomicos 4y amnesia. Cri
sis de coraje pueden ocurrir ocasionalmente, ararecen en ——
en forma subita Y sin provocacion, no son intencionadas:s Y
en la misma forma desararecen.

Con sintomatologia psicosensorial.- Ilusiones visuels en ——
las que los objetos que rodean al paciente se alejan o se
hacen pequeros (micropsiald; se acercan o se hacen grandes —
(macropsial), ilusiones auditivas en las que los sonidos se
alesan o disminuven (microacusial; se acercan o magnifican
(macroacusiay.
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Ilusiones de metamorfopsia (Alicia en el pais de las maravi-
1las) en las aque el paciente siente que las distintas partes
de su cuerpo se vuelven despropocionalmente mavores o meno——
res. fAlucinaciones visuales organizadas en las que el pacien
te ve si ante si objetos, persona Y acciones, en ocasiones —
de gran complejidad. Alucinaciones auditivas organizadas en

las que se escuchan conuversaciones, musica, etc. Estas cri-——
sis alucinatorias tienen tendencia a l1a repeticion estereoti
pada.

Con sintomatologia psicomotora (automatismo): Automatismo es
una actividad que ocurre durante un periodo de alteracion de
la conciencia Y para la 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 exeresién facial en blanco con -
mirada fija "ida".

Son frecuentes los movimientos de chupeteo de labios, -
saboreos movimientos masticatorios Y de degkucion. Hay movi-
mientos "compulsivos' de frotado de manos u otras partes del
cuerpo,» palmoteosmanipula estereotipadamente objetos o su --
propia ropa. Se puede mover solo de un lado a otro, o permi-

tir que se le guie. 5i se le habla, voltea en direccion de - .

la voz Y puede hacer algun esfuerzo para emitir una respues—
ta o hablar automaticamente algo inaproriado 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 complejas se expresan con una combinacion de las -
distintas manifestaciones clinicas prorias de es te gruro.

CRISIS PARCIALES CON GENERAL IZACION SECUNDARIA.

Potencialmente todas las crisis parciales elementales Yy
camplejas tarde aue temprano pueden desarroliar una crisis ~
motora generalizada secundaria, al prodectarse el foco de -~—
descarga cortical al Sistema Reticular Activante en el tallo
cerebral, de donde se generalizara la descarga a los 2 hemis

——=cnbkleralag,
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CRISIS GENERALIZ2ZADAS.
1. Ausencias (peauefo mal)! Pueden ser simeles: unicamente -

con alteracion de la conciencia Y atieicas, 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.?

- Autonomica (Ej. enuretica.?

- Mixta.

Las crisis de ausencia se presentan princiralmente en -
nifos, son raras despues de los 2@ afos. Se caracterizan por
perdida del conocimiento sin eperdida del tono postural Y mi-
rada fiJas generalmente cada crisis dura de 18 a 38 segundos
termina abruptamente Yy el paciente continua sus actividades
como si nada hubtera ocurrido. No es raro aue ccurran de 18
a 20 crisis diarias.

2. Mioclonia 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 nbjeto 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 erimaria.

3. Espasmos infantiles! Mo son propiamente una variedad de -
crisis epileptica sino mas bien constituden una entidad cli-
nica definida: espasmos infantiles o Sindrome de West; carac
teri1zado pOr espasmos subitos en flexion del tronco con ab——
duccion, elevacion 4 flexion de los brazos enfrente del cuer
PO, puede ser tan breves aue simulen una mioclonia, aunque -
gencralmente persisten por una o varios segundos. Generalmen
te se presentan en series W se inician entre el S 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 hiesaritmia.



4, Crisis clonicas 4 crisis tonicas: Estas crisis son simi--
lares a las crisis tonico-clonicas, excepto rpordue 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 dias 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 contrad--
cion forzada de la musculatura axial Y de las extremidades,
puede ser en flexion o en extension, la cabeza Y los oJjos se
pueden desviar en cualquiera de los planos.

La cianosis que ocurre en esta fase es resultado de ra-
ro respiratorio por la contraccion de la musculatura toraci-
ca. Esta fase generalmente dura de unos segundos a 2 &6 3 mi-
nutoss Y luego pasa a la fase clonica, estos movimientos son
bilaterales Y afectan los muscules faciales. 9losofarigeos.
axiales Y apendiculares; es en esta fase cuando la lengua --
puede morderse Y aparece espuma en 1a boca al expulsarse sa-
liva por la expiraciones violentas de las contracciones clo-
nicas de la caja toracica. Incontinenciaa vesical Y menos ——
comunmente rectal euede ocurrir.

Al terminar la fase clonica, el paciente permanece in—
consciente v gradualmente se recupera para entrar en una fa—,
se de suefo; despuess la gran mayoria de los pacientes que -
se quejan de lasitud, cefalea 4y mialgias generalizadas.

6. Crisis atonicas: Estas crisis se caracterizan por la per-
dida subita del tono postural de la cabeza o del todo el - - -
cuerpo con caida, frecuentemente se asocian a una ausencia Y
pueden ser preciritadas por fenomeno de sorpresa visual o --
.auditiva (epilepsia refleja). Generalmente se inician entre
1* y 4* afo de edad.

CRISIS UNILATERALES

Las crisis unilaterales o predominantemente unilatera—-
les son auellas' que muestran manifestaciones clinicas 4 elec



troencefalograficas 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 -—

nifez.
CRISIS EPILEPTICAS NO CLASIFICABLES
EPILEPSIA REFLEJA:

El termino de epilepsia refleja se refiere a crisis epi
lepticas desencadenadas o inducidas por una varjiedad de esti
mulos externos o internos. La incidencia de la epielepsia re
fleja es de arroximadamente un 6% de todos los casos de epi-
lersia, dos terceras partes de estas son desencadenadas ror
estimulos visuales,; predominantemente de fotosensibilidad.
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STATUS EPILEPTICUS

Status epilepticus es una condicion en la cual las cri-
sis epilepticas son continuas o recurrentess una detras de -
la otra, sin oeportunidad de recureracion entre cada crisis.
El status puede ser de crisis parciales o de crisis generali
zadas.

STATUS PARCIAL (epilepsia parcial continuva): Puede presentar
sintomatologia motora o sensorial elemental. La epilepsia -
parcialis continua es un ejemplo de movimiento clomnico con—-
tinuo limitadoc a una rarte del cuerro. 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 reriodos entre las crisis.

En general, el paciente esta en un estado de esturor o
confusion, 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 rpaciente presenta multiples crisis -

de ausencia, una detrar de la otra, siendo dificil reconccer’

una crisis en forma individual, presentandose el paciente a
un estado de sturor confusion. el cual puede durar de unas -
horas a varios dias. El estudioc EGG 9eneralmente es necesa——
rio epara hacer o confirmar el diagnostico.

STARTUS MOTOR GENERALIZADO (tonico-clonico): Esta es una emer
gencia medica, pues es una condicion seria que pone en peli-
‘9ro la vida Y funcion cerebral, a menos que se establezca —-
tratamiento inmediato.

RESUMENHN

Al emplear los criterios anteriores para hacer el diag-
nostico clinico de un paciente con crisis epilepticas, se de
bera eliminar, en primer lugar, si estamos en presencia de -
una crisis conuulsiva generalizada primaria o de una crisis
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convulsiva parcialt si la crisis es parcial, definir si esta
presenta sintomatologia simple o compleja y el subgruro de -
manifestaciones clinicas prorias de la misma Cadversivas, --
psicomotoras, etc. ), adémas de especificar si presenta o no

generalizacion secundaria. En el caso de crisis convulsiva -
generalizada primari1a se debera definir la variedad.

En la practica, es aconsesable complemetar este diagnos
tico especificando la presencia de factores prediseponentes -
(privacion del suero, periodo menstrual, etc.). de factores
preciritantes (fiebre, estimulo visual, etc.), antecedentes
familiares, relacion causa efecto con agentes etiologicos es
recificos (hiroglicem:a, trauna craneal, meningitis, etc.),
\ por ultimo, s1 se asocia o no a otros dificits neorologi--
cos 1ncaracltantes, como PCIl, retraso mental del arredizaje,

etc.
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SINDROMES CEREBRALES ORGANICOS CRONICOS B

Las lesiones crénicas producen alteraciones de la per—
sonalidad Y de la conducta: por lo general se reconocen dos
categoriass principales. En el darRo cerebral focal ciertas
areas del cerebro se destruuen epreferencilalmente y los sin-
dromes se han definido de acuerdo con el area de pérdida ma
x1ma. Los pacientes con &stos sindromes presentan un dete-—
rioroo minimo, pero selectivo, de la funcién cognositiva v
con frecuencia tienen cambios marcades de ls conducta. En -~
contraste, los pacientes que se diagnostican como portado--
res de demencia presentan daro cerebral global. En estos ca
sos hay un deterioro de la funcién intelectual en un amplic
espectro de grados 4 cambios de la personalidad. Aunque se
na aplicado este término a la enfermedad cerebral irrever--
sible, actualmente se reconoce que dicho uso es incorrecto
Y aue ocurren causas de demencia reversibles. Ademds con —-
mucha frecuencia se aplicé solamente al daro cerebral grave
pero ahora se reconoce que los g9rados moderados de demencia
existen, en los que el paciente se encuentra bien aue un su
ceso externo, como la pérdida de un ser suerido un trauma--—
tistmo craneano, el stress o la Jubilacion conduce al trans—
torno. La demencia puede ser precedida por: o combinarse -—
con: un sindrome cerebral crganico agudo.

SINDROMES CEREBRALES FOCALES.
~os sintomas del dafo focal deependen hasta cierto punto

cel sitio de la lesiéns, pero también dependen de la natura-—
ipza de la entidad la velocidad de su evolucidn 4 el grado
de la lesién. Las causas mas comunes de daro son las lesio-
res que ocupan un espacios, particularmente los tumores: los
traumatismos, en especial las lesiones penetrantes del cra-
neo; 4 los accidentes cerebrovasculares. Entre las causas -
e incluyen la encefalitis, las enfermedades desminelinizan
tes 4 los abscesos cerebrales. En algunos casos pueden ocu-
rambios sibitos de la eersonalidad 4 la conducta, por ejem—
r12 Meseubs ce 1os t~aumatismos del créneo.

33



Sin embargo en las lesiones de crecimiento lento los cam—--—
bios pueden ser lentos 4 sutiles. £1 examen neurolségico con
venctonal puede ser negativo ya que las gnicas manifestacio
nes de enfermedad cerebral estructural son con frecuencia -
conductivas. En algunos rpacientes los cambios tardan sema——
nas Y aim meses Para presentarse después de la lesidn , y -
deben tomarse en cuenta la eersonalidad eremérbida del pa——
ciente asi como también el desarrollo subsecuente de enfer-—
medad psiquidtrica secundaria como la depresiédn , para la -
evaluacién de los sintomas, Aungue el cerebro no se encuen-
tra exactamente dividido en (ébuios, los sindromes focales
con frecuencia se definen como aue si esto fuera el caso.
Al definir los sindromes del lébulo frontal, lébulo tempo--—
ral, lébulo occipital y lébulo parietals se debe hacer enfa
sis en que en muchos pacilentes se ven mezclas de signos Y -~
sintomas Y que rara vez se ven todos los componentes de un
sindrome determinado en un Ppaciente en particular.

SINDROMES DEL (.OBULO FRONTAL

Desde el primer casc bien conocido de Phineas Gace, el ——
norteamericano sue, en 1878 sufridé una lesién en la que —-
sus lébulos frontales fueron atravesados por una barra de -
hierro, lo que cambilon notablemente su personalidadd y con—
ducta se han observadg cambios similares en pacientes que —
presentan una variedad de condiciones del lébulo frantal, -
lo sque ha llevedo al reconocimiento clinico de los sindro--—
mes del idbule frontal. Las observaciones de Jacobsen he- -
chas en primates en la década de 1938, «aue se continuaron -
con pruebas cuidadosas en pacientes gque sufrieron lesiones
craneanas durante la segunda Guerra Mundial, o en quienes —
sufrieron una lobotomia prefrontal epara el tratamiento de -
enfermedadess eslquidtricas, han llevado al reconocimiento
de déficits reuropsinolsgicns especificos asociados con le-
siones del lsbulo frontal, vuria, distingue las 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 W acciones con per-—
severacia e inercia, de las lesiones de las areas orbital
y medial estrechamente ligadas a la formacian reticular y
al sistema limbico, lo que produce desinhibicién genera--—
lizada y cambios de naturaleza afectiva. Los términos - -
"esuedodeprimido” 4 "pseudopsicopdticco” se han utilizado

para describir a estos dos tipos, respectivante. Otros --
que no apoyan el uso de dichas subcategorias, hacen énfa-
sis en sue las lesiones del lébulo frontal eroducen tras-
tornos de la rersonalidad, alteraciones de la actividad -
motora, trastornos de la funcién cognositiva y "trastor--
nos paroxisticos", existe euforia con pérdida del interés
por el futuro. Algunos patcientes demuestran una rérdida -
comicidad que no corresponde a la situacién con tendencia
a hacer Jjuegos de palabras (Witzelsacht>. Puede ocurrir -
desinhibicién, conducta erética Y exrlosiones de irrita—-
bilidad 4 agresiém. La inercia se caracteriza por falta -
de iniciativa Yy actividad motora espontadnea pero cuando

se impulsa a los Facientes a que hadan 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 climnico en el
cual el paciente permanece totalmente pasivo:, incapaz de
completar. una tarea o aun de escuchar una orden. Dicha ma
nifestacion pugde semejarse a una enfermedad cepresiva —
seria,» pero mientras que estos pacientes presentan labi--
lidad afectiva seria, especialmente transiciones entre —-
euforia v depresién aparente, en general no se encuentra
una enfermedad depresiva pPer se .

Se ha estudiado a fondo la incapacidad cognositiva —-
que se encuentra en las lesiones del lébulo frontal: las
pruebas aue se han diseRado especificamente para detectar
las anormalidades, se mencionaran posteriormente. Los pa-
cientes presentan pérdida de la capacidad de abstraccisén
con rensamiento concreto. La atencidén se encuentra trans-
tornada u se puegen observar dificultades de 1a memoria -
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de tiro especial. Los pacientes “oluvidan recordar", tie--
nen dificultad para Jjuzgar que tan reciente es una expe-—
riencia, presentan falta de iniciativa motora v hay una -
dismunucién en su capacidad para cambia de una a otra - -
clase de aprendizaje. Con la perseveracion pueden ocurrir
respuestas esteretiradas: Y anormalidades de la explora—-—
cion 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 deduccién 1é9ica. 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, asi como las restas con traslacian. Rara -
vez ocurren los fenomenos paroxisticos, los cuales consis
ten en periodos subitos de desorientacion Y confusion, ——
asociados algunas veces con alucinaciomes.

Cuanto mas eosteror se extienda la lesion, mas seran
los signos neurologicos como la afasia (en especial con —
las lesiones del lado izauierdo), raralisis, reflejcs y -
anormal idades oculomotoras. Las lesiones Basales pueden —
dar origen a la atrofia optica 4 a la anosmia.

Se han prorpuesto varios mecanismos para explicar los
canbios de la conducta y los cognositivos posteriores a —
estas lesiones. Luria hace enfasis en las numerosas conec,
ciones entre las areas erefrontales y el encefalo, las es
tructuras talamicas u las demas zonas corticales, seRalan
do «ue los lobulos frontales desempeRan un rarel importan
te en la organizacion de los actos intelectuales, asi co-
mo el control del funsionamiento. Con la lesion ocurre --—
una desintegracion de la actividad intelectual como un teo
do. Teuber, siguiendo pacientes con traumatismos cranea-—
nos sufridos durane la guerra proruso aue los lobulos fro
tales “anticiran” los estimulos sensitivos que resultan —
de la conducta, ereparando asi al cerebro rpara los even--—
tos aue van a ocureir,
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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 sugiere que 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 Yy de modificar su
disposicion mental.

SINDROMES DEL LOBULO TEMPORAL.

Debido a que 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 tras
tornos del habla: en particular la afasia sensitiva. Esto
se considera mas adelante en la seccion de afasia. Para -
1a Meuropsiquiatria son mas importantes los trastornos -
del sistema limbico sue se observan en los pacientes con
enfermedades del lobulo temporal., los cuales no sole pro—
ducen cambios de la rersonalidad, sino tambien enfermeda-
des psigquiatricas 4 sindromes amnesicos. Al9unas de las -
relaciones entre las enfermedades del lobulo temeroral y -
sistema limbico cronicas v la conducta, incluye trastor—-
nos de la personalidad: trastornos de conducta agresiva y
estados paranoides o psicosis ezquisofreniforme. Waxman y
Geschwinds, describen un sindrome de hirposexualidad, 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 v sensibi-
lidad anormal de las neurornas del sistema limbico.

Se han observado otros eiemelos de anormalidades de
consecuencia a traumatismos craneanos, con lesion de los
lobulos temeorales y como secuelas de cirugia. De la mis-
ma manera Kluver Y Busy, demostraron cambios de la conduc
ta impresionante en primates despues de la reseccion bila
teral anterior de los lobulos temporales, incluyendo dis-
minucion de su agresividad. deficiencia de atencion, ora-
lidad e hipersexualidad. Casos similares han sido observa
dos en pacientes. Malamud, describio como los tumores del
s1stema limbico, de una variedad de patolo9ia diferentes;
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producian un gran numero de sindromes psicopatologicos, —
con frecuencia indistinguibles de una enfermedad psiauia-
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, seRalo la importancia de los ldbulos temeo -

rales para la integracion de las sensaciones, tanto exta-
septivas como intraseptivas, Y las emoéiones, de tal mane
ra que el pasado Y el presente estan unidos para "obtener
el sentido de 'sou" -conciencia subjetiva—- vy asi un pa-——
tron de conducta consecuente”.

Los trastornos de la memoria se han asociado ahora -
con anormalidades del lobulo temporal o del sistema limbi
co. Aunque existe cierto desacuerdo en cuanto a la termi-
nologfa, se acostumbra dividir la memoria en erocesos de
corto Yy largo plazo. Esta diuigi&h se deriva primariamen-
te de trabaijos 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
pocd duracion en contraste con la de largo plazo que se -~
presenta con caracidad ilimitada para almacenar una infor
macion bien ensadada. Sin embargc, no existe un acuerdo —
universal sobre esta dicotomia. El termino "memoria prima
ria" algunas veces se ha utilizado para aauella que se -
caracteriza por olvido rapido, en oposicion a la "memoria
secundaria" Otras fromas de clasificacion de la memeoria -
includen la memoria para las experiencias Y memoria para
los sucesosi o memoria para las palabras 4 conceptos (me-
moria semantica) Y memoria para la experiencia personal -
(memoria episcdical.

En el proceso de la memorizacion intervienen la per-
sepcion v el registro. la retencion Y recuperacion de la
informacion, las cuales pueden ser afectadas por un rroce
so morbnso. Al9unos sroronen aue la inPormacio; verbal es
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procesada inicialmente por la memoria a corto eplazo 4 si

no se repite mentalmente ocurre el desvanecimiento de la

memoria. Esta repeticion asegura sy codificacion y su ---
transferencia hacia la memoria a largo elazo. 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 retrograda de varios

‘minutos y algunas veces, horas. Aun se desconoce el proce-
so0 del almacenamiento en la memoria rpero se piensa asue —-—
intervienen en ello cambios neuroauimicos, cambios en las
vias neurales o cambios en la actividad entre las neuro--
nas. Los primeros téoricos Prorugieron aue los trazos de

la memoria mas permanente estabaﬁ relacionados con patro-
nes de actividad electrica. No obstante estudios subsecu-
entes, en particular utilizando la TEC, como modelo hecha
ron por tierra esta hipotesis. Otros han postulado aue se
desarrollan algunas macromoleculas especificas como comse
cuencia del aprendizaje que representan alteraciones en -
el DNA o RNA neuronal. Huyden, observo un aumento de RNA -
asociado con cambios en el porcentaje de composicion base
en las meuronas de la corteza de ratas despues de experi-
mentos de aprendizaje. Ademas hizo una clasificacion de -

las proteinas esepecificas cuya sintesis aumenta con el --

aprendizaje. Estas, denominadas s18@ u 14.3.2, se obser——
van primero en el hipocampo y aparecen despues en la cor-
teza sensitivo-motora.

Young, des pués de numerosos experimentos con pulpos
postuld que la memoria depende de la seleccidn entre las
vias meuronales altermnas, aumentando en su efectividad —-
las vias favorrecidas v disminudendo en las no favoreci-
das. Las interneurconas pequefias ayudan a moldear este -
proceso produciendo neurotransmisores inhibidores.

Otros hacen enfasis en la naturalegza holistica del
proceso de la memoria, Luria establece ror ejemplo: ‘el -
recuerdo ruede ser considerado como un proceso gradual -
que descansa sobre un sistema multidimensional de comexig
nes que incorporan componentes elementales (sensitivos),
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mas complejos (percepcian) J: finalmente los méas comelejos
{cognositivos).

Clinicamente muchos trastornos pueden —-——
producir trastornos de la memoria. En la decada de 18808-99,
Korsakof. describis un trasatorno serio de la memoria, en es
Peéial para hechos recientes, que algunas vecess resultaba -
del alcoholismo, asociado con una neursiopatia periférica. El
término de psicosis de jKorsakoff se utiliza actualmente pa-
ra referirse a los casos de trastornos de la memoria que por
lo general aparecen como una secuela de encefalopatia de —---
Wernicke, secundaria a una deficienciya de tiamina. Se pien—
sa que las deficiencias de la memoria se deben a lesiones ~—
aque afectan el cuerpo mamilar, aunque algunos las han rela--
acinado con el nucleo dorse medial de t&lamo. Victor Y cola-
boradores, estudiaron a 245 pacientes con psicosis de Korsa-
koff, la madoria alcholicos. En la fase aguda muchos de —-—---
ellos presentaron los signos clésicos de la enfermedad de -—-
Uernicke como nistagmus. oftalmoprlegia, ataxia, neuropatia
conciencia nublada. De los 184 pacientes segduidos; solo el -
21% se recuperd completamente y el S4% quedd 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 nicleo tal3mico estuvo
tambien invariablemente, en especial el grupo dorso-medial.
Cinco pacientes tuvieron tambios patolégicos en los cuerpos
mamilares pero no tuvieron ninguna deficiencia de la memoria
Victor 4 colaboradores, caracterizaron los trastornos de la
memoria como sigue! (1) incapacidad de evocar informacidn ad
auirida antes de la enfermedad (amnesia retrégarada) con fre-
cuencia de muchos afos de duracién (amnesia anterégradad. —-
Clinicamente los pacientes fueron capaces de repetir digitos
normalmente Y tenian una memoria a corto rplazo relativamente
intacta. Adem&ds no pre- — — - - — - - - - - & w0 - - = =
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sentaron un deterioro mayor de la capacidades cognositiva
en otros campos. Aunque con frecuencia se ha sugerido aue
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 retrograda tendia con el tiemro a dis
minuir con el tiempo, pero la amnesia anterograda persis—-—
tia,» en algunos pacientes por muchos aRos sin mesjoria.

Otros sintomas de la psicosis de Korsakoff includendo
alteraciones en el estado de animo especial, en apatia con
actitud desinteres, falta de iniciativa Y comprension de su
propia enfermedad Y falta de espontaneidad. Puede ocurrir
confabulacion, pero esto no es caracteristica universal y
por lo general cuanto mas entiende el paciente de su amne-
sias» sera menos probable que exista confabulacion. La con-
fabulacion se ha descrito de forma variada como un mecanis
mo de defensaj un factor relacionado a la sudestibilidad de
paciente: o como una consecuencia de desorientacion pemwo—
ral. Mercer y colaboradores; despues de estudiar once pa--
ciente con confabulacion posterior a una variedad de sin-
dromes cerebrales organicos, 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 aue se reaueria una respuestas
(2> tenia una memoria exacta de la respuesta esperada (3
disrponia 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 rpercepcion subyacente a la deficiencia de
memoria 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 ¥ consolidacion. Lo
aue si se tiene claro es que por medio del uso de pruebas
especializadas se puede demostrar que los pacientes con —
sindrome de Korsakoff recuerdan cierta informacion. Tam—--
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bién se ha observado el aprendizaje de habilidades motoras.
con dibujar viendo en un espejo o habilida de seguimiento -
rotatorio. Adem&s, UWarrington y Weiskrantz, han demostrado
que los pacientes amnésicos aprenden 4 tienen retencién de

un diaa otro cuando la presentacian de informacian, es par—
cial utilizando cuadros o palabras fragmentadas. Con base e
en estos Y otros experimentos ellos consideran sue la carac
teristica princiral del trastorno de la memoria en el sin——
drome amnésico no esla incarpacidad de comprender el mate- —~
rial, o insuficiencia en la consolidacién. sino qu es una -
"interferencia"® de memorias no epertinentes a la situacisdn -
durante la recuperacién de un recuerdo.

Las bases anatémicas de los trastornos de la memoria —
se han definido con mads claridad., Se han descrito patromes
similares de deterioro en otros trastornos, los cuales tie-
nen en coman la destruccién de los circuitos entre el hipo-
camro 4 el sistema limbico. Entre éstos se incluyen la lo—-
bectomia temporal bilateral, 1a oclusidn de la arterias ce-
rebrales posteriores con infarto de hipocampo subsecuente.
lesiones anoxicas, la encefalitis viral, por lo general re-
lacionada con herpes simple que se localiza preferencialmen
te en los lébulos temporales, tumores de Jern ventriculo o -
tunores que afectan ambos lébulos temporales, hemorragia su
subaracnoidea, traumatismos cramneanos Y4 meningitis tubercu-
losa. A fin de determinar si los patrones de amnesia son --
cualitativamente el mismo de esta variedad de condiciones,
Cutting, examiné a 9rupos de pacientes con sindrome de - -
Korsakoff. alcoholismo, demencia 4 lobectomia temroral con
pruebas de memoria verbal Y reconocimiento de cuadros. Mien
tras que los pacientes alcohélicos tienen un patrén similar
de deterioro al de los pacientes con lobectomia temporal de
recha, la totalidad de los hallazgos no fueron homogéneos -
en todos los grupos, lo gue hace pensar que pueden No exis—
tir un "sindrome amnésico uniforme". Otros han encontrado -
que los pacientes alcohélicos crénicos se pueden observar -
defectos cognositivos idénticos a los que presentan los pa-
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cientes con sindrome de Korsakoff antes de que se presente -
la encefalopatia de UWernicke» Y que los trastornos de la me-
moria en el sindrome de Korsakoff son diferentes a los aue -
se observan en los trastornos amnésicos rost-encefaliticos.

‘El hipocampo envia impulsos a través del férnix a los cuerpo
mamilares, Y aunque las lesiones. adn las bilaterales del fo
fornix en el hombre, rara vez eroducen defectos de la memo--—
ria del tipo Korsakoff, éstos sitios asi como ciertos nig——--
cleos t&lamicos parecen ser escenciales para el procesamien-
to normal de la memoria. La integridad del circuito de Parez
tal vez subordina alguna funcién elemental relacionada con -
la comparacion de los estimulos con los vestigios de la ex-
reriencia previa. Sin embargo estos sistemas no oreran aisla
damente Y es evidente que la capracidad de memorizar y evocar
los sucesos del pasado derende de la atencian. ademas de los
mecanismos afectivos y de percepcidn.

En la pr&ctica clinica se encuentran trastornos de la -
memoria. La capacidad para evocar los sucesos recientes Y ——
formar nuevos recuerdos se encuentra deteriorada en una va--
riedad de sindromes cerebrales organicoss como la demencia.
Con frecuencia estas anormalidades no son especificas Y se —
asocian con un deterioro intelectual m&s 9eneralizado. En es
tos casos la patologia puede ser difusa. aunque en la presen
tacion temprana de, por ejemplo, la enfermedad de Alzheimer
puede sospecharse de un defecto amnésico 4 una patologia lo-
calizada. Ocurren deficiencias materiales especificas de la
memoria en relacién a dafo cerebral en ciertos sitios. Las -
anormalidades del aprendizaje werbal se observan después de
una lesidn o lobectomia del lébulo temporal izquierdo, 4 el
deterioro de la memoria epara los estimulos wvisuales, después
de lesiones de 18bulo temporal derecho.

Se han descrito deficiencias de la memoria a corto pla-
zo con olvido anormalmente répido. Se han cbservado anormali
dades de la memoria verbal a corto plazo despu&s de lesiones
en la circunuolucién angular Yy la regidén supramarginal del -
hemisferio cerebral izquierdo, las cuales no se explican por
insufic:encia de eercepcidn, pOr una anormalidad motora del
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habla 4 por falta de la memoria a largo plazo. Sin embargos
todavia no se tienen claras las relaciones de éste defecto -
con la afasia de conduccién.

La amnesia traumstica ruede producir un cuadro clinico
similar al de la psicosis de Korsakoff. La amnesia global -~
transitoria se define como una amnesia sibita 9lobal con bo-
rramiento moderado de la conciencia, que finalmente se recu-
pera. Este trastorno es m3as comin en hombres de entre S50 Y
7@ afios de edad. El paciente mantiene la identidad personal
reconoce a las personas que para el son sisnificativas y Pre
senta un deterioro en las habilidades motoras. Esto por lo -
general dura mas de 24 hrs. Y cuando se recurera la memoria
queda una laguna amnfsica del periodo de la enfermedad. Aun-
que por lo general ocurren episodios Gnicoss también'se han
tratado pacientes con mialtirles ataques. Existe amnésia re——
trégrada asociada, la cual puede datar de muchos afios antes,
rero que remite riridamente aungque en algsuna occasiones euede
persistir despuBs de la recuperacién. Croft 9 colaboradores.
Describen 24 pacientes, nueve de ellos con dos o mis ataques
Se observé que algunas veces los esfuerzo fisicos, o 1la exeg
siciéen al frio o al calor se asociaba con la presentacién. -~
Los pacientes se quejan de mala memoria, repetidamente hacen
preguntas 4 buscan informacisn. Al recurerarse. la amnesia -
persistisdn sélo por el periodo del ataque en si. .

La etilogia de esta condicisn es inciertas aunque el fe
némeno epiléptico 4 lo s accidentes cerebrovasculares se han
relacionado en pocos casos Y en algunos pacientes es asocia-
do con la migrafa. Durante el ataque con frecuencia se cbtie
nen EGG normales.

Son ralativamente pocos los estudios que se han hecho -
sobre la asociacian entre las enfermedades psiquiatricas y
los trastornos de la memoria. La memoria se encuentra dete-—
riorada en muchas formas de incapracidad psiquiatrica, aunque
con frecuencia de manera no especifica. lLos pacientes depri-
midos presentan anormalidades de la memoria a corto plazo, -
sin ningan problema de la memoria a largo plazo, con mejoria

44



de la primera cuando cede le depresién. Lishman: ha demos-
trado no sélo que la imprtancia emocional de los sucesos -
estan 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
presisn aumenta la tendencia a recordar los sucesos desa--
gradables. Los tratamientos, en particular la TEC bilate—-
ral Y la teraria con litio, pueden también interferir con
los procesos de la memoria.

La amnesia psicogénica se refiere a la amnesia prima-
ria determinada por factores "psicoloegicos" Y no por los —
neurogénicos. Sin embargo, al considerar la estrecha inter
relacién que existe entre los factores organicos y los de-
mas en la produccidn de conducta anormal: no sorerende que
la amnesia psicogénica se encuentre a menudo en la presen—
tacién de la enfermedades cerebrales ordinicas. Merskey —-
menciona como el criterio principal de esta forma de amne-
sia a la pérdida de la identidad rersonal asociada con la
rersevacion de la informacién del ambiente y las habilida-
des comrlejas aprendidas. Stengel hace enfasis en la estre
cha asociacién con la depresién Y opina que los estados de
fuga, esto es. deambulacién con la amnesia, representan ——
una forma sue equivale al suicidio. Durante los estados de
fuga los pacientes estsn en buen contacto con su medio Y —
cuando salen de su fuga pueden reasumir su identidad con -
una laguna amnésica,» o bien tener una pérdida continua de
la identidad personal Yy amnesia para el resto de su vida.
Kennedy Yy Neville en una serie de 61 pacientes con pérdida
sibita de la memoria observaron una causa neurolégica orgd
nica en el 16% causa "psicog9énica” en el 43% y etiologia —
mixta en el 4i%. Las caracteristicas de la amnesia fueron
las mismas en todos los grupos 4 un hallazgo comin fue un
alto nivel de sugestibilidad del paciente. Muchos pacien—--
tes se recuperaron durante una entrevista terapedtica o ba
Jjo hipnosis Y al mayoria de los episodios duraron menos de
48 horas.
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SINDROMES DEL LOBULD PARIETAL

fos trastornos del lobulo parietal son un fildn de sig—
nos Y sintomas neuropsiauiatricos. Entre los principales se
incluyen los trastornos de las funciones del legduaje, acalcu
lia, trastormos de la imagen corporal, deficiencias viso-es—
paciales, apraxias» negligencia, desorientacién derecha-iz——
quierda. anosognosia Y topografagnosia. Algunas de estas le-
siones se ven de preferencia después de lesiones de uno u ——
otro hemiferio, lo aue se presenta en la tabla de abajo.

LATERALIZACION DE SINTOMATOLOGIA DEL LOBULO PARIETAL

Lesiones del lado derecho (no dominanted Lesiones del lado
izquierdo (dom.)

Descuido de la sensibilidad del campo Afasia
contralateral y anosognosia figrafia
Alexia
Trastorno de la imagen corporal Desorientacién de
Apraxia de vestido recha—-izquierda.
Agnosia viso-espacial Agnosia de los de
Torofrag (torografagnosia) dos.

Con frecuencia estas deficiencias se pueden caracteri-—
zar por los signos neuroldgicos, como pérdida de la sensibi-
lidad con deterioro de la capacidad para reconocer colocados
en la mano (astereognosial), localizacién pobre del lugar de
la estimulacidén sensitiva, falta de atencién y extinciéon, --
hemiparesias moderadas, etc., pero en ocasiones. en especial
con las lesiones del hemisferio derecho, la eresentacién es
puramente conductiva,
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LAS AFASIAS

La afasia es un trastorno de la caracidad del lenguade
establecido, secundario a un trastorno de la funcién cere- -
bral. Se debe distinguir de otros problemas de lenguaje y ——
del habla tal como la disartria y la insuficiencia del desa-
rrollo de la capacidades del lenguaje durante la infancia.
Se definen una variedad de tipos diferentes de afasia. Resul,
tan como consecuencia de lesiones del hemisferio dominante -
para el 95% de la gente diestra es el hemisferio izquierdo.
Para los zurdos la situacién es més comelicada, pero cerca -
del 58 al 70% tiene hemisferio izquierdo dominante. La late-—
ralidad de las funciones del lenguaje se establece en los --—
primeros aRos de la vida: pero actualmente se sabe que si en
los nifos pequeros se presenta un dafio cerebral en las areas
donde se asientan los mecanismos del habla, éstos se trans—-
fieren al hemisferio opuesto. Queda como una especulacién la
posibilidad de que en los adultos se conserva el potancial -
de transferecia 4 de que alguna recuperacién de la afasia se
deba a esta habilidad. Las lesiones que eroducen afasia va--
rian ampliamente, aunque éstas se presentan con particular -
frecuencia a causa de accidentes cerebrovasculares que afec—
tan las arterias cerebrales media o carstida interna. Los ——

sintomas afé8sicos se observan también despufs de traumatis——

mos craneanoss tumores 4 lesiones degenerativas, pero rara -
vez se ven en la esclerosis maltirle Y en la corea de Huntin
gton.

Aunque mo existe una clasificacién universal, actualmen
te se suele dividir las afasias Y se considera que cada una
se relaciona con algin sitio identificable de lesién neurols
gica. Mo obstante, debe hacerse notar que algunos especialis
tas no estan de acuerdo con esto., opinando que el leguaje es
un proceso holistico Y sue en tanto que una lesién Gnica rue
de destruir la articulacidn, la capacidad del lenguaje perma
nece intacta, pues el lenguaje es el resultado del funciona-
miento en conjunto de regiones cerebrales diferentes, organi
zadas extensivamente. Otros postulan que existe sélo una - -

afasia Y que los cuadros clinicos que ocurren representan —
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variedades de este sindrome basico. En la practica clinica -
los pacientes se presentan con frecuencia con cuadros mixtos
m&s que con algan grupo de sintomas claramente definidos. La
pérdida total de la capacidad del lenguaje se denomina afa——
sia global. Las caracteristicas clinicas de algunas de las -
afasias las mencionaremos a continuacién:

Afasia de Broca.Cafasia_anterior._ afasia_no fluidas afasia -
motora. e e e i
Este tiro de afasia, atribuida a lesiones de la regién

posterior de la tercera circunvolucién frontal dominante, se
asocia con una hemiparesia contralateral. El habla no fluye
con soltura, trastorno en la produccién fonética, algo de di
sartria y con frecuencia falta de habilidad gramatical. Se -
requiere de esfuerzos para hablar Y la repeticién 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 seRalar varios ar-
ticulos en una secuencia determinada. Siempre hay disgrafia
asociada.

Afasia de_Wernicke (Afasia posterior: afasia fluida: afasia

sensitival..

Esta forma de afasia se caracteriza por trastornos de
la comprension U de la seleccién fonética Yy secuencia. Resul,
ta de lesiones de la regién posterior de la circunvolucién -
temporal superion dominante. Aunque la expresisén puede sonar
normal 4 ser producidad con poco esfuerzo con 9ramatica co—-
rrecta Y entonacidn, con frecuencia no tiene sentido y si se
analiza se encontrard excesiva en cantidad, con parafasias y
neologismos. Se puede producir una afasia de Jjerigonza., Tam-
bién se encuentran deterioradas las habjilidades para escri--
bir v leer en estos casos.

Afasia_de_conduccisn.

Esta forma de afasia se caracteriza por incapacidad de
reretir, aunsue la comprensién parece normal. Ocurren parafga
sias en el habla:; y el ritmos aunaque es fluido se rompe.
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La repeticién se encuentra trastornada por parafasias litera
les. Aunque las habilidades de lectura de los pacientes son
anormales, es importante que mientras no pueden leer en voz
alta, con frecuencia si lo pueden hacer Yy comprender an si-—-—
lencio. Muchos pacientes presentan aldo de apraxia, Y la dis
grafia es usual. La localizacién de la patologia en este - -
trastorno es incierta, pero se piensa que se debe a una le-—
sién en la regién perisilviana dominante, «ue afecta segura-
mente el fasiculo arueado.
Afasia_ansmica (Afasia nominali afasia amnésjca)d

Aunque la "anomia", que es la incapacidad rara nombrar
obietos, occurre en la mayoria de los trastornmos af8sicos, —--
también se presenta en los casos af&sicos. Se observa en los
trastornos que afectan el sistema nervioso en forma general

y también se puede presentar como anomia histérica. En la a-
fasia ansmica primariamante hay un trastorno para encontar -
las palabras Y una incaracidad para nombrar los objetos. La

comprensién se encuentra intacta Y el habla es fluida pero —
circunlocutoria, aunque ocurre parafasia al nombrar objetos’
Se piensa que la lesién ests en la re9idn de la circunvolu——
cidn angular dominante, Y puede acompararse del otros signos
del sindrome del 15bulo parietal como desorientacion derecha
~izquierda. Sin embargo. los casos mis puros de afasia anémi
ca se ven somo consecuencia de lesiones en la porcidn basal

r

del 1é&bulo rosterior temporal dominante.

Afasia transticortical

En esta variedad de afasia, que se atribuve a lesiomnes

que aislan las dreas del lenguaje Yy por tanto afectan las zg
nas limitrofes de los 1lébulos frontales, parietal y temporal,
hay dificualtad para la comprensidn 4y falta de habla espont3
nea, pero repeticién normal de palabras. Dependiendo del si-
tio de la lesisn se han utilizado los términos de "afasia mo
transcortical" U “afasia sensitiva transcortical” para des——
cribir las caracteristicas clinicas como consecuencia de le-—
siones anteriores o porteriores, respectivamente. La autoes-
timulacion con actividad motora para ayudar a la iniciacian
del habla, es uma caracteristica de la primera 4 la escola——
lia de la Gltima.
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SORDERA. PUAR_A_LAS PALABRAS
Este raro trastorno ocurre en pacientes con aislamien—
to de &area de Wernicke de estimulos auditivos del lsbulo --
temporal. Los pacientes que son incapaces de comprender el
lenguaje hablado» son capaces de entender el material escri_

to 4 de escribir.

Se han descrito otros sindromes de deterioro del len--
guaje. La mudez pura de palabras (afemia) es un trastorno -
raroc debido a lesién cerebral aguda, en la que el mutismo -
occurre en presencia de comprensién normal, asi como de lec-—
tura Y escritura normal. En la alexia con agrafia, los paci
entes no pueden leer o escribir, y las lesiones se encuen--
tran en la circunvolucién angular izquierda. Los pacientes
pueden tener asociada una afasia o apraxia andmica. En cam-—
bio,» en la alexia sin agrafia, los pacientes son incaraces
de leer pero escriben muy bien. Esto sucede en las lesiomnes
del lébulo occipial izauierdo, el cual también interesa al
esplenio de] cuerro calloso, Y siempre se encuentra asocia-
do con una hemianopsia homénima derecha. Este trastorno tig
ne interés histérico Ya que no fue uno de los primeros tras
tornos, es decir "sindromes de conexién". Este que resulta
de una desconexion entre las difentes regiones corticales,
da como resultado muchos cuadros clinicos que han sido iden
tificados Y explicados en términos de conexiones neuroanats
micas conocidas. En la alexia sin agrfia la corteza visual
izquierda se encuentra dahada Y, aunque la corteza visual -
derecha puede aun recibir la informacion wisual desde el --
campo visual izquierdo, esta no puede realmente ser transfe
rida a las areas intactas del lenguaje, debido a una lesion
parcial del cuerro 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 paci
entes con afasia son multirles Y con frecuencia se pasan ——
por alto. Benson, sugiere que el estado mental que sigue a
la afasia resulta de un sentido de estar “"encerrado" 4 la -
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frustracion. Se puede observar retardo psicomotor: apatia u
emotamiento del afecto. independiente de esto puede desarro
llarse la depresion; con frecuencia seria, aunaue los inten
tos y actitudes suicidas son raros. Algunos pacientess por
lo contrario. manifiestan euforia moderada Y falta de inte-
res en cuanto a la severidad aparente de sus problemas de -
lenguaje. Las llamadas "reacciones catastroficas" se presep
tan cuando los pacientes se enfrentan a ademandas 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 lesiones estaba relacionado con patro--
nes de presentacion clinica. Por lo general, aauellos aue -
demuestran preocupacion con frustracion 4 deeresion, tienen
afasias no fluidas 4 lesiones mas anteriores, las afesias —
euforicas son mas comunmente fluidas:s con lesiones posterio
res. Los pacientes con afasia algunas veces eresentan 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 rparanoides 9y alucinaciones ——
auditivas.

No se tiemne claro si los facientes afasicos sufren de
un deterioro intelectual mas general. Aunque algunos auto—-
res opinan aue el deterioro verbal Yy las deficiencias de ——
funcionamiento observados con la afasia indican un trastor-
no extendido de la funsion congnositiva, otros sefalan que

los pacientes con frecuencia retienen sus habilidades no —--

verbales Yy qaue cualquier restriccion intelectual esta limi-
tada a la caracidad del lenduaje.

Tratar los trastornos afasicos es complicado u dificil
algunos pacientes: auienenes quedan aparentemente sin saber
de sus problemas Y4 tienen apatia asociada tiemen 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 dafo cerebral bilateral. E1 -
ser zurdo favorece un buen pronostico, como tambien la ~—--—
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ausencia de deficiencia severas de comprension. En el trata,
miento lo princial ha sido la terapia del habla con sesio——
nes individuales o en grupos en las que las actividades del
hablar» lectura Y escritura se ensayan con varios grados de
erogramacion. En la teraria de entonacion melodica, se dan
al paciente oraciones Y fraces compuestas con patrones melo,
dicos, para que las aprenda Y las cante. El patron de ento-
nacion de la oracion es similar al eratron prosodico natural
de la oracion hablada, y la teraria eventualmente conduce a
la repeticion de la oracion al hablar normalmente. La psico
terarpia Y la investigacion del trabajador social desempefia
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 aislamieno. Los antidepresivos pueden ser utilies -
si surge alguna enfermedad depresiva Y, a menos que recien-—
temente hava habido un dafo cerebral recurrente, la afasia:
en si no es una contraindicacion del TEC. Los estados rara-
noicos son dificiles de tratar Yy pueden requerir hospitali-
zacion Yy la administracion de tranquilizantes mas potentes.

LAS APRAXIAS.

La arraxia es la incapacidad de realizar actividades -
motoras en presencia de sistemas motor w sensitivo intactos
ademas de buena comprension, atencion Y cooperacion. La —--—
apraxia ideomotor: se refiere a la incapacidad de realizar
actividades como respuesta a una orden verbal la cual puede
completarse expontaneamente con facilidad. Sin embargo, la
imitacion del examinador con frecuencia es posible Yy orde--—
nes aue ha de seguir el cuerpo con frecuencia se realizan -
bien, mientras que las ordenes dirigidas al movimiento de -
miembros Y la cara no se cumplen. Por lo general estos tras
tornos son bilaterales, excerto cuando ocurren en el miem—-
bro superior izquierdo asaciado con afasia y hemiplejia de-
recha. La arraxia ideacional se refiere a la incaracidad de
realizar una secuencia de actividades correctamente, aun-

aue cada componene de la secuencia con frecuencia se puede
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realizar adecuadamente por si solo. Por ejemplos los pacien
tes son incapaces de dar lumbre a una pirpa utilizando una -
caja de fosforos. La apacia constructiva es un trastorno en
la realizacion de tareas tal como dibujar o construir obje—
tos tridimencionales, Y la apraxia de vestido es una incapa
cidad en cuanto a colocarce el vestido normalmente. De la -
ultima se han descrito dos variedades. En la primera el pa-
ciente ignora un lado de su cuerpo C(hemiasomatoagnosia) 4y -
es por eso que no lo viste; en la otra, el paciente es inca
pas de manipular los articulos 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 ro lo general -
estan asociadas con, lesiones del hemisferio izauierdo, la -
apraxia de vestido, con lesiones derechas, 4 la apraxia -
de construccién, con lesiones de ambos hemisferios. Se han
planteado varias teorias para explicar estos trastornos. --
Aunque algunos argumentan que 1 apresencia de negligencia a
afasia unilaterai asociada dificultan la interpretacién, o
que algunas apraxias son en realidad agnosias, la evidencia
de que se dispone arova a estas hipotesis, Geschwind utili-
za el medelo de los "sindromes de desconexién" para expli--—
car estas deficiencias. Las lesiones interrumpen las conexi
ones 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 comprensién de un orden, pero esta no se
puede tranferir a las areas del cerebro que pudieran produ-
cir la accién.

LAS AGNOSIAS.

Los trastornos selectivos de reconocimiento, en ausen-
cia de trastornos sensitivos o deterioro intelectual, se --
describen como agnosias. Se ha informado de una variedad de
agnosias, como por ejemplo para el colors sonido, tacto, do
lor: dedos, cara Y objetos. La astereognosia Cagnosia tac——
til) es la perdida de la caracidad de reconocer mediante el
tacto la naturaleza de un objeto, que por lo general se - -
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asocia con lesiones del labulo parietal. En la agnosia de
los objetos visuales, los pacientes tienen dificultades pa-
ra nombrar los objetos aue se les muestran, 4 tambien no —-
pueden demostrar o describir el uso de los obietos vistos,
aunaue la caracidad visual primaria se encuentra en aparien
cia 1ntacta. Estos pueden reconacer los objetos por medio -
del tacto, pero son incaraces de relacionar un objeto con -
una fotografia del &1. En 1a mavoria de los casos se obser-
va participacién bilateral, en especial de los labulos occi
pitales. La agnosia viso-espacial, que es en comim después
de lesiones después del lébulo rarietal derecho, virtualmen
te es un sinénimo de la apraxia de contruccidn, los pacien-
tes no pueden realizar tareas espaciales que reauieren de -
la vista. En la topografagnosia, también observada después
de lesiones del lobulo parietal derecho, wvirtualmente es un
sinonimo de la aparxia de los pacientes aue son incapaces -
de seguir una ruta en un mara. La prosopadnosia es la di-
ficutal del reconocimiento de unicamente las caras familia-
res,; ocurre despues de lesiones, por lo general bilatera—--
les, en la regiones rarietal o parieto-occirital. En la ag-
nosia.auditivas, carpacidad 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 aue el
oido se conserva intacto. Aunque la capacidad musical se re
laciona con la funcién del hemisferio derecho, la agnosia —
auditiva por lo 9eneral se asocia con la afasia, Y lesiones
bilaterales. En la anosognosia no se reconocen las incapaci
dadess clasicamente estos pacientes no notan una paralisis
Y se conducen como si esta no existiera. Esta ultima puede
rerresentar formas mas evidentes de la hemiasomatoagnosia
observadas particularmente depues de lesiones parietales mo
dominantes. lesiones aguda en especial. La autotopagnosia -
es la incaracidad de nombrar las regiones corporales Ja sea
o de otra persona del paciente o de otra persona cuando se
le eregunta.
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Aun no se conoce el mecanismo de las agnosias. Algunos -
aytores opinan que la agnosia visual es una entidad que nbo —-
.existe Y que todos los casos se pueden explicar en terminos -
de deficit intelectual o de la percepcion. Otros utilizan el
modelo de la desconexion entre dos areas del cerebro intactas
o sp refieren a las agnosias como trastornos de la rercepcion
independientes de un deterioro en la discriminacion sensitiva
que dependen de la destruccion de algun proceso de reconocimi
ento 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
que esto implica algun problema en el lobulo frontal. o algun
trastorno de la memoria ademas de la perdida neurologica. We-—
insten 4 Kahn en un estudioc de 54 pacientes con negacion ex——
plicita de su incapacidad, observaron que la ne@acion se mani
festaba en los pacientes que tendian a ignorar 4 racionalizar
las enfermedades e insuficiencias antes de que se desarrolla-
ra la condicion. Eilos opinaron que el sitio de la lesion so-
lo tenia que ver para determinar el tipo de incapacidad nega-
da. Lishman sigiere que esto representa una elaboracion psico
genica de un defecto parcialmente percibido.

SINDROME DE GERSTMANN. .

Tradicionalmente este sindrome se describe como una com—
binacion de la agnosia de los dedos (dificultad epara 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 debia a alguna patolo--
g9ia del lobulo parietal dominante., en la region de la circun-
volucion angular, en afos recientes se ha puesto en duda to--
das las teorias sobre el sindrome. En los analisis estadisti-
cos de Sran cantiad de pacientes, los componentes no se corre
lacionan bien en conjunto como una entidad separada 4 se han
observado algunos casos con lesiones focales fuera del lobulo
rarietal dominante. Segun la propia hipotesis de Gerstmann, -
es un trastorno del "esquema corporal'.
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TRASTORNOS DEL LOBULO OCCIPITAL.

La mayoria de lossintomas producidos por la patologia del
lobulo occipital son neurologicos, aungque la produccion de alu-
cinaciones pueden sugerir un trastorno psiquiatrico bien desa—-
rrellado. Las alucinaciones, sin embargo. no estan bien forma-
dass por logeneral son unilaterales Yy consisten, por ejemplo, —
en estrellas, manchas o lineas. las cuales aparecen en areas de
finidas de los campos visuales., En algunas ocasiones, la forma-—
ci1on de alucinaciones ccurre con lesiones occipiales Yy cuando -
se asocia con patologia focal implica una ilocalizacion mas ante
rior de las lesiones. Pueden obserwvarse una gran cantidad de --
sintomas raros despues de lesiones posteriores, incluyendo de——
formacion de las imagenes. macropsia, micropsia y polinopsia. -
El sindrome de Anton es la negacion reatologica 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
sintomas cerebrales organicos agdudos. El mutismo acinetico (co-
ma vigil) en el estado en el que los pacientes aparentan estar
completamente desepiertos y alertas, rero tienen una respuesta -
1nhadecuada al ambiente, gue puede manifestarse solo con estimu
los sensitivos fuertes. Por lo general ocurre despues de lesio-
nes del Sistema de Activacion Reticular (S.A.R.) U se tiene que
distinguir del sindrome del "encierro", en el que un paciennte
plenamente consciente tiene una paralisis completa de movimien-—
tos y exeresion, relacionadas con lesiones bajas del puente o -
de la medula.

Las lesiones del talamo interfieren con la atencion y el -
control emocional. Las lesiones hipotalamicas pueden producir -
trastornos para comer o beber, a menudo asodiados con el miedo,
bajio umbral rara la agsresion, falta de interes 4 cambios de la
personalidad. Los pacientes con lesiones mas serias presentan -
deterioro de sus habitos personales, conducta infantil Yy eufo--—
ria fatua. Las anormalidades de los ganglios basales alteran el



estado de vigilia, conocimiento Y la conducta emocional. Las le
siones del diencefalo a menudo producen estados de fructuacion

de la conciencia Y algunas veces se pueden ver tambien delirio

franco Y signos 4 sintomas de hidrocefalia, como cefalea, papri-
ledema 4 vomito. Pueden ocurrir ataques subitos de debilidad --
que, si se combinan con sintomas psiquiatricos. se pueden con-—-
fundir con histeria.

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

Recientemente se ha puesto en duda el conceprto dde la “do-
minancia" de un hemisferior sobre otro. Mientras se ha reconoci
do alg9una asimetria de las funciones durante mucho tiemeo, ha -
crecido tambien la especulacion acerca del papel del hemisferio
menor en los Procesos cognoscitivos 4 de la conducta. Algunas -
publicaciones informan de diferencias marcadas entre los hemis-—
ferios derecho e izquierdo, determinadas epor las enfermedades -
neurologicas. Las lesiones del cuerpo calloso Y las demas cone-
xiones interhemisfericas, tanto en animales como en el hombre.
han llevado a examinar la funcion sue desempera cada uno de los
hemisferios cuando estos funcionan aislados uno del otro. De;de
el punto de vista clinico, las lesiones del cuerpo calloso con
frecuencia producen cambios no especificos de la conducta, pero
si se asocia con invasion de uno u otro hemisferio: entonces se
presentara la patologia focal correspondiente a esa region cere
bral. Los sindromes de desconexion tambien ocurren. Los sinto--
mas psiquiatricos con frecuencia se presentan en las fases tem—
pranas de la enfermedad Y se ha sugerido que tales cambios ocu-
‘reen con mas frecuencia a causa de tumores del cuerpo calloso —
que con lesiones similares en cualquier otra region del cerebro
Los sintomas incluyen apatia, somnolencia, trastornos de la me
moria pero tambien se han observado anormalidades posturales --
que recuerdan la catatonia. La seccion del cuerro callosc per -
se parece no producir los cambios notables wya sea en el tempera
mento o en el intelectos excepto por sintomas moderados de amme
sia, requiriendos tecnicas especializadas del examen para obte-
ner las diferencias hemisfericas las cuales facilitan la infor-
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macion aue dara solo uno de los hemisferios. Los estudios efec-
tuados en pacientes con estas lesiones confirman una asimetria

hemisferica marcada, en particular la lateralizacion del hemis-—
ferio izauierdo de la produccion del lenguaje 4 de la experien-
cia "“consciente", asi como aldo de la capacidad perceptiva Y en
especial del hemisferior derecho. Este trabajo ha reavivado el

interes por el hemisferio derecho y sus funsiones, en particu——
lar su asociacion con la conducta emocional, la posibilidad de

aue pueda eposeer algunas funciones linguisticas Y que sea impor
tante en la caracidad musical Y los procesos tactiles.

LOCALIZACION DE LAS FUNCIONES DENTRO DEL CEREBRO.

Hay dos hipotesis generales. Por un lado se ha sugerido —-
que algunas "funciones" (como son la memoria, el habla, la vis-
ta, etc) se localizan dentro del cerebro. Este concepto se desa
rrollo a partir de la fenomenclogia incipiente 9 se fomento con
las observaciones de Broca Y Wernicke sobre los trastornos del
lenguaje debidos a lesiones cerebrales. Entre los que apouyan es
te concepto se includen Ferrier, Kleist 4y, en aros retientes, -~
Geschwind. Ellos se apoyan en el gran exito sque ha tenido la --
Neurorsicologia para detectar los patrones especificos del dete
rioro cogdnositivo posterior a las lesiones cerebrales, Yy aue se
rueden predecir ciertos hayazg9os postmortem despues de la pre—-—
sentacion de varios sindromes clinicos. El punto de vista alter
nativo: de que el cerebro funciona de manera Holistica Yy «que es
mas que la suma de sus partes, encontro aepoyo al princirio con
Hughlings, Jackson y Marie Y posteriormente con Freud. Lashley
Head, Goldsten Y Brain. Jackson seRalo aue en tanto era posible
determinar el sitio exacto de una lesion, esto no era lo mismo
aue localizar una funcion. Se observo que las lesiones como los
tumores, aunaue estan localizadas pueden producir efectos clini
cos en otras areas del cerebro debide a presion: desplazamiento
Y cambios en la circulacion. Los efectos de las lesiones mo de-
renden solo del sitio y tamaRo de la lesion, simo tambien de la
velocidad con la que progresan Y de la personalidad aue afectan
Los sintomas temporales agudos difieren de los sintomas recidua
les. Ademas, despues de una lesion o perdida de una region 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
pias.

Uno de los problemas fue aue por lo menos los primeros ci-
entificos supusieron que las areas de la corteza representan ——
los sucesos volitivos descritos,» aunque muy pocos sostendrian -
dicho punto de vista actuaimente. El mejor entendimiento de las
consecuencias emoconales de las enfermedades neurologicas, el -
descubrimiento de los neurotransmisores, el conocimiento de que
algunos sintmas, particularmente los psiquiatricos, no pueden -
localizarse, Y de aue la conducta derende de la accion integra-
dora de multiples sistemas neuronales, asi como el reconocimien
to de que los factores Y vulnerabilidades especificas regiona—-
les desemperan una funcion importante para determinar las conce
cuencias de la patologia, a dado lugar a una mador aceptacion —
de una posicion intermedia.



68

DIABNGSTICO:

Existen algunas caracteristicas que conviene identificar
para establecer un diagnostico correcto; como ror ejemelo: —-
establecer 1la frecuencia de con que aparecen las crisis, los
fenomenocs aue pueden precipitarlas: como el suefo. la estimu-
lacion luminosa al estar viendo television o bien como sucede
muy frecuentemene, si la crisis aparece por suspencion de los
medicamentos antiepilepticos. DOtros factores aue precipitan —
la aparicion son la ingestion de bebidas alcoholicas, la fie-
bre Yy en algunas mujeres el periodo premenstrual.

Como en cualauier padecimiento, el medico debe estable--
cer que las caracteristicas del inicio del padecimiento son -
los factores precipitantes,; la frecuencia de las crisis, las
caracteristicas de las mismas, lahora en aque se presentan Y -
con frecuencia larespuesta a la medicacion, si esta ha sido -
utilizada epreviamente. Desde luedo, los antecedentes familia-
res 9 los personales: en particular la historia del embarazo:
parto Y desarrollo psicomotor, son indisepensables para el ana
lisis correco del fenomenoc epileptico.

Ademas del estudic de las manifestaciones clinicas de —-
las crisiss los examenes de laboratorio y gabinete son de mu-
cha utilidad. La auimica sanguinea, el examen general de ori-
nar biometria, son de utilidad relativa aunque indispensables
para descartar padecimientos sistemicos concomitantes.

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

1. El patron focal "reciso", 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 ritmica (18 25 Hz), que --
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crece en amplitud Yy disminuve en frecuencia.

2. El patron focal regional, que consiste en una actividad -
ritmica con frecuncia de 4 a3 12 Hz,, de un area cerebral
relativamente amplia.

El componente de onda lenta del complejo espiga-onda len
ta se puede distribuir mas ampliamente Yy 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
sincronicos bilaterales Y el 23%. focos indeprendientes, Ques—
ney encontro un foco unico bien localizado en 48% de 19 paci-
entes con Crisis Parciales Complejas. En el 68% restantes, --
las crisis de origen temporal exhibieron un patron regional.
Por lo que el 88% del total de las crisis, el origen de los -
cambios en el EEG. residio en estructuras temporales.

Las crisis parciaes compleias 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 Crisig —-
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 aque es
tasituacion se habia 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 suefo. tratar de regis
trar al sujeto en los estadios 1 a 3 del suero 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 protesos responsa———
bles que generan descargas epilepticas Yy que, por lo tanto, -
tienen poco valor practico en el diagnostico. Estos patrones
anormales tienen que distinguirse de la activiad electroence-
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falografica epileptogenica descrita. Los cuatro patrones que

con mas frecuencia presentan dificultad sont

a) Las espigas agudas pequefias del sueRo (beningn erilepti--
form transiento of sleep?. descrita por Gibbs, las cua--
les se presentan en los adultos durante el estadio 1-2 -
del sueRp no-MOR, de origen temporal W las cuales nunca
se presentan en frma repetitiva ni se acomparan de mani-
festaciones clinicas. White, las encontro en el 24% de -
sujetos normales.

b> Ondas ritmicas lentas (theta o delta, llamadas Wickett),
encontradas por Gibbs en el 30% de los pacientes esquizo
frenicos.

c) El ritmo theta temporal, gue son ondas con muescas bilate
rales Y se encontraron en el 2% de los sujetos normales.

Bender Gestalt Test (Intrumento Psicologico Gestaltico -
Bender), fue estructurado eserecialmente para detectar funcio-
namiento viso~-motor y atrues de &1 lesiones organicas. El ——-
cual puede realizarse en diferentes formas aunque la individu
al es la mas aconseJjable.

Como seralo 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 epersonal sensitivo——
motor". Este equlibriocontiene algunos elementos o factores -
ocasionales Y trascendentales, Yy algunos factores permanentes
o irreversibles.

En el area de factores ocasionales pueden ser colocados
elementos como la cooperacion del sujeto, factores situaciona
les relevantes, factores de incapacidad ocasional del sujetos
el resto del equilibrio depende de la madurez de la personali
dad {psiquico, metal y emocional), Y la estructuracion de es—
ta personalidad en terminos de sy manera de percibir Y reacci
nar su Yo en sus necesidades, conflictos Y preocuraciones. ——

Porque la erueba presenta al sujeto con urna aparente inocua -

tarea neutral, Y porque la realizacion final, asi pues, mas —



intimamente revela la naturaleza de suconducta adartativa y -
perceprtual, puede ser significativa 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 angulacion
3.- Rotacion
4.- Simplificacion '
S.- Fragmentacion severa
6.- Dificultad en la sobreposicion (moderada o severa)
7.- Perseveracion (especialmente si es several
. 8.- Elaboracion (moderada)
9.~ Repintar la figura total
18.- Incordinacion de lineas
11.~ Concretismo ’

Se considera que la presencia de 5 signos es necesa
ria para el diagnostico, aunque en casos particulares --
uno o dos rasgos, especialmente si son marcados. es sufi
ciente(d).

La confirmacion del diagnostico de Crisis .en sus di
ferentes modalidades debe hacerse localizando el sitio -
anatomico de la lesion; esto puede realizarse a traves -~
de la semiologiade la historia clinica, examen mental in
tencionado y dirido, de las pruebas psicologicas Y neuro
rsicologicas, de la Tomografia Axial Computarizada (TAC)
de la Resonancia Magnetica Nuclear (RMN), de la angiogra
fia, del Electroencefaloframa (EEG), tradicional 4y en no
mucheo tiempo de los VIDEO/EEG Y de la TOMOGRAFIA POR EMI
CION DE POSITRONES.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

En la mavyoria de los casos el diagnostico de la epilepsias
basado princiralmente en la historia y descripcion clinica de —
los ataques no presentan ninguna dificultad Y es facilmente apo
yada por la confirmacion electroencefalografica. Sin embargos h
hay pacientes, especialmente aquellos que se ven en los centros
de referencia especializados en quienes el diagnostico es ex—
tremadamente dificil Yy en los que el diagnostico de una enferme
dad psiquiatrica 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, encontro que le 28% no tenian
epilepsia. Aunque algunos habian tenido convulsiones en una
epoca; esto fue secundaric a intoxicacion a abstinencia por al-
guna droga. Otros pacientes se presentaron con problemas psiqui
atricos alternativos.

La histeria 4aue se presenta como erilepsia puede ser mas -
dificil de diagnosticar: especialmente porque algunas veces, se
presenta en pacientes sue tambien tiene epilepsia. El diagnosti
co se basa en la descripcion tecnica del atasue Y una buena his
toria psiquiatrica. La documentacion cuidadosa de los hechos --
que rodean a las convulsiones con frecuencia revelada sue 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 enfermedad psiquiatrica, en eserecial de--
presion, y el descubrimiento de una “"ganancia secundaria” con--
vincente que puede confirmar el diagnostico. El1 examan neurolo-
gico podra revelar areas de anestesia Yy otros signos que indi--
can histeria.

Los ataques en si son impresionantes en especial si el pa-
ciente tiene epilepsial para el que cobserva, en una convulsion.
la desviacion de los ojos en constante, mientras que en la his-~
teria los oios siempre se desvian hacia el suelo aun cuando el



paciente se voltee de un lado a otro. Charcot, utilizo el
termino de histercepilepsia para referirse aquellos raci-
entes en quienes la histeria se presentaba en combinacion —
con la epilersia. El creia que existia una afinidad entre
aquellas dos transtornos 4 se refirio a ellos coma neuro—-—
sis. Se }odria decir que muchos de los pacientes descritos
por Charcot tenian crisis parciales comelejas. No obstante
la evidencia de que los pacientes con enfermedad cerebral
org9anica son mas suseptibles de desarrollar una conducta -
normal Yy de que los pacientes con algunas formas de enfer-
medad psiquiatrica tienen aumento de anoraalidades electro
encefalograficas Y un umbral convulsivo bajo, crea la posi
bilidad de una patogenesis subuyacente comun por lo menos —
en algunos casos.

Los ataaues de panico se presentan en pacientes con -
una historia previa de neurosis de anciedad Y con frecuen-
cia se observan en los estados de tension. Aunaue los paci
entres se aquejan de malestar epigastrico nunca hay una sen
sacion claramente definida que se orig9ina en la garganta -
como sucede en pacientes que tienen una aura de convulsion
o Crisis parcial compleja. La sensacion es mucho mas difu—
sa en los ataaves de panico U se extiende hasta involucrar
al cuerpo entero. Los pacientes con frecuencia rerortaran
hipeventilacion, taquicardia, sudoracion Y otras manifesta
ciones de anciedad. Puede habr perdida de la conciencia pe
ro esto no implica que el paciente hava tenido una conuul-
sion epilertica. Sin embargs, hay un subgsruro de pacientes
que hirerventila Y, debido a un umbral convulsivo bajo, ~-
Pueden tener una convulsion generalizada.

Con los ataques de panico, la presentacion con frecu-
.encia es gradual con disforia creciente 4 despues del ata-
ques el cual termina lentamente. Todavia existen sentimien
tos de arrehension. Algunos eacientes tienen erisodios de
desrersonalizacion. o experiencias de tieo d&jA VU, gque se
pueden mal interpretar comc auras de crisis parciales com—
rlejas. La atencion cuidadosa en cuanto al tiempo de ere~——
sentacion duracion d4 caracteristicas acompafantes por lo -
general ruede facilitar la distincion entre este y las ma-
nifestaciones epilepticas. Estos episodios tienen buena ~-
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respuesta a los tranquilizantes menores Yy una respuesta muy -
pobre a los anticonuulsivos convensionales.

Los ataaues 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 ewilepti——
cos encarcelados encontro solo dos pacientes entre los 158 —-
que habian cometido un crimen durante una epilepsia u no en——
contro un aumento de crimenes por violencia en la pobracion -
epileptica en comparacion con los controles.

Los estados de fuga son episodios prolongados de amnesia
asociados con actos de deambulacion aue se pueden presentar -
con una variedad de patologias incluvendo las enfermedades --
psigquiatricas. La amnesia dura horas, semanas o aun arRos 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 arropiadamente son incapaces de aquitar la atencion de --
los demas. Una guia para el diagnsotico diferencial de este y
los demas problemas aue 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 (ictales). In-
cluden los cambios de caracter preictales, aura ictal Y los -
estados de confusion postictal. Los trastornos interinctales
se han definido claramente en afos recientes. El periodo de -
deterioro epileptico, debido a las conwulsiones de ellos da -
lugar a cambio mentales 4Ya que ambos estan causados pPor mis—-—
mos trastornos neuroratologicos subyacentes. Se han descrito
cambio de caracter especifico Y todos ellos han sido atribui-,

dos at



Las manifestaciones ictales de la CPC consisten en una ail-
teracion del contenido Y del nivel de la conciencia, carac—-
terizandose por sintomatologia psicosensorial, afectiva, cog
nositiva o manifestaiones psicomoras (automatismos),y por la
presencia del "aura”, la cua2l es la manifestacion inicial -
de las crisis Y en general , es de tipo psicosensorial.

La sintomatologia psicosensorial consiste en alucinaciones
e jlusiones siendo esta ultima la mamifestacion ictal mas —-
frecuente, reconocida como una experiencia ajena o impuesta.
Las alucionaciones se manifiestan generalmente como una expe
riencia sensorial complejas; las visuales pueden variar desde
un objeto monocromatico simple Y estatico hasta una escena
policromatica compleja con movimiento. Existen alucionacio--
nes auditivas, olfatorias, vertiginosas, gustativas, o mixtas
las auditivas pueden llegar a tener un alto grado de comple-
Jidad» tal como el caso aue reportan Jaserer Y Penfield, de -
un paciente que escuchaba una marcha militar al inicio de las
crisis. Las ilusiones visuales incluyen macroesias, micropsi
as, alejamiento o acercamiento de objetos o distorsion de ——
formas. Las auditivas se caracterizan por aumento 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 (sensacion de aumento o disminu-
cion de partes del cuerpo, o sensacion de miembros no pro——-=
pios), las cuales son relativamente frecuentes.

La sintomatologia afectiva ictal mas frecuente es el mie
dos otras manifestaciones menos comunes son el placer, la ——
depresion, el erotismo Y la ira. Los sintomas cognositivos -’
ictales incluven el déja vu, Y el Jjamais vu, los setimientos
de irrealidad, el pensamiento forzado, la imposicion de ide-
-as 4 la alteracion en la persepcion del tiempo. La sintomato
logia psicomotora (automatismo) consiste en un estado confu-
sional transitorio, sin respuesta a estimulos externos, Y ——
con amnesia postictal, que indica involucracion bilateral de
1a corteza hirocampica con generalizacion de la crisis.

Segun AJmone-Marsan., el 58% de los automatismos se ini-
cian con una falta de respuesta a los estimulos externos, se
guida de la eerdida o aumento en el tono de los musculos mi-—
meticos, dilatacion rurilar Yy cambios vasomotores (palidez,



rubicundez). Generalmente el automatismo orolingual se mani-—
fiesta como chueeteos movimientos de deglucion o protrucion

de la lengua. El automatismo afectivo se presenta como risas
comportamiento sexual o de agresividad. Los automatismos pue
den incluir actos comelejos. come el de seguir conduciendo -
un automovil. Es importante diferenciar las Crisis Parciales
Complejas de las crisis de auscencia, las erimeras duran mas
de 18 segundos: con sintomas epsicomotores que duran entre 3

4 5 minutos, automatismos comrleios Y» en el 45% 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 1@ segundos. wo presentan aura ni automatismos, Y la

recuperacion de la conciencia es inmediata.

MANIFESTACIONES INTERICTALES.

Se le ha atribuide a la poblacion epileptica en general
una gran variedad de rasgsoes de epersconalidad, alteraciones de
la conduca e incluso. esicopatologia interictal, tal como ~-
psicos1s, derresion Y agresion en el caso particular de las
Crisis Parciales.

Gibbs W col. infomaron en 1348, de una.elevada inciden-
cia de alteraciones epsiauiatricas en los pacientes con Cri~-
s1s parciales (48%), Y en los pacientes con Crisis Parciales
Y epilepsia generalizada (38%) en comparacion con una baja -~
incidencia en los pacientes con epilepsia generalizada o fo~
cal (18%). Este mismo autor informo haber observado descar-—-
9as anormales (ondas theta bilaterales o descargas de ondas
agudas’) en un 3alto porcentase de pacientes con crisis parcia
les u alteraciones de la conducta (33%). Por otra parte se -
ha econtrado aue el kaind~ling de las lesiones ablactivas ==~
del sistema mesolimbico inducen estados "psicoticos" 4 anor-
malidades en el comportamiento de los animales. Hasta la fe~
cha se han publicade numerosos informes Y estudios que aro-~
yan la relacion aque hay entre la psicoratologia y las crisis
Parciales. Sin ambargu. tienen fallas metodologicas aue pu--

dieran explicar las discrepancias en lous hallazgos: 13 Las -
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primeros informes (Gibbs u cols. 1938,1948B) presentaban sas-~-
g90s enla poblacion estudiada, Ya que sU muestra no era repre—
sentativa de la poblacion epilestica general (casos de larga
evolucion Yy refractarios al tratamiento, provenientes de cen-
tros de referencia, o de instituciones psiquiatricas). 2) Al-
gunos estudios han incluido unicamente informes anecdocticos.
con un numero nosignificativo de pacientes. 3> En algunas se-—
ries no se han incluido 9rupos controles. 4) La aplicacion de
las escalas para la medicion de psicomatologia Ccomo el MMPI,
Present State Examibation (PSE)»Personal Inventorus de Bear Y
Fedio yla entrevista Psiquiatrica Estructuradad varian en los
diferenes estudios, algunos son subijetives Y no se pueden com
parar entre si. 5) £1 concesto de Psicoeatologia ha sido em——
pleado con diversas connotaciones. Para algunos autores este
termino es sinonimo de enfermedades psiquiatricas especificas
(Depresion o Psicosis); Otros lo consideran come alteraciones
emocionales de desadaptacion. Y4 rara otros mas: como una difi
ficultad en la adapatacion social (Falta de empleo o aduste ~
sociall. Para Bear y fFedio. Flor-Herng Y obros implica una se
rie de caracteristicas interictales de comportamiento <(Hirer-~
religiosidad, interes por temas filosoficos o cosmicos, visco
sidad del sensaminto con circunstancialidad ¥ tendencia a la
repeticion, labilidad emocional, sexualidad alterada, hiper~-
grafia, ira), que constituuven el Sindrome del Lobulo Temporal
Un tema aun controversial es la asociacion especifica en
tre las crisis parciales Y psicosis essuizofrenifrome. descri
ta por primera vez por Slater, Beard y Glitheros en 1963, en
estugios epidemiclogicos a gran escala, realizados por ———-
Krohn, en 1961 v Gudmundsson. 1966, se reporto que la inciden
cia de esta asociacion es del 2% u del 7%, respectivamente, -
mientras que Sherwin encontro aue era del 18-15% en los eaci-
entes con crisis parciales complejas severas Y sin control.
1o que indicaria aue esta asociacion no es puramente inciden—
tal. Es importante tomar en cuenta que los mismos anticonvul-
sivos pueden producir efectos aduersos sobre el comeortamien-~
to (sedacion, alteraciones cognositivas., deeresion, irritabi-
lidad, agresividad o confusion), 4 que la eprimidona puede pro
ducir cuadros psicoticos. Actualmente, la mavoria de los casos



se manejan con carbamazarina Y no ha sido reportado este tiro
de efecto secundario. En ocasiones, las crisis parciales sim—-
ples unilaterales, lozalizadas en al area limbica, pueden pro
ducir sintomas similares a los de las crisis parciales comple
Jjas, pero sin perdida de la conciencia ni cambios electroence
falicos detectables con electrodos surperficiales, que pueden
cbnfundirse 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 esicosis esquizofreniforme Y la presencia de un foco -
de descarga temporal izquierda, sin embargo otros, mo 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 Yy Trimble, -—-
arlicaron el PSE a 24 pacientes con epilersia Y psicosis, 60%
con crisis parciales complesas 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 sorerendente que este asociado con otro padecimiento co
mo: es la esquizofrenia, Sin embargo, Delgado-Esqueta, de la
UCLA, encontro un porcentaje de crisis parciales entre la po-
blacion adulta del 33%, menor que el reportado ror Stevens. -
Los autores compararon a este grupo con pacientes esquizofre-
nicos no erilepticos, para determinar Y comparar perfiles sin
dromaticos segun las subclases del eprograma CATEGO. MNueve 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 esquizofrenia 4 un
foco temeoral izauierdo, confirmando el hallazgo de Flor-Hen—
r4Y . los criterios para el diagnostico de esquizofrenia nucle
ar se basan en los sintomas de primer orden de Schneider. la
mayoria de los cuales se refiere a fenomenos wverbales, 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—-—
dics que evaluan la epresencia de alteraciones emocionaless/psi
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quiatricas en la poblacion epileptica Dodrill v Batzel., reco-
pilaron 17 estudios unicamente. en los que se utilizo un ins-
trumento cbjetivo de evaluacion (MMPI, PSE. Euysenck Personali
ty Inventory, etc.)» Y que incluveron, esor lo menos, a un
grupo de pacientes epilepticos Yy a un grupo control (pacien--
tes neurologdicos no erilepticos, un grupo de enfermos cronicos
no neurologicos W sujetos normales). Concluven que la madoria
de los estudios carecen de un grupo control adecuado Yy que —
cuando lo incluyen, los pacientes del gruro epileptico presen
tan claramente un peor ajuste que los sujetos normales, seSun
el MMPI. Whitman, en una recorilacion de estudios similares,
que utilizan el MMPL como instrumento de evaluacion. encuen——
tra otros cuatro estudios con 9rupos control de sujetos norma
les, de los cuales tres llegan a la misma conclusion de los -
reporte anteriores.

Sin embargo, los resultados aun son contraditorios Y mo
concluyentes.




JUSTIFICACION

Las crisis parciaes, anteriormente denominadas crisis ~—
psicomotoras o del lobulo temporal, pertenecen al subgrupo
de las epilepsias parciales; segun la clasificacidon de la
Liga Internaciona Contra la Esllepsial Estas crisis se ca-
racterizan por presentarmanifestaciones clinicas y electro
encefalogrificasiniciales: limitadas a la activacidn de un
area especifica de un hemisferio cerebral o area especifi-
ca del mismos cuando existe alteracion en el estado de con
ciencia, &e denominan Crisis Parciales COMPLEJAS, La inci-
dencia de las crisis parciales es del 67% en la poblacion
adulta con epilepsia Y del 48% en la poblacion infantil; -
Aproximadamente el 5B8% de los pacientes presentan alteraci
6n en el estado de conciencia Y sintomatologia psicomotora
con la posibilidad de generalizarse hacia crisis tonico- -
clonicas. En la mavoria de los pacientes con crisis parcia
les el foco ‘epilertogeno se localiza en estructuras aue co
rresponden al sistema limbico o se relacionan con él. Ya -
aue este sistema interviene en la regulacion del comporta-

miento, existiendecontroversia sobre la incidencia real de

Psicopatologia interictal, en los pacientes epilepticos y
en especial, en relacion con las crisis parciales en sus —
diferentes manifestaciones, por lo sue se efectud una revi
cion de 10s sfntomas que acomparan a las lesiones de los -
diferentes lobulos 4 estructuras que forman el cerebro.

Por lo que es necesarioc conocer la incidencia W preva--
lencia de este padecimiento en el servicio de Psi«quiatria
del Hospital Regional 28 de Nov. del [.5.5.5.T.E.3 Asi co-
mo s1 la ruta dianostica es la adecuada, con el fin de lo-
grar una atencion mas especifica y por consecuencia, mas -—
fluida de estos pacientes, ahorrando recursos humanos y ——
economicos, con la finalidad de mejorar la calidad de aten
cion especifica de los derechohabientes del 1.5.5.5.T.E.



OBJET IVDS:

Evaluar 1a CORRELACION que existe entre la sinto-—
matologia clinica (EXAMEN MENTAL) 4 los estudios

de gabinete .(PRUEBAS PSICOLOGICAS v ELECTROENCEFA.
LOGRAMAY» -utilizados para el diagnostice de las —

CRISIS PARCIALES.

Describir las caracteristicas especificas de cada
herramienta diagnostica, que conforman el diasnos—
ticos en -los racientes que cursan con datos suges-—
tivos de las CRISIS PARCIALES.



MATERIAL ¥ METCDOS

DISERD

A rpartir del lro de Junic de 1991 hasta el 31 de Mayo
de 1992, los pacientes vistos en el servicio de Psi——
quiatria del Hospital Regional 20 de Now, del I.S,.S.S.
T.E.» que reunieron los criterios de inclusion para -
CRISIS PARCIALES, en sus diversas modalidades, fueron
incluidos en la muestra, solicitdndoles la aplicacion
de instrumentos (pruebas) psicolddicos especificos ~-
para la busqueda de datos de Organicidad Yy al servi-—-
ci10 de Electroencefalografia del Hospital la toma de
trazos en blsqueda de datos para sustentar organici--
dad; se llenaron las cédulas de inclusich y una vez -
obtenidos los parametros se procedid al estudio esta—
distico.

TAMARO DE LA MUESTRA

Los pacientes que reunieron los criterios de inclusi-
on durante el afo de la investigsacioh; y que durante

las diferentes entrevistas arortaron datos que orien-
taron a la posibilidad de cursar con el padecimiento.

CRITERIOS DE INCLUSION

Pacientes sue durante la evaluacidn del EXAMEN MENTAL
apoyados en los antecedentes personales Y sintomatolo
gia actual orientaron a pensar en el padecimiento en
estudio, con edades entre los 18 Y 60 aRos de edad, -
as1 como aquellos con pruebas psicoldgicas u trazos -
electroencefalograficos sugestivos del padecimiento —
en estudio.



CRITERIOS DE EXCLUSION

Pacientes en estado o fase confusional, demenciados.

retraso mental moderado o profundo, cuadros de confu-
sion mental secundaria a trastorno metabdlicos intoxi
cacidnaguda o crdnica, hirertensidn intracranena sin

manejo especifico, trastornos endocrinologicos, mneuro
infecciones agudas o crdnicas no tratados. procesos -
ocupativos endocraneales, accidentes vasculares cere-
brales recientes, esguizofrenia en cualauiera de sus

modalidades: as{ como aauellos 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 28 de Nov. del I.5.5.S.T.E.» entre el iro de junio de —--
1991 al 31 de Mauo de 1992, de los cuales en 95 se encontraron
los criterios para incluirlos en el presente estudio, correspon-—
diendo al 12.7%.

La casuistica por sexos fue de 64 mujeres (67.3%) y de 31 hom——
bres (32.7%), se conservo el rando de edades entre 18 y 68 aRos
de edad, con una media aritmetica de 3B.44 aRos.

La muestra se dividio en cinco g9ruros con las siguientes carac—

teristicas:

GRUPQ I:

GRUPO

GRUPO

13 pacientes (13.68%>, B mujeres (61.33%) y S hombres —
(38.46%), con una edad promedio de 36.9 aRos + l1.4 afos
rerortaron datos sugestivos (positivos) en el Examen Men-
tal, la Prueba Psicologica (Bender), asi como en el EEG.

I1:

33 pacientes (34.73%), 22 mujeres (66.66%) Yy 11 hombres
¢33.3I3%E)» con una edad eromedio de 48.9 aRos + 18.494 afos
reportaron datos sugestivos (positivos), tanto en el Exa-
men Mental como en la Prueb—————————a Psicologica -
(Bender),» Y el EEG, no rerorto datos sugestivos (negati-—

vod.

III:

19 pacientes (28%), 12 muieres ¢63.15%) v 7 hombres (36.

B84%), con una edad promedio de 39.5 afos t+ 8.94 aRos, ——

reportaron datos sugestivos (positivos); en el Examen ——

men Mental, como en el EEG, siendo no sugestivos ¢(megati-
vos? en la Prueba Psicologica ¢(Bender).



GRUPO TU:

29 pacientes (30.52%); 21 mujeres (?2.24%) y 8 hom——
bres (27.58%), con una edad promedio de 38.9 afos %
11.8 afos reportaron datos sugestivos (eositivos), -
solo en el Examen Mental Y no sugestivos (negativos)
en la Prueba Psicologica (Bender) como en el EEG.

GRUPD Vi

1 paciente (1.85%), una mujer de 36 aFfos, reporto -—
solo datos sugestivos (Positivos) en el EEG Y no --
sugestivos (Hegativos) en el Examen Mental y la Prue
ba rsicologica (Bender).



ANALISIS ESTADISTICO:

Pacientes _Mudieres __Hombres __Exam Ment. Bender EEG . %X __

13 B8 ) Post. Post. Post. 13.68
33 22 11 Post. Past, Neg. 34.73
19 12 ? Post. Neg. Post. 28.90
29 21 8 Post. Neg. Heg. 3B.52

1 1 - Neg. Neg, Post 1.85
95 64 31

Para evaluar la asociacion entre los Instrumentos Utilizados.
se procedic erimero a buscar 1a CORRELACION de PEARSOM con -
variabie DUMMY encontrando:

Examen Mental - Bender de 0.169 r
Examen Mental - E.E.G. de -8.141 r
Bender - E.E.G. de -8,132 r

Posteriormente se erocedio a calcular el CDEFICIEHTE‘“FIHG“ de
asociacion encontrando:

Examen Mental - Bender 8.8a33 &
Examen HMental ~ E.E.B. 8.8331 &
Bender - E.E.G. B.1318 ¢

" Concluyendo que los resultados estadisticos no son
SIGNIFICATIVOS.



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

CARACTERISTICAS G R U P O S TOTAL

I Ir III w v
En el Exomen Mental
CRISIS PARCIALES SIMPLES:
- Con sintomas somatosensoriales
o sensoriales especiales:
- Somatosensoriales - 7 3 I - i3
= Visuales 1 4 2 S - 12
- Olfatorios - - 2 S - -7
- Auditivas 1 4 2 3 - 10
— Con sintomas o signos
autosomicos 2 4 3 6 - 15
= Con sintomas Psiquiatricos
- Disfasicos 2 - - i - 3
- Dismnesicos (deja wu ) 3 4 1 1 - 9
- Cognoscitivos 1 3 - 1 - S
- Afectivos 1 20 9 18 - 49
- Iluciones - 2z - - - 2
- Alucinaciones estructurales - - 4 6 - 16
CRISIS PARCIALES COMPLEJAS
- Solo con trastornos
de la conciencia - 1 - 4 -
- Con automatismo - - - 1 - 1
- Inicio parcial seguido de tras-
torno de la conciencia - 1 - - - 1
- Con manifestaciones simples y
trastorno de la conciencia - - - 1 - 1
~ Con signos o sintomas autosomicos 1 1 - - - 2
- Con sintomas somatosensoriales
o somatosensoriales especiales
- Somatosenscriales - - 1 - - 1
- Uisuales 1 1 2 3 - 4
- Auditivos 1 1 2 3 - 7
- Blfatorius - 1 2 - - 3



ESTA TESIS WO DEBE

¥ SALUR ©DE LA BIBLIGTECA
CARACTERISTICAS e L 10 II% IV U TOTAl
- sufpativas T - - - - 1
- Vertiginosas - - - 2 - 2
— Con sintomas Psiquiatricos
- Disfasicos 1 - t’ - - 2
- Dismnesicos {(deja vu) 2 - 2 3 - 7
- Cognositivos 2 - 1 - - 3
= Afectivos 4 1 2 3 - 1]
- Iluciones - - 1 - - 1
- Alucinaciones estructu, adas - 4 - 1 - S
En_la_PRUEBA_PSICOLOGICA <BEMNDER):
- Dificultad en:
.- — Recta S 6 - - - 11
© = Angulacion 3 6 - - - 9
= Curva 4 S - - - 9
~ Cierre 2 S - - - 7
- Limites - 4 - - - 4
— Union de lineas - 4 - - - 4
- Alteraciones en la persepcion
basica (Gestal) 4 7 - - - 11
- Rotacion Total 2 16 - - 18
- Rotacion parcial 2 - - - - 2
- Desviacion en la horizontalidad 2 -~ - - - 2
- Trastornos en la orientacion
y coordinacion motora 2 1 - - - 3
- Lineas erergicas 1 - - - 1
- Lineas superficales 1 - - - 1
- Prolongaciones 1 - - - - 1
- Amontonamientos 1 _ _ - - 1
- Mal manejo del punto 1 - - - - 1
- Macropsias 1 3 - - - 4
- Inhibicion a impulsividad - 9 - - - 9
- Distorciones - 7 - - - 7
- Sustitucion de puntos por owvalos - 3 - - 3



CARACTERISTICAS

11

v

TOTAL

~ Sustitucion de puntos por
rayas

Sustitucion en general

— Rigidez

— Deterioro mental

EN_EL ELECTROENCEFALOGRAMA (EEG)

Desorganizacion de la activi-
de fondo '
Actividad Theta disepersa en
todo el trazo
Actividad Theta paroxistica
localizada
Actividad Theta inespecifica
en forma de brotes
Dafio estructural cortico-sub-
cortical generalizado
Predominio de ondas Betha
Ondas Betha anteriores
Microvoltaje Generalizade
Arritmia bilateral temporal
Desorganizacion de ondas agudas
de alto voltaje generalizadas
Actividad Delta paroxistica
Exceso de actividad rapida

ENTRE .LOS_ANTECEDENTES

Traumatismo éraneo—encefelicos
Partos distosicos
Conducta agresiva en la niRez
Crisis Epilepticas

N

- NN

W= o=

N N W]

-

[+,

- NN

14

N W N - -

(M

15

N



CARACTERISTICAS I Ir I1 I VY TOTAL

- Cefalea - 1 - - - - 1
- Psicosis Orgamnica 1 - - - - 1
- Gesta I 1 3z - - 6
- Desarrollo Psicomotor lento - 2 - - - 2
~ Bajo rendimiento escolar - 1 - - - 1
- Derresion - - - - 1 1
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ANALISIS DE L.0S 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 1lro de
Junio de 1991 y el 31 de mayo de 1992 fue del 12.7% corres—-—
pondiendo 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 logro demostrar la correlacion ente el examen mental, las
pruebas psicologicas (Bender) 4 el EEG en solo 13 casos (13.-
68%). Coincidiend con los estudios Sherwin @auien encontro una
correlacion entre el 18 al 15% en pacientes con sintomatolo--
gia severa y sin control.

En 33 casos (34.73%) 1la correlacion entre el examen mental y
las pruebas psicologicas (bender) fue positiva’ correspondi--
endo a la casuistica mas alta, lo que coincide con la demos—~-—
tracion hecha por Whitman, aquien reviso diferentes estudios -
entre 1962 vy 1986, que establece que la incidencia de psicora
tologia en pacientes con datos sugestivos de organicidad (con
diferentes instrumentos como el MMPI, PSE, Euysenck Personali-
ty Inventord, Entrevistas estructuradas, etc), es mas alta -
que en la poblacion general.Tomando en cuenta sue en los paci
entes estudiados en la presenta investigacion solo se utilizo
el Test Gestaltico visomotor de Laureta Bender para la evalua
cion de organicidad.

En 19 casos (28%), la correlacion entre el examen mental y el
EEG fue positiva, siendo esto una casuistica similar 2 la de-
mostrada por Gibbs 4y 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 (38.52%) No se pudo demostrar la presencia de da-
tos de organicidad por los metcodos empleados. Ya que la bus--
queda fue casuistica Y no apovyada en instrumentos estandariza
dos o validados aue pudiesen habserse procesado por medios ——
estadisticos o computarizados, ademas de que como sabemos los
metodos tradicionales (Bender Y EEG tradicional), solo son —-
sugestivos Yy que para buscar areas de lesion o dafo, mas espe
cificos, existenotros metodos mas sofisticados o especificos,
como son: la TAC, RMN, PET, EEGC o inclusoc las pruebas Neuro-
psicologicas como el Luria, sue en caso de ser necesario eode
mos solicitar 4y 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 pPocos casos, una
‘buena semiclogia de la sintomatologia psiquiatrica es mas va-
ledera y efectiva para atender a estos pacientes.

En 1 caso (1.85%), el unico indicio soloc fue el EEG alterado,
sin sintomatologia psiquiatrica, lo aue demuestra lo que ——--
otros autores indican de aue 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 4 lugares,

lo aue nos coloca a la misma altura de otras instituciones y

ludares con madores Y sofisticados recursos diagnosticos.
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DISCUSION:

El diagnostico de CRISIS PARCIALES, solo pudo apoYarse -—
en 13 pacientes (13.68%), correlacionando el Examen mental, -
Bender Y EEG: Encontrando una mayor correlacion entre el Exa—
men mental u el Bender en 33 casos (34.73%), asi como entre —
el Examen Mental y el EEG con 19 casos (20%), noencontrando -
correlacion alguna entre el Examen Mental, Bender Y EEG en 29
casos (30.52%). detectandose incluso un casoc con la sola pre-
sencia de un EEG alteradd Y sintomatologia no sugestiva de —
CRISIS PARCIALES: 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 Psicoratolodia
Y las Crjgis Parciales{1), sin embargo existen fallas metodo-
logicas que pudieran explicar las discrepancias entre los ha-
llazgos(2):

1>. Los primeros informes (como Gibbs Yy Col. en 1938, 1948>
presentaban sesgos en la poblacion estudiada, va 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-
corpatologia (como el MMPI, Pressent State Examination
PSEs Personal InventorY de Bear Y Fedio Y la Entrevis
ta Psiquiatrica Estructurada), varian en los diferen—
tes estudios: Algunos son subjetivos Yy no se pueden -
comparar entre si. En nuestro caso e5peciriéo se uti-
lizo el TEST GESTALTICO VISOMOTOR DE BENDER.

3). El concepto de Psicopatologia ha sido empleado con ——
diversas connotaciones; para algunos autores, este --
termino es sinonimo de enfermedades Psiquiatricas es-
pecificas (Depresion o Psicosis); otros lo consideran

como alteraciones emocionales de desadartacion 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) v para nosotros en el servicio inter—
pretamos de manera diversa Y de acuerdo a nuestra for
macion especifica, cada una de las caracteristicas --
clinicas 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 temporal izquierda (trimble Y Perez 1982>. Sin -~
embargo otros como Toone Y Parnas en 1982, no han corroborado
este hallazgo. ni la mavor incidencia de Psicosis en Pacien——
tes con Crisis Parciales, con respecto a otros grupos contro-
les ¢(S).

Delgado-Escueta de la UCLA (centro de concentracion de -
Epileprticos? encontro un porcentaje de Crisis Parciales entre
la poblacion adulta (33%), menor que el reportado por Stevens
Los autores compararon a este grupo con pacientes esquizofre-
nicos no epileptios, para determinar Y comparar sus perfiles
sindromaticos segun las subclases del programa CATEGO (S>.

En un intento ror conciliar los resultados de los estuBi
05 que evaluan la eresencia de alteraciones emocionales~spsi-—
quiatricas en la epoblacion epileptica Dodril W Batzel (1), -~
recoprilaron 17 estudios unicamente, en los que se utilizo un
instrumento especifico objetivo de evaluacion (MMPI, PSE, -~
Eusenk Personalituy Inventory, etc) Y que incluveron eor lo --
menos a un grupo de pacientes epilepticos ¥ @ un gruro control
(pacientes neurologicos no epilepticos, un grupo de enfermos
cronicos no neurologicos Y sujetos normales’; concluyen que —
la mayoria de los estudios carecen de un grupo control adecua
do Y que cuando lo incluyen, los pacientes del grupo epilep--
tico presentan claramente un peor ajuste que los sujetos mor-
males, segun el MMPI. Whitman en una recopilacion de estudios
similares que utilizan el HMPI, como instrumento de valoraci-
ons encontro 4 estudios con 9ruro control de sujetos normales
de los cuales 3 llegan a la misma conclusion, que los rerortes

anteriores.
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Por otro lado. la configuracion basica del EEG, se deter
mina por la localizacion proporcional de la poblacion neuronal
que se combina para disparar sincronicamente. El componente -
de onda lenta del complejo espiga—onda lenta se puede distri-
buir mas amplilamente Yy con menos atenuacion en el EEG. Segun
Jasper y Jaspeqmpl 39% de los pacientes presentan un foco uni
lateral, el 24% un foco transmitido, el 19% dos focos sincro-
nicos bilaterales 9 el 23% focos inderendientes. Ruesney (7)
encontro un foco unico Y bien localizado en el 48% de 19 pa——
cientes con crisis parciales. explorados con electrodos de =~-
profundidad, 1mplantados estereotaxicamente; el foco se loca-
lizo en el hirpocampo; en el 68% restante las crisis de origen
temporal exibieron un patron regional, restringiendose en 2/3
al hipocameo Y a la amigdala por lo que en el B88% 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) puedemn presen
tarse erroneamente como si se oridinaran en el lobulo temporal
Ccuando se uti1liza el EEG habitual) {81. Puesto aue 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 -
[18] informo que esta situacion se habia presentado unicamen-
te en dos de dies pacientes con Crisis Parciales Intratables.
estudiados con electrodos de profundidad. En el periodo post—
ictal el EEG muestra una actividad delta localizada o general
lizada.

Un metodo que se emeslea para aumentar la sensibilidad ——
diagnostica del EEG es la privacion del suefos tratando de --
registrar al sujeto en los estadios 1| a 3 de suero No-MOR. ——
Levin [11), estudio B1 pacientes con evidencia electroencefa—
lografica de espigas de origen temporal y manifestaciones psi
quiatricas observando «ue en ningun caso se habia reportado -
una descarga exclusivamente ror electrodos nasofaringeos, Y —
concluyo que menos del 1% de los pacientes prasentarian una -
descarga detectada exclusivamente rPor este electrodo.
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Hay numerosos patrones electroencefalograficos con acti-
vidad erileprtifore sin relacion con los procesos reseponsables
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 sont

1> Las espigas agudas pequefas del suero (bening epi--
leptiform transient of sleee), descritas Gibbs, -
las cuales se presentan en los adultos durante el
estadio 1 o 2 del suefo No—~MOR, de origen tempo-—
ral u las cuales nunca se epresentan en forma rere
titiva ni se acompaRan de manifestaciones clini-
cas. White las encontro en el 24% de los sujetos
normales.

2) Ondas lentas ritmicas (Theta o Delta, llamadas Wi-
ckett), encontradas por Gibbs [12] en el 39X de -
los pacientes esquizofrenicos.

3> El ritmo Theta temporal (RMTD) aue son ondas con -
muescas bilaterales, Yy que se encontraron en el -
2% de los sujetos normales [13].

Sin embargo los resultados aun son contradictorios Y no
concluventes.

El papel que desempeifan las tecnicas de Imagenologia en
el diagnostico de las Crisis Parciales es muy importante ya -
que pueden detectar lesiones focales importantes. la Tomogra-—
grafia Axial Computarizada (TAC), ha contribuido significati-
vamente a manejar adecuadamente a estos pacientes. Sin embar-
g90: varios estudios preliminares han sugerido que la imagen —
POr resonancia magnetica nuclear C(IRMN), es superior a la TAC
para la deteccion de anomalidades focales [141, Jablari [151,
comparo l1a sensibilidad de la IRMN, con la de la TAC, en 3@ -
pacientes con Crisis Parciales, encontrando anormalidades fo-
cales en el 43% y el 26% respectivamente. La IRMN, resulto --
anormal en el B80% de los pacientes con manifestaciones elec—-
troencefalograficas focales. La correlacion que se encontro —
entre los hallazgos de la IRMN 4y la presencia de patrones -~-—

electroencefalograficos Y clinicos focales demuestra la alta
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especificidad de esta tecnica, sin embargo, una anormalidad —
focal en la IRMN, que no corresponda a un foco electroencefa-
lografico, puede sugerir erroneamente un area no epileptaogena

Theodore [163, ha postuladoc que la tomografia eor emi———
sion de positrones (PET), es aun mas sansible que la TAC: pa-
ra detectar lesiones focales. En un estudio en el que se com-
eararon las tres tecnicas la PET demostro sue habia areas de
hirometabolismo, no detectadas eor los otros metodoss sue co—
rrespondian a lesiones estructurales importantes. Al comearar
la sensibilidad del PET, con la del EEG» en la localizacion —
de los focos epileptogenicos se llego a la conclusion de que
ambas tecnicas producen ocasionalmente resultados falsos~posi
tivos o falsos-negativos, ror lo que deben considerarse como
complementarios. el EEG puede confirmar que una zona hipometa
bolita es erileptogenica, mientras que el PET puede confirmar
gie una anomalia electrovencefalografica epileptiforme repre-——
senta una lesion Y no solo 1a propagacion electrica de un fo-
co distante.

En las ultimas dos decadas, gracias a los sistemas de --
rrocesamiento de la informacion mas practicos Y economicos, -
5 han desarrollado tecnicas cuantificadoras de la frecuencia
Yy amplitud de las ondas cerebrales (no de la morfologia de --
las ondas), en base a analisis estadisticos 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 rangos de frecuencias en el *
analisis computarizado del EEG, principalmente el de las fre-
cuencias raridas, dificilmente valorables visualmentes ademas
en este se encuentran infinidad de puntos entre las 19 regio—
nes registradas,; lo que permite un mareo de la actividad elec
trica cerebral. Finalmente el EEGC (VideosEEGrcomputarizado),
cuantifica 4 compara estadisticamente las deswiaciones contra
grupos normativos, lo que facilita un diagnostico diferencial
objetivo y automatizado., Con el EEGC, se han encontrado anor-
malidades mas especificas en diversos sindromes psiquiatricos
173,
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La Meurossicologia se integro como una disciplina despuy-
es de la segunda guerra mundial a partir de la teoria de A.R.
Luria [18). Esta disciplina se dedica al estudio de la rela--
cion entre el funsionamiento del sistema nervioso principal--
mentq‘la corteza cerebral 4 la conducta humana. Rctualmente -
apogéitanto el proceso de evaluacion de los pacientes, como -
el de la rehabilitacion.

Se cuenta con algunos instrumentos diseRados especifica-
mente epara realizar una evaluacion neuropsicologica, como las
bateri1as de Halstead-Reitan 4 la de Luria-Nebraska. Sin embar
go, tambien se emplean aquellos instrumentos tradicionalmente
utilizados en psicologia clinica, los que se han manejado en
este marco teorico Y han sido utiles rara el diagnostico del
funsionamiento de los centos superiores del Sistema Nerwvioso.
Una forma rarticular de manejo Neuroersicologico del WAIS, ha
demostrado un alta confiabilidad en la deteccion y localiza--
cion de areas de disfuncion cerebra%“po siendo este el caso -
del Test Gestaitico Visomotor de Bender, que tiende a inves—-
tigar exclusivamete el hemisferio cerebral derecho.

Por lo anterior euedo concluir que aun no contamos con -
instrumentos especificos o altamente especializados para la -
busqueda de las causas organicas de la enfermedad Psiquiatri-
ca.



CONCLUSIONES:

- La prevalencia de las CRISIS PARCIALES. de los pacientes -
que acudieron por primera vez al servicio de Psisuiatria
del Hosepital Regional 20 de Nov. del 1.5.5.5.7.E., entre
el 1ro. de Junio de 1991 al 31 de mayo de 1992, fue de -~
12.7%, siendo menor a la repaortada por otros autores.

- Solo en el 13% se pudo demostrar la correlacion entre el -
Examen Mental, Pruebas Psicologicas (Bender) 4 el EEG.

~ Se encontro mavor correlacion (38%), entre el Examen -
Mental y las Pruebas Psicologicas <(Bender).

- En el 28X se encontro correlacion entre el Examen Mental ~
y el EEG.

En el 38% no se encontrarcon datos de daro naurologico en —
las Pruebas Psicologicas <(Bender? 4y el EEG.

- De los datos antesriores rodemos establecer que la princi——
pal fuente de diagnostico es una adecuada SEMIOLOGIA de —
la enfermedad Psiquiatrica.

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



TABLA 1
CRISIS EPILEPTICAS
CLASIFICACION (198%)
Comisién de Clasificacién de I.L.A.E.

I. Crisis Parciales

A. CRISIS PARCIALES SIMPLES (Sin alteracifn de conciencia.)

1. Con signos motores:

a. Signos motores sin marcha.

b. Signcs motares con marcha (Jackseniana)

¢. Vergiva (geperalmente controversia y de poco
de localizacitn)

d. Postural

e. Fonatoria (vocalizaciln o suspensifn de len-
quaje)

2, Con sfntamas samtosensoriales o sensoriales es
peclales (alucinaciones sinmples: hormiqueo, lu—
ces) - .

a. Samatosenscriales
b. Visuales

c. Olfatorias

d. Auditivas

e. Gustativas

f. Vertiginosas

3. Con sintomas o signos autontmicos (molestias epi
géstricas, palidez, sudoracién, piloereccifn)

4, Con sintomas psiquicos(trastronos de la funcién
carebral superior). Rara vez apareccn sin altera
cifn de conclencia, por lo que se cbservan nis =
frecuentemente oomo crisis parciales camplejas.
a. Disfasicas.

b. Dismésicas {deja-vu)

c. Cognositivas (pensamiento forzado)}

d. Afectivas

e. Ilusianes

£. Musinaciones estructuradas {misica, escenas},

B. CRISIS PARCIAIES CCMPLEJAS

1. Con trastomos de canciencia al inicio
a. S6lo con trastormo de conciencia al inicio
b. Con autamatismo
Inicio parcial, seguido de trastorno de conciencia
a. Con manifestaciones simples y trastornes de
conciencia

2.1 Con signos motores
1 sSignos motares,sin marcha
I1 Jacksoniana
11X Versiva (de poco valor de loecalizacifn)
IV Pestural
V Fenatoria

12
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2.2 Con sintamas o signos autonfmicos
2.3 Con sintomas sanatosensoriales o sensoriales
especiales (alucinaciones sinples)
I Scmatosensoriales
II Visuales
11T Auditivos
Vv Olfatorios
'V Gustativos
VI Vertiginosos
2.4 Con sintamas psfquicos (trastornos de la fun-
cifn cerchral superior)
I Disfisicos
II pismésicos (deja~w)
IIT Cognositivos (pensamiento forzado)
Iv Olfativas
Vv  Ilusimes
VI Alucinaciones estructuradas (mfisica, esce
nas)

b Con autcmatismes
C. CRISIS PARCIANIES SECUNDARIAS GENERALIZADAS

1, Crisis parcial simple que desem~
2, Crisis parcial campleja kocan en
3. Crisis parcial simple —w canplejal una crisis
4, Crisis tfnico-clBnica generalizada| ténico-clS
nica gene~
ralizada.

II. Crisis Generalizadas {oconvulsivas y no convalsivas)

A. AUSENCIAS
1. Ausencias tfpicas
a. oon trastomo de conciencia exclusivamente
b. con componentas clénicos minimos
c. con corpenentes atSnicos
4. con conponentes tonicos
e. con autamatismos

f. con canponentes autonémicos (b-f: pueden pre

sentarse asoclados)

2. Ausencias atipicas
a. cambios en tonos mis notorios
h. inicio y/o final, no son abruptos
c. en ccaciones asociados a sacudidas miccléni
cas (ataques miocl6nicos atBnicos)

3. Ausencias que progresan a C.T.C.G.
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B. CRISIS MIOCCLONICAS

c.

E.

a. Sacudidas mioclénicas
b. Crisis clfnicas

CRISIS TONICAS
D. CRISIS TQNICO-CLONICAS
CRISIS ATONICAS

III. Crisis epilépticas-no-clasificadas

Se iIncluyen las crisis que no pueden clasificarse por
datos incampletos o insufucientes y que no permiten -
incluirse en las categarfas descritas.

1.

Adendum

Crisis repetitivas

Se presentan en diversas circunstancias:

a. Crisis fortuitas, sin provocacifn y apa-
ricifn inesperada

b. Crisis cfclicas, con intervalos mds o me
nos (menstruales, ciclo suefic
vigilia)

c, Crisis provocada por:

a) Factores no sensoriales

I Fatiga

II Alcohol

IIT Pmociones, etc.

b) Factores sensoriales: crisis reflejas

Crisis ‘repetitivas prolongadas (Status Epi-

1&pticus)

Status, significa una situacitn fija o per~

manente

a, Parcial

b, Generalizado

Cnando el Status es motor y muy localizado:

Epilepsia partialis continua.
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) TABLA 1L
Clasificecion de I L. W E. {19899, 15

Clasificacion de epllepsins y sindromes epilépticos

1) Sindromes epilépticos focales, locales ¢ parcisles
Idiapdticos (en relacidn con la edad)
Epilepsia benigna infantil con paroxismos roldndices temporales
Epilepsia infantil con paroxismos occipitales
Epilepsia primaria de la lectura
Sintamdticos
Epilepsia pascial continua crénica infantil
S{ndromnes caracterizados por crisis precipitadas por factores espectficos
Sindromes epilépticos parciales caracterizados por el tipo de crisls, localizacion anatémica y etiologfa
Lébulo temporal
Lébulo frontal sz
Lébulo parielal
L4bulo oceipital
Criptogenéticos
- Epilepsias criptogendticac que son presurmibl sintomaticas y de etiologia desconocida; difieren
de 1a anterior por la faltx de evidenciz etioldgica

2) Epilepsias y sindromes epiléplicos generalizados
Idiopdticos (en relacidn con le edad)
Convu}slones !nmiliar'es n‘eoz!au\tes benignas
Y g
Epilepsia miociénlea benigna infantil
Epilepsia ausencia infantil (piknolepsiay
Epilepsia ausencia juvenil
Epilepsia mioctdnica juvenil
Epliepsia con crisis generalizadas tonicociénicas al despertar
Epilepsla g ! con crisis precipitadas por fact especificos de activacién ’
Criptogenéticos o sintomdticos
Sindrome de West
Stndrome Lennex-fastaut
Epllepsia con crislé mioclonicoastdlicas
Epllepsia con ausencias miocldnicas
Sintomiticos
Etiologia no espec(fica
Encefalopatia miocldnica grecoz
Encelalopatia miociénica grecoz con brotes de supresién de actividad
Ftiologla especifica
Las erisis epilépticas generslizadas pueden complicar distintas enfermedades. En este apartado se agrupan
las afecciones en las que [a epilepsia es el sintoma predominante (lisencefalia, paquiginia, facomatosis,
Lafora, Lundbosg, Ramsay-Hunt, ete.)

3) Epilepsias y sindromes epilépticos de cardcter indeterminado focal o generalizado

Epilepsias con crisis generalizadas v (ocales
Crisis neonatales
Epilepsia mioclénica grave infantil
Epilepsia con punta onda continua durante el suedp
Afasia epiléptica adquirida (sindrome de Landau-Klelfner)

Epilepsias sin hechos inequivecotie cardeter patcial o generalizade
En este grupo entrarian aquell3s crisls generalizadas tonicocléricas que por clinica o EEG no puedan ser
clasificadas en el grupo ni focal ni generalizado

4) Sindromes especiales
Crisis relactonadas con determinadas situacicnes
Convulsiones febriles
Crisis aisladas o estatus epiléptico
Crisis que ocurren frente a tlteraciones toxicas o metabdlicas




TABLA III
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Comision de Clasificacion de I.L.A.E.

CLASIFICACION DE EPILEPSIA

1989

=~ Crisis Parciales
~ Crisis Parciales Simples (conciencia conservada)
Con ;ignos motores
. Con sintomas somatosensoriales o sensoriales especiaies
Con signos o sintomas autoscmicos
.Con sintomas Ps:iquiatricos
~ Crisis Parciales Complejas
Crisis Parciales simples seguidas de perdida de 1a
conciencia
Unicamente perdida de la conciencia
- C¢§sis Secundariamente Generalizadas
Crisis parciales simples que evolucionan a crisis
tonico-clonicas generalizadas
-Crisis_Parciales Complejas aue evolucionan a crisis
tonico-clonicas generalizadas
Crisis parciales simples que evolucionan a crisis
parciales complejas Y a crisis generalizadas tonico
~clonicas
—'Crlsis Generalizadas Unicamente
Crisis tonico-clonicas
. Crisis de eusencla
Crisis deﬁeusencla atiricas
Crisis tonicas
Crisis atomnicas
- Epilepsia localizada
Iz.ceatica
Epilepsia foral benigna de la niRez
Sintomatica
Epilepsia parcial cronica continua progresiva
Erilersia del lcbulo temroral
. Epilersia extratemproral



~ Epi1lepsia Generalizada
Idiopatica
Convulsiones neonatales benignas
Ausencias epilepticas de la nirex
Epilepsia mioclonica de la Jjuventud
Otras epilepsias generalizadas ideopaticas

- Criptogenica o Sintomatica
Sindrome de West ¢espasmo infantil)
Encefalopatia mioclonica temprana
Sindrome de Lenmox-Gastaut
Epilepsia Mioclonica progresiva

- Sindromes especiales

- Crisis febriles
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I. PERIODO NEONATAL

e

ETIOLOGIA DE LAS CRISIS

EPILEPTICAS SEGUN LA EDAD

Encefalopatfa parinatal por asfixia

Con hamorragia intracraneal
Con hipoglicemia

Con hipocalcemia
Traumatismo cbstétrico

Can hemorragia intracraneal
Con encefalopatfa hipfxica

Infecciones

~ Toxoplasmosis

- Virus citamegdlico

~ Lues

Perinatal

- Herpes simplex

- Meningitis bacteriana
- Sepsis

Alteraciones metabSlicas
Hipoglicemia

- con asfixia

- con errores innatos del metabolismo
Hipocaloemia

= con asfixia

- dietStica

~ sindrame de DiGeorge
Hipamagnesemia
Hiponatremia

- con asfixia
Hiperbilirrubinemia
Deficiencia de piridoxina
Dependencia de piridoxina

Errores innatos del metabolismo de los aminodcidos
Enfermedad del jerabe de Arce
Hiperglicinemia no cetfsica
Hiperglicinemias cetSsicas
Trastornos del ciclo de la urea
Drogas

SIindrome de abstinencia
Intoxicaci6n directa

Disgenesia cerebral

Microgiria

Porencefalia

Hidranencefalia
Esclerosis tuberosa



II. INFANCIA ¥ NIREZ

ITI. ADULTOS
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Encefalopatfa perinatal por asfixia
Traumtismo cbstétrico

Trauwmtiamo creneocencefdlico
Infecciones

Ias mismas que en el perfodo necnatal
Absceso cerebral

Parasitosis cerehral

Encefalitis

Panencefalitis esclerosante subagquda

Errares imatos del metabolisme de eminoScidos,
1fpidos y carbchidrates

Plamo

Talium

Drocas

Disgenesia cerelral .

Las mismas que en el perfodo necnatal

Esclerosis tuberosa
Sindrame de Sturge-Weber

Vascular

arteriovencsa
Vasculitis
Hipertensifn arterial

Traymatism cranecencefilico
Infecciones

Abstinencia de alcchol y barbitfirices
Hipoglicemia

Tosemia

Intoxicacifn por plam, talium, ars@nico

Necplasias
Vascular

Arterioesclercsis
Malformacifn artericvenosa



CEDULA DE INCLUS-JON

PARA EL PROTOCOLO

9
DE CRISIS PARCIALES
Nombre No. Exp
Rdad - gexo Escolaridad Ocupacion
Domicilio
Colonia CePs Telefono
CAMCﬂIIBT!Cﬂ CLINICAS SUGRSTIV.
ACTERIATICAS CLINICAS SUCRSTIVAS
CRISIS PARCIALES SINPLES {sin alteracion de ia conciencia)
Con signos motores cen gintomas o signoa autosonices

Signos motores sin marcha
Signo, motores con marcha

~Molestias epigastricas, pali

dex, sudoracion, piloerecci=-

Verajiva on, stc.

Postural

Fonatoria Con sintomas Psiquicos
Distasicos

Con sintomas sematosensoriales Dismnesicos (deja vu)

o sensoriales eaprciales; Cognoscitivos

Somatosensoriales Afectivas

vissales Iluciones

Olfatorias Alucinaciones estructuradas

Auditivas

Gustativas

vartiginosas

CRISIS PARCIALES COMPLEJAS

Con trastornos de la conciencia ' Ccon sintomas o signos
al inicio autosonicos

S0lo con trastormo de la
conclencia
con autosatismoe

con sintoman somatosensoriales o

sensoriales especiales:

Somatosensoriales

Inicio parcial, seguido de Visuales
trastorno de conciencia Auditivos
Con manifestaciones aimples y g:::::;:::
trastorno de conciencia Yertiginosos R
¢on signos motores
signos motores sin marcha con ;::::::ozliquicon
signos motores con marcha bis sicos (deja vu)
;::::“:1 —— Cognosacitivos
byl ——— Afactivos
Fonatoria — Iluciones

Con

CRISIS PARCIALES SECUNDARIAS A GENERALIZADAS

Alucinaciones eastructuradas

automnatismos

Caracteristica®

I

I




ANTECEDENTES PERSONALES SUGESTIVOS
azuw ssaEsasEssseesvmssnaE

PRUEDAS PSICOLOGICAS, Datos sugestivoa;
rimsEcRmERARNENSEEAN
fecha de solicitud

+LLLCTROENCEFALOGRAMA, Datos sugeativos
waasa svsrzassmun

Fecha de solicitud

comnntarios:

o

Nomvre y firma del pacionte o fa.illar
para au inctucion al PROTOCOLO

Fecha de realisacion

——————

Realizo

Fecha do realizacion

Realizo

Nombro y firma del modico que
realiza la cedula de inclucio



GRISIS PARCIALES DE

COMPLEJA

SINTONATOLOGIA

FECHA

EXPEDIEN?

: DATOS CLINICOS SUGESTIVOS

PRULBAS
PSICOLOGICAS

ELECTROEN-
CEFALOGRANA
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