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PREAMBULO

Entre los problemas mas urgentes que tiene la medicina, sin duda
alguna esta el problema de la epilepsia. Muchas son las personas que
sufren una forma u otra de este azote. Estadisticamente se asegura
que una de cada 200 personas presentan convulsiones. Ademas, se
trata de una enfermedad crénica que dura de por vida, sin que apa-
rentemente influya en la longevidad de quien sufre de ataques. No
se trata de una enfermedad con importancia estadistica solamente, sino
que también es un problema con que el médico tropieza dia tras dia.

Es sélo natural que algunos médicos se hayan interesado en este
problema. Ultimamente se han dado grandes pasos en el adelanto y
la comprensién de las causas de la epilepsia. Se han desarrollado
pruebas clinicas y de laboratorio para determinar con mayor exac-
titud la presencia de la epilepsia y el tipo de ataques a que puede
estar sujeto un individuo. Pero la mayor importancia la tienen, sin
duda alguna, los grandes avances en el tratamiento de la epilepsia, has-
ta el punto que al presente un 85% de los individuos que sufren de
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convulsiones se puede mantener virtualmente libre, siempre y cuando
que se usen las drogas apropiadas.

Con el gran interés que existe en la profesion médica acerca del
diagnéstico y tratamiento de la epilepsia, es natural que los médicos
se hayan asociado en una organizacién dedicada al progreso de este
campo tan importante. Este movimiento de médicos interesados en
cada pais se ha esparcido sobre todo el mundo. Asi es como encontra-
mos una Liga Internacional Contra la Epilepsia, fuerte y activa en cada
pais civilizado. Es natural que el gran pais de Colombia se hubiera
interesado en este problema y haya fundado la Rama Colombiana de
la Liga Internacional Contra la Epilepsia.

El hecho de que la Facultad de Medicina de la Universidad de Co-
lombia y su Decano, Dr. Raul Paredes, hayan dedicado este niimero de la
Revista de la Facultad a la Rama Colombiana de la Liga Contra la Epilep-
sia, y a la propagacién de algunos escritos cientificos sobre epilepsia,-es
Unicamente un testimonio vivo del gran sentido de educacion que
tienen los colombianos, y de cémo ellos comprenden la magnitud del
problema, a la vez que atestigua la buena voluntad que existe por
parte de la Facultad de Medicina hacia los médicos en general.

Francis M. ForsTER, M. D.



LAS EPILEPSIAS
Y OTROS DESORDENES CONVULSIVOS

La palabra epilepsia se deriva de una preposicién y de un verbo
irregular griegos, que combinados quieren decir: sorprendera, agarra-
ra, tomara por la fuerza. Es de notar que la palabra epilepsia se de-
riva del futuro del verbo y no del presente. El término asi acufiado
contiene una nota de incertidumbre y de amenaza de “algo” que ha-
bra de ocurrir en el futuro.

" Historia: Las descripciones de ataques dadas por los griegos, es-
pecialmente en el siglo V antes de Jesucristo, relatan con exactitud
ataques similares o iguales a los que conocemos hoy dia bajo el nom-
bre de ataques epilépticos. Los mismos autores haecen referencia a la
fiteratura babilénica, egipcia y griega precedente, pero las descripcio-
nes no son tan exactas. Parece, sin embargo, que el hombre ha senti-
do el azote epiléptico por lo menos desde hace 2.400 afnos. La historia
de la epilepsia se divide, en realidad, en dos partes: un primer perio-
do o época obscura, hasta Hughilings Jackson, y la nueva era que co-
mienza con los trabajos de este sabio, y que continida hasta el dia de
hoy. El primer periodo fue estudiado extensamente y con gran esmero lite-
rario por Temkin 1. El segundo periodo esta en pleno desarrollo y no
ha terminado; de alli que no se pueda cristalizar en ninguna época
histérica.

Los primeros escritos sobre la epilepsia nos los proporcioné Hi-
pécrates, Acerca de la Enfermedad Sagrada fue el titulo de su relato.
En él dice que el sitio.donde estd localizada esta enfermedad es el ce-
rebro. Esta verdad tan importante se fue obscureciendo poco a poco, y
fue reemplazada por creencias supersticiosas que proporcionaron agen-
tes terapéuticos de tipo talisman, etc., y luégo atribuian las causas de
las convulsiones a ciertos factores naturales y sobrenaturales. Duran-
te esta época se usaron los talismanes y amuletos para proteccién de
la enfermedad. En un tiempo se consider6 como enfermedad conta-
giosa. Otras veces se le atribuyé un origen por excesos y perversiones
sexuales; en otras se le explicaba como la expresién de un sér poseido
del demonio. También se le encuentra descrita en correlacién con las
fases de la Luna. La actitud mental y las descripciones cambiaron de
sitio en sitio y de lugar a lugar; asi, en la Repiblica Romana, si a
algun Senador le daba un ataque epiléptico durante una sesién del Se-
nado, se disolvian las sesiones “sine die”, pues se creia que era un
signo funesto de los dioses, y alli el nombre de morbus comitialis. En
los tiempos biblicos se tenia la costumbre de escupir sobre el epilép-
tico: de alli el nombre de morbus insputatus; esto con el objeto de
evitar aue el espiritu maligno que poseia al convulsante se pasara al
transeuate ocasional.
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Tomas Willis y Boerhaave volvieron a llamar la atencién de que
el sitio de la epilepsia era el cerebro. Estos dos médicos sirvieron de
puentes de transicién entre el periodo caético y desordenado, y la era
moderna introducida por Hughilings-Jackson. El punto o el fiel de
la balanza se epitomiza en la definicién que dio Jackson de la epilep-
sia: Se llama epilepsia a las descargas rapidas, ocasionales, repentinas
o excesivas de la sustancia gris del cerebro.

Durante el periodo moderno, al mirar las escuelas neurolégicas
contemporaneas, nos llena de entusiasmo ver el progreso que se esta
siguiendo. No son pocos los discipulos destacados de Hughilings Jackson
que continuaron su labor desde el Hospital Nacional para los parali-
zados y epilépticos de Londres. La escuela del tratamiento quirdrgico
y fisiolégico con investigaciones minuciosas de la corteza cerebral,
fundada por Otfrid Foerster, en Alemania, y Penfield, en Montreal. Los
admirables trabajos investigativos en animales llevados a cabo por
Walker en Chicago y Baltimore. El grupo brillante ¢ inteligente de
Harvard que en la década de 1930 a 1940 senté grandes avances en
la fisiologia y en la quimioterapia de la epilepsia.

La historia de los tratamientos anticonvulsionantes * es paralela, en
cierto grado, a las adquisiciones de conocimientos relacionados con las
causas y la naturaleza del complejo morboso de la epilepsia. Antes
del periodo de tranmsicién, encabezado por Boerhaave y Willis, los
agentes medicinales que se empleaban eran una cascada de supersticio-
nes casi irracionales o agentes empiricos, y ninguno de ellos tenia
efecto valedero, tal vez debido al fracaso total de todas estas*drogas
v al periodo de transicién que se extendié a lo largo del siglo xvim.
Como consecuencia vino una purga farmacoldégica ?, y hasta la mitad
del siglo XIX se continuaba con un nihilismo terapéutico. Este escep-
ticismo precisamente senté o pavimenté el camino para una terapéu-
tica racional que sigue en progreso y cuyo fin hasta ahora no se pue-
de prever. Quien primero descubrié una forma adecuada para el tra-
tamiento farmacolégico de la epilepsia fue Locock en 1850, quien
junto con otro médico observé que los bromuros empleados para
inducir impotencia sexual en los asilos de locos donde se aislaban
también los epilépticos, disminuian los ataques notablemente. De alli
el uso de los bromuros como agentes anticonvulsivantes hasta 1912. En
este ano Hauptmann introdujo el luminal (fenobarbital) para el tra-
tamiento de las convulsiones. Posteriormente se han ensayado con ba-
ses cientificas, numerosas innovaciones, como dietas cetogenas, ete. En
1938 Merritt y Putnam * descubrieron el dilantin. Alli comenzé una
década en la cual se fueron encontrando, uno a otro, agentes terapéu-
ticos adicionales que por su eficacia en el tratamiento han constituido
un verdadero adelanto cientifico. Lennox introdujo las oxazolidinae
que, por ahora, son las tnicas drogas reconocidas con efectos decisivos
en el pequefio mal.

El paso con que se ha adelantado en el tratamiento de la epilep-
sia corresponde al avance general de la medicina. Sin embargo, los
neurologos miramos con orgullo y satisfaccion sobre los hechos cum-
plidos en el siglo pasado, y miramos con seguridad y entusiasmo hacia
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el futuro, esperando que la solucién total del tremendo problema de la
epilepsia se haga una realidad.

Incidencia: La gran importancia que tiene la epilepsia en la cli-
nica se deriva directamente del gran nimero de enfermos que presen-
tan convulsiones. No se conocen las cifras exactas por razones obvias,
pero uno de los mejores indices se deriva de los datos publicados por la
Seccion de Estadistica del Ejército de los Estados Unidos en las dos
ultimas guerras mundiales. El numero de individuos llamados a filas
y rechazados del servicio por epilepsia fue aproximadamente el mismo
en ambas guerras. De seis a siete epilépticos por cada mil habitantes °.
Usando estas figuras como base en una ciudad de un millén de habi-
tantes, se encontraran de unos seis mil a siete mil epilépticos. El nume-
ro total de epilépticos en los Estados Unidos, segin estas bases, seria
de ochocientos cuarenta mil a novecientos ochenta mil, es decir, casi
un millén.

Distribucion geogrdfica: La epilepsia ocurre en todas las razas, y
aun los animales no son inmunes a ataques convulsivos. Algunos au-
tores ¥ sostienen que las erisis convulsivas son mas frecuentes en unos
paises que en otros. Tal aseveracidon se puede desechar facilmente por
medio de estadisticas con métodos comparables de investigacion que
se han usado en los distintos paises. Sin embargo, parece que hay
ciertas variaciones, y la epilepsia es mas comin en aquellas regiones
donde los matrimonios entre parientes son comunes. Fuéra de esto
no se puede admitir ninguna variacién geografica.

Incidencia y sexo: La literatura antigua dice que la epilepsia era
mas comun entre los hombres que entre las mujeres. Esto se debe
tal vez a los traumas craneanos a que el sexo fuerte esta expuesto con
mayor frecuencia. Gowers” dice que en los hombres predomina la
epilepsia en una relacién mds o menos de 13 a 12, pero Lennox ? dice
que la incidencia es exactamente la misma en hombres que en mujeres,

Las convulsiones pueden empezar a cualquier edad, pero con
mayor frecuencia empiezan durante los dos primeros afios de vida y
durante la adolescencia. La época en que aparecen las convulsiones
depende también del tipo de ataque. Se puede generalizar y decir que
aquellos ataques que comienzan antes de los diez afios o después de los
treinta afios no son manifestaciones de epilepsia esencial sino que
son un sintoma peligroso y delicado. .

Incidencia diurno-nocturna: Gowers y Lennox estudiaron un gran
nimero de casos independientemente durante mas o menos medio
siglo; ambos estan de acuerdo en que los ataques durante el dia ocu-
rren en un 40 a 50% de los casos, mientras que 15 al 20% tienen
ataques tnicamente de noche. Gowers observa que algunas crisis noc-
turnas ocurren en el 57%, y ataques diurnos ocurren en el 100% de
los casos.

Orden de nacimiento: La epilepsia es mucho mas comun en el
hijo mayor de una familia que en los siguientes. El nifio que nace de
segundo o de tercero tiene tal vez mayor incidencia epiléptica que
los nifios que le siguen, pero de ahi en adelante no existe. una di-
ferencia significativa. Estas observaciones las hizo Gowers, y de alli
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que no estén limitadas por la disminucién del mumero de hijos en
las familias, que ha ocurrido en tiempos modernos.

Etiologia: Si se entiende por epiléptico tanto por origen etimo-
légico como por concepto clinico, a todo sujeto o individuo que sufra
de ataques, todo el capitulo de la epilepsia se puede dividir en dos
categorias principales. La una incluye aquellos pacientes que tienen
un factor genético importante que cause los ataques, en la cual la
enfermedad cerebral focal no tiene casi importancia. Este es el grupo
de la epilepsia idiopdtica esencial o genética. La segunda categoria in-
cluye pacientes en los cuales los factores genéticos no tienen prepon-
derancia ni importancia que valga la pena, y los ataques son mas hien
atribuibles a la presencia de enfermedad sistematica cerebral o general.
Esta categoria es la de la epilepsia sintomatica o adquirida. Claro esta
que toda entidad nosolégica permite variaciones y combinaciones entre
categorias. Lennox? tiene un concepto grafico para presentar la com-
binacion de los factores a favor o en contra de la aparicién de convul-
siones. Usa una alegoria en la que compara la epilepsia a un estanque
que se llena con factores de herencia, lesiones cerebrales y distur-
bios somaticos, simpatéticos y emocionales, y que las aguas se estancan
alli por medio de drogas anticonvulsivantes de factores fisicoquimicos
y por el nivel de resistencia natural de un individuo u otro hacia los
fenémenos convulsivos.

HERENCIA

Epilepsia esencial: La etiologia de la epilepsia esencial no se le
puede atribuir a ninguin factor sencillo, pero es obvio que la herencia
juega un papel importante en su aparicién. Varios autores citan el
hecho de que 26 a 37% de los pacientes tienen en una forma u otra
historia familiar de epilepsia. El problema, sin embargo, es dificil, ya
que los mismos parientes epilépticos lo son de distintos individuos, y
asi la estadistica quedaria viciada por contar. varias veces el mismo
pariente. Una forma valida para enfrentar este problema consiste en
determinar la incidencia de epilepsia entre todos los parientes de un
individuo epiléptico, y aplicar esta figura contra la incidencia de epi-
lepsia en el total de la poblacién. Usando esta técnica, Lennox encon-
tré historias de ataques epilépticos en un 3% de los parientes de
enfermos con epilepsia esencial, lo que equivale a 6 veces el numero
esperado en la poblacién total, por lo cual tiene significado y valor
estadistico. El valor hereditario de la epilepsia se demuestra también
facilmente en familias que tengan una correlacién genética bastante
alta. En mellizos monozigéticos (idénticos) se ha observado que si
uno de los gemelos presenta epilepsia esencial, la posibilidad de que
el otro tenga ataques epilépticos es bastante alta, 94%. Sin embargo,
en gemelos dizigéticos (distintos) la posibilidad de que el otro pre-
sente ataques no es mayor que la posibilidad de que cunalquier otro
de. los hermanitos vaya a presentar ataque. También se ha usado como
criterio el estudio electroencefalografico de los parientes y relaciona-
dos de individuos con ataques epilépticos, y se comparan dichos resul-
tados con aquellos de la poblaciéon normal. Lennox obtuvo el electro-
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encefalograma de ambos padres de 55 individuos con epilepsia, y encon-
tré que unicamente un 5% de los padres tenian un récord normal,
mientras que uno o ambos padres tenian el electroencefalograma de-
finitivamente anormal. En un 90% de los casos con estos estudios
clinicos y de laboratorio es posible decir que si existe evidencia de
que la herencia tiene importancia en la epilepsia esencial o genética.

La herencia parece que tiene mayor importancia en las mujeres
y en aquellas personas cuyos ataques empiezan temprano en la vida,
especialmente antes de los cinco afos.

Epilepsia adquirida: El papel que pueda desempeniar la herencia
en las epilepsias adquiridas o sintomaéticas no se acepta universalmen-

Algunos investigadores niegan la importancia de los factores ge-
néticos en este tipo de fenémenos convulsivantes, mientras que otros, y
especialmente Lennox, opinan que si existe cierta predisposicién he-
reditaria, y que es un factor importante en la etiologia de la epilep-
gia sintomatica. Lennox basa su opinién en que 1.4% de los parientes
de individuos con convulsiones sintomaticas tienen ataques convulsi-
vos, alrededor de tres veces mayor a la incidencia esperada en el total
de la poblacién, y la mitad de aquellos que tienen epilepsia genética.
Una objecién muy importante contra la teoria de que la herencia
desempeiia papel principal en la epilepsia se basa en la gran
incidencia de ataques en algunas enfermedades, la posibilidad que
hay de producir ataques por medio de agentes eléctricos o quimicos
en cualquier individuo, y la facilidad con que tales ataques se pueden
inducir experimentalmente en animales. Una lista de las enfermeda-
des que producen ataques convulsivos incluiria todas las enfermeda-
des cerebrales, 1a mayor parte de las enfermedades neurolégicas y
muchas otras entidades uosolégicas. Estas entidades se han estudiado
cuidadosamente.

Defectos congénitos: A veces, durante la vida intrauterina, la ma-
sa encefalica no madura, y como resultado hay fallas en su desarrollo.
Otras veces el defecto se debe a anomalias de los vasos sanguineos
que producen un defecto secundario. En esta categoria se pueden in-
cluir la microgiria, la por-encefalia. El papel de los defectos congéni-
los por traumatismos de nacimiento es muy dificil de establecer. Por
estadisticas, Gowers concluyé que un 10% de estos casos de enferme-
dad infantil iba a tener alguna importancia en la epilepsia del futuro.
Weingrow dice que 3% de los casos que él vio se debian a efectos con-
génitos, vy 7% a traumatismos durante el nacimiento.

Traumatismos craneanos: El traumatismo puede producir ataques
epilépticos inmediatamente o después de algun tiempo de ocurrido.
El hecho de que ocurran ataques inmediatamente o poco después de un
traumatismo craneano, indica que tal vez mas tarde se presentaran
ataques epilépticos. Penfield y Shaver !* estudiaron esta posibilidad,
y encontraron que de 4 a 14 individuos que de inmediato tuvieron
convulsiones se convirtieron en epilépticos establecidos mas tarde. Sin
embargo, una convulsién inmediata al traumatismo no se debe consi-
derar como evidencia conclusiva de que la epilepsia traumatica se
vaya a desarrollar. Denny-Brown describié 400 casos de traumatismos
craneanos, y encontré epilepsia traumatica en 5.5% de los casos;
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Ascroft encontré epilepsia traumatica en un 34% de los traumatismos
craneanos, en 45% de los cuales hahia habido penetracién de la dura. Sin
embargo, incluy6 ataques inmediatos entre este grupo traumaético.
Wagstaffe omitié de sus estudios todos los ataques inmediatos a la:
Jesion, y encontré que tunicamente un 2% de los individuos que no
tenian heridas penetrantes ¢n el crianeo y un 18% de los individuos
que tenian heridas penetrantes ihan a desarrollar una epilepsia pos-
traumatica en el futuro. Las convulsiones no son una manifestacion
prominente en casos de hematomas subdurales o extradurales. Penfield
y colaboradores !! encontraron que un 25% de los casos de hematomas
subdurales presentaban ataques convulsives. Kunkel y Dandy encon-
traron el mismo fendmeno sélo en un 12%.

La aparicién tardia de ataques epilépticos después de un trauma-
tismo craneano depende del tamafno de las heridas penetrantes y del
sitio de la afeccion. Las de la region perirrolandica parecen ser las
que van a producir ataques con mas frecuencia.

El desarrollo o reincidencia o acrecentamiento de ataques epilép-
ticos después de una intervencién quirurgica depende, en gran parte,
de la naturaleza del procedimiento llevado a cabo. La necesidad de
una excisién limpia y bien hecha de toda la corteza epileptégena es
obvia. El desarrollo de la electrocorticografia ha hecho la delimita-
cién quirargica mucho mas precisa.

Tumores cerebrales: Los ataques convulsivos son uno de los com-
ponentes mas importantes del cuadro sintomatolégico de los tumo-
res cerebrales. En la serie de Penfield un 37% de todos los tumores
cerebrales tenian ataques, a la vez que 45% de los tumores supraten-
toriales presentaban convulsiones. La mayoria de las estadisticas que
se ocupan de convulsiones en pacientes con tumores cerchrales, dan
cifras que varian entre 21.6 y 39%. Entre las convulsiones por tumores
cerebrales, hay una gran incidencia de ataques focales. De acuerdo
con Dowman y Smith, un 21% de los pacientes tienen ataques focales,
y un 18% presentan ataques generalizados. Se puede decir que aproxi-
madamente un 15% de todos los casos con tumores cerchrales tienen
convulsiones como manifestacién inicial.

Los factores mas importantes para determinar si un tumor ce-
rebral va o no a producir ataques, logicamente sson la localizacion
y tipo del tumor. Aquellos colocados cerca a la fisura de Rolando, y
particularmente a lo largo del aspecto interior de esta fisura, son los
mads aptos para producir fenémenos convulsivos. El 16bulo occipital pa-
rece ser el sitio en donde menos se originan los ataques epilépticos 1% - -4,
El tipo de tumor que causa el porcentaje mas alto de convulsiones es
el meningioma '*; siguen el astrocitoma y el oligcodendroglioma, mien-
tras que el glioblastoma casi que no produce convulsiones ' - 144, Aque-
Ilas personas que sufren de astrocitomas o meningiomas presentan una
convulsién, con gran frecuencia, como el primer sintoma de la en-
fermedad. No se han hecho estudios cuidadosos para determinar qué
porcentaje de individuos con tumores presenta convulsiones, pues en
realidad es imposible determinar la cifra, ya que no existe un sitio
comun en que se puedan estudiar tanto los epilépticos hospitalizados
como los no hospitalizados; los no hospitalizados que se han contro-
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lado por medio de medicaciones, y aquellos pacientes con convulsio-
nes y tumores de los servicios neurolégicos y neuroquirdrgicos. La
posibilidad de que existan pacientes con tumores cerebrales que tie-
nen ataques convulsivos hace que una clinica antiepiléptica no sea
simplemente un dispensario. Un indice de la incidencia y correlacién
de tumores cerebrales y ataques epileptiformes que aparecen en edad
adulta, se puede obtener en las series de casos publicados por la Uni-
versidad de Iowa, de los cuales un 16% ha tenido tumores cerebrales 15,

Infecciones cerebrales: Hasta el presente no se ha establecido bien
el papel que puedan desempenar la sifilis del sistema nervioso y, es-
pecialmente, la paralisis general en la etiologia de las convulsiones.
Parece que antiguamente estas dos entidades jugaban un papel im-
portante al respecto, sin embargo, con tratamientos modernos y ade-
cuados de la sifilis su importancia como enfermedad convulségena
ha disminuido. Walker encontré, en 1936, entre 100 sifiliticos 15 ca-
so0s, los cuales presentaban convulsiones que habian comenzado a prin-
cipios de la edad adulta. La experiencia en las clinicas de epilepsia
indica que esta figura seria demasiado alta hoy dia, y que la dismi-
-nucién de dichos casos probablemente refleja en los avances de la
ciencia sifilolégica.

Es dificil establecer si en realidad existe una epilepsia post-me-
ningitica o no. La razén es sencilla hasta ahora: las meningitis eran
mortales. Gracias a la quemoterapia y a los agentes antibiéticos, mu-
chas meningitis, que eran uniformemente fatales, han venido a ex-
perimentar mejoria. Sin embargo, muchos de estos pacientes tienen
secuelas bastante graves. La posibilidad de que estos pacientes des-
arrollen convulsiones es un hecho que hay que tener muy en cuenta.
Crump creyé que un 55% de los casos de epilepsia en la infancia se
debian a meningitis. Los abscesos cerebrales producen convulsiones
pero sin mayor frecuencia, y cuando ocurren lo hacen al principio *.
El desarrollo de los ataques es en apariencia una manifestacion de la
fase aguda de los abscesos. En casos de encefalitis epidémica, cuando
se presentan convulsiones en la fase aguda, el prondstico es grave 0.
La figura de un 2% (segiin Weingrow) de encefalitis como agente
causante de cierto grupo de epilepsia, parece un poco alto. Algunos
agentes que producen ataques epilépticos son: el esquistosoma japo-
nico, en paises tropicales como Colombia, la cisticercosis, la mala-
ria y la toxoplasmosis. :

(Nota del traductor: No se ha establecido cientificamente si exis-
te o no alguna relacién entre convulsiones e infeccién intestinal por
lombrices, particularmente ascaris).

Enfermedades cerebrales degenerativas: Estas enfermedades son
raras, pero cuando se presentan, no con poca frecuencia, producen ata-
ques convulsivos, como parte de su cuadro sintomatico. La enferme-
dad de Alzheimer produce convulsiones, con frecuencia, que se pre-
sentan desde muy al comienzo del desarrollo clinico de dicha en-
fermedad 17; en la enfermedad de Pick las convulsiones no son tan
frecuentes, pero ocurren en las etapas tardias en contraposicién a la
enfermedad anterior 1®. En la esclerosis tuberosa y en el sindrome de
Sturge-Weber las convulsiones son las manifestaciones clinicas prin-
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cipales. La esclerosis en placas rara vez produce convulsiones; en cam-
bio son caracteristicas de la enfermedad de Shilder.

Enfermedad cerebro-vascular. Si una persona de edad avanzada,
con arterioesclerosis o hipertensién arterial, presenta convulsiones y
no hay evidencia de ninguna otra enfermedad, generalmente se le
atribuyen a la enfermedad cerebro-vascular 19-2°-21, No se sabe con se-
guridad si es la arterioesclerosis o la hipertensién las causantes de di-
cho fenémeno convulsivo. Las convulsiones se presentan con muy poca
frecuencia en casos de trombosis cerebral o hemorragia, con excepcion
de las trombosis de los senos venosos 22

Hipoglicemia espontinea: Rara vez el hiperinsulinismo, ya sea
debido a un adenoma pancreitico o por cualquier otra causa, produce
ataques convulsivantes %,

Sindromes cardiovasculares: La hipersensibilidad del seno caro-
tideo, el sindrome de Stokes-Adams y el sincope ortostitico pueden
inducir convulsiones por el mecanismo de anemia cerebral. En el
sindrome de Stokes-Adams hay paro cardiaco concomitante; en el
sincope ortostatico se presenta una baja critica de la presién arterial;
y en la hipersensibilidad del seno carotideo puede que se presenten
los factores anteriores. A veces las convulsiones pueden ocurrir en au-
sencia demostrable de cualquier cambio cardiovascular .

Intoxicaciones: Las intoxicaciones metabdlicas (endégenas o exoé-
genas). Entre las causas metabélicas las mas importantes son la uremia
y las toxemias del embarazo. Los trabajos de Rosenbaun y Malthy #
indican que ciertamente existen factores genéticos que juegan un pa-
pel importante en las convulsiones de la eclampsia. Entre los agentes
extracorpéreos que pueden producir convulsiones estan el alcohol, va-
rios alcaloides como la cocaina, el alcanfor, la estricnina, la ergotami-
na, y algunos metales como el plomo, la arsfenamina, el sulfato de
magnesio, etc. Retencién exagerada de agua puede producir convul-
siones.

ANATOMIA PATOLOGICA

Epilepsia esencial o genética: Los estudios anatomopatolégicos de
este desorden han fallado en demostrar cambios patolégicos del ce-
rebro. Sin embargo, se han descrito algunos cambios, tales como al-
teraciones de las células de la corteza cerebral, cambios degenerativos
en el cuerno de Ammon, alteraciones en la citologia de los plejos
carotideos, cambios celulares de la oliva inferior en el tallo del ce-
rebro. Sin embargo, es obvio que todos estos cambios pueden ser no
especificos, y Minkowski, en 1936 26, demostré que existian otras con-
diciones con los mismos datos anatomopatolégicos, y que, sin embat-
go, uniformemente en dichos individuos no habia epilepsia. El es
de la opinién de que dichos cambios se deben considerar como va-
riante anatémica o el resultado mas bien que la causa de ataques
convulsives. Muchos de los cambios descritos fueron causados por
anopsia asociada con ataques convulsivos mayores.

Estudios anatomopatologicos de lesiones focales: Un gran nume-
ro de autores ha estudiado las lesiones cerebrales focales que produ-
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cen ataques 27-28-20-30, Pyede tratarse de una cicatriz resultante de
una herida penetrante, y que adherida a la dura forma la asi llamada ci-
catriz meningo-cerebral, que se compone de tejidos mesodérmico, glial
y ademas de vasos sanguineos, no hay neuronas o se encuentran en un
nimero muy bajo. Hacia los lados de la cicatriz, sin embargo, donde
la corteza aparece como normal, el examen histolégico demuestra par-
quedad de los elementos neuronales o las presentes estan degeneradas:
se encuentran astrocitos hiperplasticos, y Goitter-Cells, Penfield y Brid-
ges 3! consideran esto como evidencia de que la lesién esta progresan-
do. Puede que algunos ataques convulsivos ocurran como resultado
del crecimiento de una cicatriz, durante el cual se produce anoxia
focal por compresion de los vasos sanguineos. Sin embargo, histolé-
gicamente es imposible distinguir una cicatriz epileptégena de una
no epileptégena tanto en el hombre *? como en los animales del labo-
ratorio **. El secreto de la génesis de la epilepsia idiopatica y postrauv-
maética se encuentra mucho mas alla de las técnicas histopatolégicas
conocidas hasta el dia de hoy.

FISIOLOGIA

El estudio fisiolégico de la epilepsia comprende los siguientes cam-
pos: primero, induccién de ataques en animales de experimentacién;
segundo, estudio de la actividad eléctrica durante los ataques, y ter-
cero, estudio de las reacciones fisiologicas de la corteza cerebral. El
estudio de convulsiones agudas producidas en los animales de expe-
rimentacién por medio de estimulacién eléctrica ha sido de valor, es-
pecialmente para estudiar el mecanismo de dispersion de las descar-
gas eléctricas 3. Algunos agentes quimicos aplicados directamente al
cerebro como la estricnina, la picrotoxina, la penicilina *®- 36 y la ace-
tilcolina, han producido ataques agudos. El problema con la aplicacién
de substancias quimnicas sobre la corteza se deriva del hecho de que
las substancias empleadas no estan presentes normalmente en los pro-
cesos fisiolégicos, y cuando se estan presentes como la acetilcolina se
encuentran en cantidades muy inferiores a las empleadas experimen-
talmente. De alli aue no se puedan considerar como drogas convulsi-
vantes decisivas de importancia en la fisiologia de la epilepsia. Los
ataques experimentales crénicos, estado que se parece mas a la epi-
lepsia, se pueden inducir en animales al congelar porciones de cere-
bro?" o aplicando cremas de aldmina sobre la corteza, o per medio
de la aplicacién de metales pesados como el plomo que produzca
resultados. La congelacién cortical no es un método constante, y fun-
ciona sélo en algunas especies de animales. En los monos da resul-
tados inconsistentes la técnica de crema de alimina ideada por Ko-
pelloff %%, y en los primates funciona con gran constancia. Las descar-
gas eléctricas tienden a hacerse bilaterales después de algun tiempo,
y los ataques en estos animales se precipitan facilmente con estimulos
extramnos.

Uno de los puntos mas interesantes e importantes en el estudio
de las convulsiones es la forma como se esparcen las descargas epi-
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lépticas. Dichas descargas pueden viajar a través del cerebro por
varias vias. Rosenblueth y Cannon 3° demostraron en forma concluyen-
te que en animales anestes1ados con cloralosa las descargas convulsi-
vas iniciadas por medio de una estimulacién eléctrica se esparcian
por via cortical hacia las regiones en justa posicién con el area es-
timulada, y que dicho esparcimiento es independiente de las conexio-
nes anatémicas. McCulloch *° ha demostrado también en forma exacta
que bajo anestesia con barbitiricos la expansién de los fenémenos
convulsivos se hace a lo largo de las vias neuronales. Al hacer el re-
cuento de los métodos posibles por los cuales se esparce la descarga
eléctrica convulswa, él la compara con una “caja de sustos”, es decir,
que una misma descarga eléctrica convulsiva se puede ver de un mo-
mento a otro en un area cortical. De alli desaparece para aparecer
luégo en los ganglios de la base o en el talamo, para también des-
aparecer de alli y aparecer de nuevo en una regién cualquiera de la
corteza. Este tipo de esparcimiento se observa especialmente cuan-
do se usan en el experimento algunos agentes quimicos, y notablemen-
te con el DDT. De alli se deduce que tanto en la corteza cerebral como
en las estructuras subyacentes existen varias vias dispuestas a condu-
cir las deseargas convulsivas a través y a lo largo del cerebro. Es
probable que la actividad eléctrica asociada con los diferentes tipos
de convulsiones puede esparcirse a través de varios mecanismos *!. Hasta
hace muy poco la substancia gris a que se referia Jackson en su de-
finicién de epilepsia se consideraba como la corteza cerebral exclusi-
vamente. Sin embargo, el grupo de Montreal ha hecho énfasis sobre
el papel que pueden desempenar en los ataques epilépticos los nu-
cleos talamicos y peritalamicos, a los que ellos consideran funcional-
“mente los centros mas altos, y los denominan supracorticales. Este
concepto neuro-anatémico y fisiolégico permite llegar a la conclusién
y entendimiento de que ciertos ataques durante los cuales hay mani-
festaciones eléctricas bilaterales y sincrémicas con una expresion clini-
nica generalizada bilateral, se originan en dicha regién encefalica.
Experimentalmente esto se puede comprobar al producir epilepsia de
tipo pequefio mal en animales de laboratorio ** por medio de estimu-
laciones de los micleos intralaminares y reticulares del talamo.

Las descargas eléctricas convulsivas que se originan en la corteza
cerebral se esparcen por intermedio del cuerpo calloso al hemisferio
opuesto, y por intermedio de las vias corticoespinales y extrapirami-
dal, al resto del organismo. No parece que los tractos piramidales sean
las inicas vias ni tampoco las mas importantes, lo que se ha demostrado
por estudios en los cuales se ha seccionado la via piramidal **. Después
de tal procedimiento los ataques convulsivos presentan sus tipos clo-
nicos y ténicos pero, sin embargo, el umbral y la duracién de los
ataques se alteran. |

Los estudios de la corteza epiléptica en el sér humano durante
las intervenciones quirtrgicas ha mostrado ciertas variaciones de lo
normal. En general, parece que la corteza epileptégena tiene un um-
bral mas bajo para la estimulacién eléctrica. Esto se manifiesta por
una respuesta clinica o electroencefalografica a una corriente estimu-
ladora comparativamente pequeiia. Esta activacién no solamente se
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puede aplicar al tipo de convulsién que presenta el paciente sino que
también incluye respuestas al explorar la corteza vecina. La habilidad
para demarcar zonas epileptégenas depende de la facilidad con que
se puedan hacer aparecer las descargas caracteristicas en las regiones
de la corteza que dan lugar a ataques epilépticos. El hecho contrario,
es decir, que a veces en un area epileptégena muchas veces sea refrac-
taria a la estimulacién, es peculiar pero existe. Este estado a veces se
presenta inmediatamente después de un ataque y se conoce con el
nombre de extincién. La presencia de este periodo refractario puede
ocurrir independientemente a la presencia de un ataque. Penfield y
sus colaboradores ** también describen una respuesta distante que se
puede obtener de la corteza de un epiléptico, que consiste en una
respuesta clinica impropia para el sitio estimulado, pero caracteristica
del tipo de ataque que padece el enfermo, parece que dicha area al
ser estimulada esta mediando ese tipo de respuesta; es mas, aun
parece que las vias de esparcimiento de las descargas epilépticas en
la corteza se han condicionado por el paso previo y repetido de las
descargas convulsivas. Debido a este acondicionamiento- es mucho mas
facil que una descarga epileptégena se esparza si existen lesiones epi-
leptégenas en las dreas corticales apropiadas. Un estimulo suficiente
para inducir actividad de otra area distinta puede precipitar, a su vez,
la descarga del ataque (estimmulacion refleja). El fenémeno contrario
también se puede producir, si una descarga eléetrica ha empezado,
estimulos sensoriales pueden romper el tipo de descarga (“inwersién
refleja”). Este 1ltimo mecanismo explica la observacién que en la an-
tigiiedad hizo Pelop, quien decia que en caso de epilepsia focal, al
agarrarse el miembro convulsivante se podia prevenir la culminacién
del ataque, total o parcialmente.

Los cambios quimicos que ocurren en la corteza cerebral durante
un ataque son los mismos asociados con un aumento de actividad me-
tabélica. La cantidad de sangre que pasa por el cerebro, lo mismo que la
tensién del oxigeno, se aumentan para mantener una utilizacién adecuada
de la glucosa con el resultado de que se va a formar acido lactico #°. Los
fosfatos altamente enérgicos se mantienen. Cicardo *¢ ha notado cam-
bios en los electrélitos, y anota una pérdida de potasio de las neuro-
nas con ganancia compensatoria de sodio.

En los ‘periodos entre convulsién y convulsién no hay ningin
cambio quimico observable en la corteza, a excepcién de un aumen-
to en la colinesterasa en las lesiones epileptogénicas tanto en animales
de experimentacion como en humanos *’. Si el cuerpo calloso de los
animales experimentales queda intacto, el contenido de colinesterasa
aumenta también en la parte homoéloga del hemisferio opuesto a la
lesion.

Las observaciones fisiolégicas enumeradas anteriormente son un
indice de los adelantos llevados a cabo. Las observaciones acerca del
esparcimiento de las descargas y los cambios bioquimicos de las lesio-
nes focales hasta ahora no se han podido asimilar dentro de un solo
concepto. La demostracién tan importante sobré la existencia de una
estructura supracortical capaz de dominar ambos hemisferios a un
mismo tiempo, abre una nueva senda para el estudio de estos fené-
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menos. Pero la fisiologia de la epilepsia no se entendera bien hasta
que no sepamos y conozcamos los factores basicos del por qué de las
descargas epileptégenas, y si éstos son el centro de las areas focales
epileptogénicas.

TIPOS DE ATAQUES CONVULSIVOS

Ataques de tipo gran mal. Los ataques de tipo gran mal también
se conocen con el nombre de convulsiones mayores o crisis generali-
zadas. Este tipo de ataques es representante tanto de la epilepsia ge-
nética como de la sintomatica, y es el tipo de ataque epiléptico que
por muchos siglos se creyé que era la unica manera de manifestacién
de un ataque epiléptico.

Prédromo. Muy pocos enfermos presentan o sienten cambios pro-
drémicos antes de la iniciacion de una convulsién de este tipo. Los pto-
dromos a un ataque pueden durar por unas pocas horas o hasta por
varios dias. Las manifestaciones mas comunes son una serie de ata-
ques cortos de tipo pequeiio mal, o también se puede tratar de sinto- .
mas continuos y generalizados, como dolor de cabeza. Los ataques
menores de duracién corta son los mas comunes en pacientes que tie-
nen tanto gran mal como pequefio mal. No es raro ver pacientes que
se quejan de una serie de ataques de pequefio mal, por la maifiana, se-
guidos mas tarde por una convulsién generalizada.

Los ataques de pequefio mal pueden ser de varios tipos; sin em-
bargo, la forma mioclénica es la mas comun en preceder a los ataques
mayores. El dolor de la cabeza prodromico no tiene nada de especi-
fico; a veces hay cambios del modo de ser hacia cualquier direccién, o
se puede tener una sensacién de euforia y alegria, o lo mas comim
sentir irritabilidad y tristeza.

Aura. El aura o aviso inmediato de que algo va a ocurrir sucede
en mas de la mitad de los casos. Gowers da cuenta de este fenémeno
en un 57% de sus casos. La incidencia de 56.2% que dan Lennox y
Cobb #® no se aparta de los datos anteriores. Ambas investigaciones
se hicieron sobre un numero adecuado de casos. La presencia o ausen-
cia de un aura mo tiene relacién alguna con el sexo del paciente, ni
con la etiologia, ni con la presencia o ausencia de deterioro cerebral.
Sin embargo, la incidencia de un aura depende del tiempo que hace
que un paciente viene teniendo ataques. Aumenta con la duracién de
la enfermedad. Un 20% de los pacientes que sienten auras son inca-
paces de describirlas. Mas o menos la mitad de los pacientes dicen
que el aura se les localiza o en la cabeza o en la mente, y usan tér-
minos tales como “borrachera”, “pesadez” o “confusién”. Aproxima-
damente otro 20% de los pacientes sitian las auras en el tubo diges-
tivo; la mas comin entre ellas es una sensacién particular de desaso-
siego epigastrico. Algunos tipos de auras, si no todas, sugieren una
actividad anormal de cierta regién de la corteza cerebral en particu-
lar; por lo consiguiente tiene un valor de localizacién. Como los fené-
menos de advertencia de tipo sensorial que ocurren en la cara o en
las extremidades, especialmente cuando son unilaterales las auras vi-
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suales; las sensaciones anormales actsticas o ‘de la audicién, el recuer-
do de palabras; experiencias de tipo uncinado; el recuerdo de expe-
riencias pasadas; la sensacion de familiaridad o, por el contrario, de
extrafieza. De acuerdo con los autores Lennox y Cobb 48, las auras que
tengan un valor de localizacién cortical son mucho més comunes en
aquellos individuos que presentan una historia de traumatismo cra-
neano (70%), pero también pueden ocurrir en aquellos casos, que ge-
neralmente se creen de epilepsia, de origen genético (41%).

Grito epiléptico. El grito epiléptico no hay que confundirlo con
un componente de los ataques, a los cuales quienes atestiguan o ro-
dean a un epiléptico se refieren como grito epiléptico, pero que es
un sonido gutural que ocurre en la fase clénica del ataque. El verda-
dero grito epiléptico ocurre antes del ataque, y parece, o que es del
tipo, como el que hiciera un ave. Growers menciona un papagayo
que tenian en el parque del Hospital Nacional de Londres, que imita-
ba tan igualmente el verdadero grito epiléptico que era motivo de
entretencién tanto para pacientes como para enfermeras. Generalmen-
te el paciente no se da cuenta del grito.

Pérdida de la conciencia. La pérdida de la conciencia ocurre en
todos los ataques mayores. Generalmente precede o es concomitante
con el grito, si es que hay grito.

Fase tonica. Durante este periodo el enfermo efectia contraccio-
nes fuertes tanto de la musculatura axial como de la musculatura de
las extremidades. Las posiciones que toman dichos individuos varian
de paciente a paciente; algunas veces es la flexién, otras la extension.
Un mismo paciente puede repetir exactamente la misma posicién o
puede cambiar de un ataque a otro. La desviacién de la cabeza o de
los ojos, al tiempo, puede ocurrir en cualquier plano y hacia cual-
quier lado. Durante la fase ténica algunos pacientes rotan hacia un
lado. Si estos movimientos adversivos ocurren en cada ataque y, espe-
clalmente, si la rotaciéon ocurre antes de la pérdida de la conciencia.
se debe sospechar una epilepsia de tipo focal. Durante esta fase se
observa, con frecuencia, cianosis, que no es sino la consecuencia del
bloqueo por la hipertonia de la caja toracica. La fase ténica de una
convulsion puede durar de unos segundos hasta tres minutos o mas,
y luégo pasa a la fase clénica.

Fase clonica. Durante la fase clonica se usan exactamente los
mismos grupos musculares que se emplean durante la fase ténica; se
puede observar cémo hay una transicién gradual, y poco a poco de
una contraccién ténica se pasa a movimientos bruscos, para luégo si
instalarse definitivamente los movimientos clénicos. Estos movimien-
tos son bilaterales y afectan todos los grupos musculares: faciales, de la
lengua, faringeos, axiales, y de las extremidades. Es durante esta fase
cuando el individuo se muerde la lengua, y aun, con menos frecuencia, se
puede morder la mejilla. El fenémeno de “espuma en la boca” ocurre
también en este periodo, pero no es otra cosa que la expresién de
una inyeccion exagerada de saliva por las aspiraciones violentas que
se efectiian debido a las contraceciones clonicas de los miisculos de la
caja toracica. La incontinencia de orina y, aun con menos frecuencia,
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la de materias fecales, ocurren también durante esta fase de las con-
vulsiones. '

Estado post-convulsivante. Al terminar la fase clénica, el paciente
permanece inconsciente; las respiraciones se hacen estertorosas y suda
profusamente. El tono postural de la musculatura aminora notoria-
mente, y las reacciones de los miisculos antagonistas estan ausentes.
Las reacciones al alargamiento y acortamiento no se pueden obtener.
Las pupilas no reaccionan a la luz; los reflejos tendinosos superficia-
les y profundos no se encuentran, y a veces no hay respuesta a los
estimulos dolorosos. Hughlings Jackson decia: “El paroxismo casi ma-
ta al paciente si se encuentra medio muerto (profundamente ciané-
tico) después de que pasa el ataque”. El proceso por el cual pasa el
paciente durante la convalecencia de un ataque se puede dividir en
tres planos: el de coma, el de suefio y el de confusién mental #°. Du-
rante el coma reaparecen los reflejos tendinosos profundos, y se nota
el desarrollo de una respuesta plantar positiva, seguida de clonus del
cuello del pie. Durante el periodo del suefio' los reflejos de defensa
reaparecen y el paciente comienza a reaccionar a estimulos externos.
Durante el periodo de confusién aparecen los reflejos posturales ge-
nerales, y el paciente se encuentra confundide y somnoliento. En
esta fase algunos entran en un estado de excitacién y confusién, que
no hay que equivocarlo con la sintomatologia similar de los ataques
psicomotores. A este periodo de confusién Penfield-Erickson %° llaman
automatismo post-ictico. Al mejorarse o al recobrar la conciencia, la
mayoria de los pacientes se quejan de flojedad, dolores de cabeza y
mialgias generalizadas, algunos pacientes dicen que se sienten suma-
mente bien. A veces un ataque puede estar seguido por debilidad lo-
calizada en un solo miembro (paralisis de Todd). A esta categoria se
le puede atribuir la afasia post-ictica. Monrad-Krohn senalaba como
era de importante este tipo de paralisis para reconocer la etiologia
del ataque, ya que muy raras veces se presentan en la epilepsia esencial.

Status epilepticus: Este término se aplica a la secuencia de canti-
dad de ataques de tipo gran mal que ocurren uno tras del otro. Du-
rante el periodo post-convulsivo, de coma o de suefio, el paciente vuel-
ve a caer de nuevo en ataque, y forma asi una cadena de ataques co-
menzando por la fase ténica, pasando luégo a otra fase clénica y en-
trande en un estado post-ictico para repetir la secuencia de nuevo.
Las repeticiones y los intervalos entre ataques cada vez se hacen mas
y mas cortos. La gravedad de la situacién se indica por un aumento en
la temperatura, a veces hasta los 43 grados; por rapidez en el pulso
y por la profundidad progresiva del coma. Si los ataques continuan
sin que se puedan detener, viene la muerte. Si se logra interrumpir
el ciclo se pueden presentar signos neuroldgicos transitorios, tales. co-
mo una hemiplejia. Hay un porcentaje pequefio de pacientes que
presentan unicamente status epilepticus y nunca tienen un tinico ata-
que. Una de las causas mas importantes en la etiologia del status epi-
lepticus es el hecho de interrumpir la medicaciéon anticonvulsivante,
repentinamente, a un paciente que se esté tratando por epilepsia.

Localizacion cortical. El sitio o el foco en donde se origina un
ataque convulsivo mayor se puede determinar por el tipo de aura, por
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el comienzo de la fase ténica o por la paralisis post-ictica. Los ata-
ques generalizados en la epilepsia sintomatica generalmente se origi-
nan en los 16bulos frontales y temporales. Si estudiamos las figuras
de Hofer y asociados 5!, es facil notar que entre 59 casos de ataques
generalizados que ocurrian en los pacientes con tumores cerebrales, 10
casos de los tumores se encontraban en el lébulo temporal y 29 de
ellos en el 16bulo frontal. Si se encuentran caracteristicas contraver-
sivas, es decir, desviacién del cuerpo hacia el lado opuesto a la le-
sibn y que ocurra en la fase tdénica de tipo gran mal después de la
pérdida de la conciencia, la lesién se encuentra bien adelante en el
l6bulo frontal. Si la contraversién ocurre antes de la pérdida de la
conciencia, la lesién se encuentra en un sitio mas posterior dentro de
los 16bulos frontales inmediatamente por delante de la regién rolan-

dica %2 (Fig. 1).

ATAQUES DE PEQUERNO MAL

. _Los ataques de pequefio mal se consideran como el tipo clasico
de las crisis menores. Ocurren generalmente en nifios, y son raros des-
pués de los 20 afios y sumamente raros después de los 30. Se presen-
tan con bastante frecuencia, y no es inusitado presenciarlos 10 a 20
veces al dia. En ocasiones los pacientes tendran hasta 200 ataques o
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Figura 1.—Regiones cerebrales que presentan sintomas constantes cuando una convulsién

se origina en ellas. Nétese que los ataques focales corticales que pueden producir pérdida

de la consciencia se encuentran solamente en la regién m4és anterior del 1ébulo frontal.

De resto, pérdida de la consciencia inicialmente durante un ataque, es sintoma de lesién
profunda, especialmente mesencefalica.
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mis en las 24 horas. Los parientes y allegados a un individuo que
sufra de ataques de pequeiio mal los describen siempre como si ocu-
rrieran de dia, y es explicable ya que los ataques de ese tipo no son
tan molestos ni causan inconvenientes durante las horas del sueno
como lo hace el gran mal. Los niveles de anhidrido carbénico (COg),
lo mismo que el nivel del azicar sanguinea, influyen sobhre la presen-
cia de pequefio mal. Estos niveles se deben medir en la sangre arte-
rial. Los ataques ocurren principalmente cuando el nivel de aztcar
arterial es bajo. Por lo consiguiente se nota que dichos ataques ocu-
rren con mucha mas frecuencia por la mafiana. La asi llamada hiper-
ventilacién precipita los ataques de pequeno mal. Sin embargo, no se
debe olvidar de que a veces el ejercicio activo, pero no muy frecuente-
mente, puede causar o inducir dichos ataques. La crisis de pequeiio
mal dura muy poco, alrededor de 10 a 30 segundos, raramente se
prolonga mas de 60 segundos. El tipo clinico del ataque puede ser
de tres modos: 1%, el aquinético; 2%, el mioclénico, y 3%, la fijacion corta
de la mirada. Los ataques aquinéticos duran muy poco; se caracteri-
zan por la caida al suelo cuando el paciente, especialmente el nifio,
esta de pies. Se debe a una descarga convulsiva muy corta que dura
apenas una fraccion de segundo. La persona sujeta a ataques aquiné-
ticos casi no se da ni cuenta de que ha perdido la conciencia; tan corto
es el intervalo de duracién. Si se trata de epilepsia o pequefio mal
de tipo de “fijacién corta de la mirada”, habra una pérdida de la
conciencia durante la cual los ojos toman una actitud especial en que
se fijan y parece que estén mirando vagamente en el espacio sin nin-
gun otro indicio de que el ataque esté ocurriendo. Por ejemplo, si el
paciente esta leyendo duro, de un momento a otro deja de leer, efec-
taa el ataque antes descrito, y sigue leyendo exactamente desde el
mismo punto que habia dejado. A no ser que el paciente esté ejecu-
tando alguna actividad que requiera continuidad, tal como la de leer
duro; este tipo de ataque puede pasar inadvertido a excepcién de los
parientes mas cercanos del paciente. Es caracteristico oir la historia
de un paciente que sufre de pequenio mal de labios de la madre, pero
que pasa inadvertida para otros testigos presenciales que rodean
generalmente al nifio. En el tipo mioclénico también hay interrupcién
de la conciencia, pero esta pérdida de la conciencia corta estd asocia-
da con una sacudida y con movimientos de tipo mioclénico. La fre-
cuencia de estos movimientos mioclonicos es mas o menos de 3 por
segundo, y es facil al correlacionar estos movimientos con las ondas
en aguja y arco del electro-encefalograma durante el ataque. Los mo-
vimientos mioclénicos no sélo pueden estar limitados a un solo miembro,
sino que pueden ser generalizados. Generalmente se ven en el tronco,
en la cabeza y en las extremidades, de preferencia en los brazos. En
algunos pacientes la cabeza y los ojos pueden ejecutar movimientos
hacia un lado, y es importante no confundir estos movimientos re-
petidos de intervalo corto de pequeflo mal con una epilepsia focal.

Status de pequerio mal. Esta manifestacion epiléptica es muy poco
comun, y cuando ocurre confunde con frecuencia al médico. El status
de pequefio mal se caracteriza por la repeticién seguida y continua
de ataques de pequefio mal con cortos periodos de conciencia lucidos
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entre ataque y ataque. Clinicamente el cuadro del status de pequeiio
mal es bastante raro y bizarro. Los periodos cortos de pérdida de la
conciencia alternados con periodos mas o menos cortos de lucidez per-
miten cierta actividad mental, pero desconectada la de un periodo con
el otro. Lo mismo que de lucidez mental puede decirse que la activi-
dad es fisica por parte del paciente. Las 6rdenes dadas a un paciente
durante este tipo de ataque llegan al enfermo en fragmentos, y hay
que tratar con paciencia hasta que la orden le llegue en un grado
suficientemente claro para que pueda obedecer. Esto puede conducir
a una confusiéon del diagnéstico; sobre todo se puede llegar a diag-
nosticos de querer retirarse de la realidad. Por otra parte, los ataques
de pequeiio mal durante status pueden interrumpir un concepto di-
namico previo por la parte del paciente, y entonces él puede llevar
a cabo actividad psiquica y motora en una forma desarticulada sin
que haya tendencia direccional ni objecional aparente. Esa situacién
puede llevar a confundir esta entidad con un ataque psicomotor.

Localizacion cerebral. Tanto los datos clinicos como electro-ence-
falograficos, asi como la experimentacién animal, concurren en el he-
cho de que el pequefio mal es una epilepsia generalizada, y que las
manifestaciones y ataques no tienen ninguna connotacién focal sobre
la corteza cerebral. De ahi que sea importantisimo corroborar por
medio de un examen electro-encefalografico el hecho de si se trata o
no de un ataque de pequefio mal. Para hacer diagnéstico de pequeno mal
es necesaria la presencia de uno de los tres tipos clinicos descritos con
anterioridad, y, ademas, la concomitancia de dichos ataques con des-
cargas de 3 por segundo en aguja y arco en el electro-encefalograma.
También es indispensable que dichas descargas ocurran en una forma
sincrénica sobre ambos hemisferios. Jasper y Hunter 5 produjeron des-
cargas muy similares a las descritas estimulando el talamo de los ga-
tos. Los nicleos reticular e intralaminar del tilamo pueden controlar
la actividad eléctrica de ambos hemisferios cerebrales. Estas obser-
vaciones sugieren un origen subcortical, o como el grupo de Montreal,
prefiere considerarlo un nivel supracortical o mucho mas alto para
los ataques de pequeiio mal. Es cierto que el verdadero pequefio mal
no se origina en una sola regién de la corteza cerebral. Una excep-
cién a esta regla es un caso descrito por Penfield y Erickson, quienes
observaron una lesion sobre una circunvolucién supraorbitaria de un
lado, que al descargar en forma de foco epileptégeno producia des-
cargas bilaterales. En este caso se trataba de descargas eléctricas que
provenian de la circunvolucién supra-orbitaria y del nicleo dorso-me-
diano del talamo. De alli que invadian a los nicleos intralaminares
y reticulares y se esparcian a ambos hemisferios cerebrales. Este cir-
cuito es muy raro.

ATAQUES PSICOMOTORES

Areas corticales del lébulo temporal y sus funciones. La funcién
mas aparente del lébulo temporal es la de la audicién. Dicha fun-
cién se encuentra localizada en las dreas 41 y 42 (Fig. 2), situadas
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en la superficie de la primera circunvolucién temporal, y constitu-
yen las areas receptivas primarias y de asociacién de la corteza audi-
tiva. Desde el punto de vista neurolégico la funcién auditiva no ha
alcanzado el desarrollo tan completo como el que ha alcanzado
la funcién visual, y por tanto no presenta el mismo grado de localiza-
cion. Las lesiones de la primera circunvolucién temporal no producen
sordera de ningun oido, ni producen siquiera un déficit de la audicién
comparable a la hemianopsia homénima producida por las lesiones
de la corteza visual. Sin embargo, se nota que dichas lesiones se acom-
panan de cierta dificultad para localizar los sonidos originados en
la direccién opuesta a la lesién del 1ébulo temporal. Este fenémeno
se hace muy palpable en aquellos casos en los cuales se ha practicado
la cirugia del 16bulo temporal, ya se trate de una cirugia unilateral
o de una lobectomia temporal.

El area 38 que comprende gran parte de la porcién temporal
anterior es un area al parecer dedicada a la apreciacion de la mi-
sica. Numerosas lobectomias temporales ponen en tela de duda este
concepto, ya que después de la operacion no ocurre déficit apreciable
de la percepcién musical; sin embargo, Lennox observé dos pacien-
tes que habian sido sometidos a una lobectomia temporal por accesos
psicomotores. Después de la intervencién quirtrgica presentaron pér-
dida del sentido de apreciacién musical. Uno de estos pacientes era

Figura 2—Areas funcionales del cerebro, segiin Brodman. La descripcién de las &reas
temporales y su funcién se encuentra en el texto, Notese el area supresora 42s, que des-
empefia un papel importante en los automatismos.
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el director de una banda, y la pérdida de dicho sentido fue obvia y
mesurable. Algunos accesos o ataques psicomotores tienen componen-
tes musicales, como se vera mas adelante; en algunos de estos pacien-
tes, al menos, a esta area puede atribuirsele una funcién de aprecia-
cién musical.

El area 21 se ocupa principalmente de la presentacién vestibular;
se encuentra localizada en la regién posterior del lébulo temporal
sobre la segunda circunvolucién, aunque no esta bien desarrollada y
sus funciones no se han podido avaluar completamente. El trabajo de
Spigel indica de modo definitivo que existe una representacién para
la funcion vestibular en el 16bulo temporal.

Fl area 22 es una regién de la corteza que posee la propiedad
de producir una desviacién conjugada de la cabeza y de los ojos hacia
el lado opuesto, cuando dicha area se estimula eléctricamente. Se en-
cuentra localizada muy cerca de la corteza auditiva y sugiere que la
desviacién conjunta de la cabeza y de los ojos es una funcién que esta
ligada expresamente con la de la audicién. Conviene anotar que no
se trata de un reflejo debido a los ruidos alarmantes, sino que por el
contrario ocurre a un nivel neurolégico mucho mas alto. Probable-
mente la funciéon de esta area es la que produce la desviacién conjun-
ta de la cabeza y de los ojos en respuesta al nombre de cada persona.

El area 37 se encuentra en la unién temporoparietal, y como es
bien sabido, esta es el area de la produccién del lenguaje y donde se
encuentran los simbolos mas elevados del mismo; principalmente las
palabras se encuentran acumuladas alli.

La isla de Reil esta situada por debajo del lobulo frontal en lo
profundo de la cisura del Sylvio, y es necesario abrir dicha cisura u
opérculo para ver en el fondo dicha isla; esta area se debe considerar
como una extensién de las vias motoras y sensoriales provenientes del
sistema respiratorio y gastrointestinal (Penfield).

El uncus del hipocampo se considera como corteza olfatoria; sin
embargo, desde que Papez presenté su trabajo clasico en 1937 ha
quedado establecido que ademas de una posible funcién olfativa, el
uncus tiene gran valor como mediador de las emociones. Durante los
dltimos afios se ha estudiado a fondo este mecanismo, principalmente
en el laboratorio de Majoan, French y Jacobson. Velasco sefalé la
importancia de este mecanismo en la epilepsia generalizada.

RELACION ENTRE ATAQUES EPILEPTICOS Y ALGUNAS AREAS
DE LA CORTEZA TEMPORAL

Accesos generalizados: El acceso generalizado de tipo mayor o
gran mal se puede presentar cuando existen lesiones en el 16bulo tem-
poral; se diferencia, sin embargo, de los accesos generalizados origi-
nados en otras areas del cerebro por carecer de aura. No tiene un
modo de comienzo o de terminacién que indique su caracter, ni mu-
cho menos temporal. Electro-encefalograficamente no se ven descar-
gas anormales de la corteza, ni previamente ni después del ataque.
El paciente con ataques generalizados, originados en otras regiones del
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cerebro, experimenta sensaciones diversas, como una vaga nube que
sobre la cabeza da la sensacién de que algo fatal pueda suceder. Al
comienzo del acceso hay desviacién de la cabeza y de los ojos hacia
un lado. Antes o después de los accesos a veces se presentan debilida-
des focales (como la paralisis de Todd) o afasias. Un ataque epilép-
tico de tipo “gran mal”, que se origina en el lé6bulo temporal, se pue-
de confundir con un ataque idiopatico o con una lesion del 1ébulo
frontal. Un ejemplo de éste nos lo da el paciente cuyo corte del cere-
bro aparece en la figura 3. Se trataba de un nifio de 12 afios que estan-
do sentado en su mesa de trabajo presenté una convulsién generali-

Figura 3.—Corte sagital del cerebro, con un abceso en el 16bulo temporal. El tGnico sin-
toma que presentaba este nifio era pérdida de la consciencia y convulsiones generalizadas.

zada de tipo gran mal sin manifestacién focal alguna. Fue llevado al
hospital, donde el examen que se le practicé fue completamente ne-
gativo, pero en vista del acceso convulsivo se le admitié al hospital,
donde pocas horas después presenté mas convulsiones generalizadas
sin manifestaciones focales. Durante este segundo acceso el nifio fa-
llecié. En la autopsia se encontré que presentaba un abceso del 16-
bulo temporal, como aparece en la figura, secundaria a una otitis me-
dia antigua del mismo lado.

Epilepsia por susto: Este término se aplica a los accesos convulsi-
vos precipitados por un ruido brusco. Para que se produzca es nece-
sario que el paciente se encuentre perfectamente inadvertido del
estimulo auditivo que lo va a producir. Los rayos X y el neumo-ence-
falograma de la figura son de un paciente que padecia epilepsia por
susto; se trataba de un nifio de 6 anos que habia tenido crecimiento
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dificil y presentaba gran retardo de su desarrollo mental, a tal punto
que no podia hablar, jugaba constantemente esparciendo los objetos
en el suelo. No reconocia lo que se encontraba alrededor, se mostraba
nervioso e hiperactivo, y, ademas, presentaba una paresia derecha de
tipo espastico con falta de desarrollo de las extremidades. Siempre
que alguien cerraba bruscamente la puerta de su casa ¢ su madre de-
jaba caer un plato de la cocina, respondia con una convulsién gene-
ralizada de tipo gran mal. Los estudios radiolégicos mostraron una
disminucién en el tamafio del craneo, sobre todo hacia el lado izquier-
do. Nétese también la elevacién de la base del mismo y un aumento
en el espesor del hueso. Estos datos evidenclan una atrofia muy gran-
de del hemisferio izquierdo. El neumo-encefalograma demuestra una
intensa dilatacién del ventriculo del lado izquierdo. En el curso de
un electro-encefalograma se dejé caer un objeto pesado al suelo: in-
mediatamente el paciente presenté una convulsion ténica y clénica.
En el trazado se notaron descargas anormales procedentes de la re-
gién temporal izquierda, que fueron aumentando durante un periodo
inicial de 15 segundos. La cabeza y los ojos se desviaron hacia la de-
recha para luégo hacer una convulsién clénica y ténica generalizada.
Este ejemplo de epilepsia por susto en un paciente con dafio extenso
de hemisferio cerebral y con foco epileptégeno en el 16bulo temporal
desencadenado por un estimulo sonoro, ilustra la epilepsia por susto.
Epilepsia musicégena: Este tipo de convulsiones se origina a un
nivel cortical superior y representa una anormalidad del mismo. La
selectividad del estimulo sonoro varia de paciente a paciente; algunos
presentan convulsiones con la musica de ciertos compositores; otros,
con la musica de cierto instrumento; otros, a una nota en particular, y
aun otros, a determinada cuerda de un instrumento musical. Para
que un ataque de este tipo se produzca, el paciente debe estar inad-
vertido de la miusica que va a oir, y entonces al oirla, si es del
tipo que ha de producir el ataque, la convulsién se hara presente.
Ejemplo: se trata de un médico que ejercia en pequeiio pueblo
y que tomaba parte activa en la vida de la comunidad; era un mi-
sico excelente y acostumbraba tocar el 6rgano en la iglesia durante
las festividades navidefias. Su primer acceso de tipo psicomotor se
presenté cuando ejecutaba Adeste fideles. Dejé de tocar el himno y
durantes tres minutos interpreté miusica de tango, volviendo otra vez al
mismo lugar del himno en que habia dejado antes de iniciar el ale-
gre son popular tango, produciendo gran consternacién entre todos
los parroquianos que asistian a la celebracién de la misa del gallo.
Los ataques en este enfermo no se producian selectivamente por un
tipo de muisica especial. Algunas veces los causaba la musica clasica;
otras, la musica sagrada, etc. En el laboratorio de electro-encefalogra-
fia, mediante discos, no fue posible producir una convulsién ni mucho
menos cambios en el electro-encefalograma; el paciente conocia el
intento del electro-encefalografista y, por lo consiguiente, se encontra-
ba en una fase refractaria durante la cual era imposible producir el
ataque espontaneamente al sonido de la musica. La administracién de
metrasol, sin embargo, produjo una crisis psicomotora con umn foco
temporal derecho anterior. Este hallazgo fue confirmado mas tarde
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electro-encefalografica y electro-cortigraficamente por el Dr. Earl
Walker.

Aura musical: Encontré posicién en los ataques anteriores, indu-
cidos por oir musica. Existen estos ataques producidos por la alucina-
cién de oir musica. Aqui, lo mismo que antes, puede existir un alto
grado de selectividad para la musica productora del ataque. El pa-
ciente cuya radiografia aparece en la figura es un hombre de 21 afios
de edad, con historia de convulsiones generalizadas durante un perio-
do de 5 afios. La tnica manifestacién de la naturaleza focal de sus
convulsiones era que los ataques estaban precedidos por un aura o
aviso duro durante el cual él oia misica. La musica, decia él, que
parecia a veces ser misica de un coro, incluyendo voces masculinas
y femeninas; nunca le habia sido posible reconocer la cancién que
ellos entonaban. Fue hospitalizado, y las radiografias del craneo re-
velaron un area de calcificacion localizada en el lébulo temporal iz-
quierdo. La electro-encefalografia mostré un foco temporal derecho.
El arteriograma y el neumo-encefalograma fueron normales hasta el
momento. El paciente no ha sido sometido a una investigacién quirir-
gica, ya que €l no se ha querido someter a esta clase de tratamiento,
pero se continua vigilando; sin embargo, es evidente que la lesion del
lébulo temporal es el origen de la convulsién.

El papel que la musica y los sonidos relativamente inde-
terminados, desempefian en la epilepsia tanto desde el punto de
vista de la precipitacion sensorial o espontanea de un ataque,
es evidente. El papel de las palabras en las convulsiones es algo
menos claro. Algunos pacientes oyen ciertas palabras, y dichas
palabras constituyen el aura de un ataque; es un poco intrigante el
hecho de que con cierta frecuencia ellos no pueden recordar la pa-
labra exacta, y creen ciertamente que si ellos lo pudieran hacer no
serian molestados por sus convulsiones. Sin embargo, no existen da-
tos de un paciente cuyas convulsiones fueran precipitadas al oir una
palabra determinada. Esto es sorprendente, ya que hay otros tipos
de convulsiones que se pueden precipitar con un estimulo sensorial
determinado, tales como por una serie de destellos féticos, las con-
vulsiones precipitadas toman sensorialmente las musicogénicas o la
epilepsia por susto. .

Otro fenoémeno acustico bastante curioso que se presenta a veces
en los ataques del 16bulo temporal consiste en variaciones en la in-
tensidad de la audicion desde la hiperacucia hasta la sordera.

Un hombre de 29 afios que trabajaba en una fabrica de automo-
viles se quejé de convulsiones, las cuales comenzaban por una ilusién
de aumento del ruido normalmente sonoro de la fabrica. Esto fue
progresivo hasta un grado insoportable y seguido por silencio brusco.
Observaba a los alrededores y veia a los compaifieros todavia golpean-
do con los martillos y otros articulos mas o menos sonoros. Era como
una pelicula silente, porque no oia nada y estaba en realidad sordo.
Segundos mas tarde experimentaba una sensacién peculiar en la que él
parecia escapar de la realidad; como un sentimiento de encontrar-
se alejado y mirando hacia abajo desde una escalera alta a toda la
fabrica. Todo seguido por pérdida de conocimiento. El paciente re-
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husé todo estudio, excepto el electro-encefalograma, que revelé6 un
foco en el 1ébulo temporal izquierdo.

El tinnitus no es un buen sintema de localizacién para los mu-
chos pacientes que se quejan de tintineos o de ruidos como parte de
una convulsién, a base de ese solo sintoma, solamente, como parte
de la convulsién. Si un paciente presenta unicamente el tinnitus como
parte de un ataque, no se recomienda considerar al paciente como
un candidato para intervencién quirdrgica. Lo mismo puede decirse
del vértigo, ya que es un componente demasiado ocurrente de nume-
rosas convulsiones y sin un valor de localizacién aparente. Las convul-
siones con desviacién de la cabeza y los ojos ocurren en las lesiones
del lébulo temporal, pero generalmente no se presentan en una forma
tan tipica como se presentan en convulsiones de este tipo originadas
en otras areas del cerebro, como en la region prefrontal. Existe, sin
embargo, evidencia de otras disfunciones del 16bulo temporal durante
el ataque adversivo originado en este l6bulo. La figura representa
la radiografia del cranco de un paciente de 25 afios de edad que ha-
bia presentado convulsiones durante tres afios, las cuales comenzaron
por tinnitus seguidas de desviacion de la cabeza y de los ojos a la
izquierda, y después por una sensacién de sabor desagradable en la
boca. Se nota un drea de calcificacion bastante extensa en la regién
parietal y temporal posterior. Este enfermo fue sometido a una in-
tervencién quirurgica, durante la cual se encontré en el sitio de la
calcificacion un oligodendroglioma calcificado.

Los ataques uncinados son aquellos en los que el paciente se que-
ja de un episodio alucinatorio de tipo olfative. A veces el paciente se
refiere a dicha sensacién como sabor. Un sabor desagradable, pero
desde el punto de vista fisiol6gico no es sabor sino olor. Casi invaria-
blemente los accesos uncinados son de naturaleza desagradable, y muy
rara vez se encuentra un paciente que tenga acceso uncinado con per-
cepcion de un aroma agradable. Las convulsiones, con- frecuencia, se
acompafian con movimiento de la lengua y de los labios, secundarios
al sabor, y, por lo tanto, pueden confundirse con un acceso mastica-
torio. La figura muestra un glioblastoma multiforme del Iébulo tem-
poral que afecta la regién del uncus. El paciente habia tenido con-
vulsiones psicomotoras, y su esposa conocia el momento de la pér-
dida del conocimiento por el sonido de carraspeo que el enfermo pro-
ducia, y los sonidos labiales y de chasquido que seguian al carraspeo.
Durante algunas de las ultimas convulsiones, a medida que avanzaba
la enfermedad, el enfermo perdia menos la conciencia, y durante al-
gunos de los ultimos ataques la conciencia desaparecia tan tarde que
¢l se daba cuenta de los movimientos de los labios, y explicaba asi-
mismo la razén por los cuales los ejecutaba. Sabia que se le presen-
taba un sabor desagradable en su boca y luégo los labios seguian esta
queja uncinada. Los accesos masticatorios que ocurren sin el compo-
nente uncinado se originan tal vez en la isla de Reil.

Ataques psicomotores: Entre todos los ataques que se presentan
debido a lesiones del l6bulo temporal los ataques psicomotores son
los mas importantes; sinénimos con estos ataques son los equivalentes
epilépticos, las fugas epilépticas, fugas epileptoides, epilepsias aborti-

4
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vas, etc. Con frecuencia los ataques psicomotores son confundidos
tanto por médicos como por el publico en general con ataques o con-
vulsiones de petit mal. La diferénciacién es muy facil; las convulsio-
nes del petit mal ocurren en los nifios, los ataques psicomotores pri-
mordialmente son de la edad adulta. Las convulsiones del petit mal
ocurren con gran frecuencia durante el dia; los ataques psicomotores
ocurren generalmente en la tarde y a veces de noche. Los pacientes
con crisis de petit mal tienen de unas 50 a 100 o 200 al dia, mientras
que los pacientes de epilepsia psicomotora rara vez tienen mas de
una por dia.

Las convulsiones de los ataques individuales son de corta dura-
cién en el petit mal, y s6lo duran unos segundos o hasta 30, y un mi-
nuto maximo; entre tanto que las convulsiones psicomotoras duran de
uno a tres minutos y atn mas. El caracter de estos ataques es muy
diferente, el ataque del petit mal se expresa por contracciones mioclé-
nicas o caidas bruscas al suelo. El ataque psicomotor se expresa por
una actividad psiquica y motora, como su nombre lo indica. Al pare-
cer la actividad motora tiene un objeto determinado y preciso, pero
se nota que es irreal y patoligica pues no concuerda ni con el lugar
ni el tiempo, y el paciente no se acuerda de lo que le ha sucedido.
El ataque psicomotor se define mejor por unos ejemplos: un paciente
que era maestro de escuela, en una reunién general del colegio,
estando todos reunidos en el patio, la banda comenzé a tocar el him-
no nacional; los estudiantes y profesores, con excepcion de dicho pa-
ciente, se levantaron respetuosamente y comenzaron a cantar en coro;
el paciente en este momento tuvo un ataque psicomotor; se sentd,
empezé a frotarse los brazos contra la silla y estuvo murmurando, re-
negando, maldiciendo e insultando. Por supuesto él no sabia lo que
le sucedia ni lo que estaba sucediendo alrededor de él. Cuando le
pasé el ataque sélo sabia que habia hecho algo inapropiado.

Por ejemplo, se puede dar, de aquel empleado del hospital que
presentaba una crisis psicomotora al cambiar las bombillas del alum-
brado eléctrico o al limpiar la parte exterior de los globos de las
lamparas, en la seccion de consulta externa. Durante el ataque co-
locaba los bombillos entre un cubo de agua y los sumergia como si
fueran manzanas, mientras murmuraba palabras ininteligibles. Es fre-
cuente, durante este tipo de convulsiones, el hecho de que el enfermo
se desnude. Tal, por ejemplo, el caso en que un paciente desnudo ca-
miné a través de los corredores de un hotel, y fue al cuarto de otro
compafiero sin estar consciente de sus acciones. Un paciente bajo la
influencia de un ataque psicomotor puede caminar o transportarse
por distancias considerablemente largas y realizar actividades aparen-
temente normales. Uno de los dos pacientes informo que caminando
cerca del Capitolio de Washington le vino un ataque psicomotor, y
cuando volvié en si habia caminado hasta la estacidén central de fe-
rrocarriles, que queda a un kilometro de distancia, mas o menos. El
pudo cruzar con seguridad las calles a través de un trafico bastante
nutrido sin hacer nada inusitado como para llamar la atencién, ni
para que pudiera ser seguido o vuelto en si.
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El papel del l6bulo temporal en.la epilepsia y en los ataques de
distintos tipos que acabamos de distinguir, se ha podido clarificar gra-
cias a la electro-encefalografia y a los estudios durante las interven-
ciones quirurgicas en enfermos epilépticos. De tal manera que es in-
teresante dedicar parte de este trabajo a la electro-encefalografia en la
epilepsia del 16bulo temporal.

ATAQUES JACKSONIANOS

Los ataques jacksonianos se caracterizan por la aparicién de fe-
némenos convulsivos en una o en varias partes del cuerpo. Si la con-
vulsién se presenta en mas de una parte del cuerpo siempre las
partes que estin convulsionando, todas son del mismo lado. Este tipo
de ataques, por lo consiguiente, indica una lesion del hemisferio ce-
rebral contralateral a la parte convulsionada o a las partes que estan
convulsionando. Los ataques focales fueron descritos primero por Bra-
vais, pero fue Hughlings Jackson quien los aprecié en todo su signifi-
cado de indices de una descarga cerebral cortical. De aqui que
ellos sean conocidos especialmente en los paises de habla inglesa co-
mo ataques jacksonianos.

Ataques motores: Estos ataques se caracterizan por movimientos
clonicos involuntarios del lado contralateral a la lesién; comienzan en
determinada parte de la extremidad o de la cara y se esparcen inva-
diendo las porciones vecinas, para luégo pasar a otras regiones del
mismo lado del cuerpo. Los sitios en que comienzan estos ataques son
comtinmente los siguientes: en las extremidades superiores, el pulgar
y el dedo indice; en las extremidades inferiores, el grueso artejo, y
en la cara, el angulo de la boca o del ojo. Es decir, en las regiones
que tienen mayor area de representacion en la corteza cerebral. Es
de tenerse en cuenta que el grado de representacién cortical no depen-
de de la masa de los musculos, ni de la fuerza que representan, sino
mas bien del grado de movimiento fino y cuidadoso (Fig. 1).
otras palabras, depende mas de lo delicado y complejo que sea un
movimiento que de cualquier otra funcién. Los ataques jacksonianos
se limitan al sitio de origen o al lado de origen, a veces se pasan al
lado opuesto del cuerpo y entonces dejan de ser jacksonianos para
convertirse en un ataque generalizado. Durante una crisis jacksoniana
tipica la conciencia no se pierde, a excepcion de aquellos casos en
que se-esparce al lado opuesto del cuerpo.

Ataques sensitivos: Estos ataques se parecen mucho a los ataques
jacksonianos motores, tanto' en su comienzo como en la manera de
esparcirse; sin embargo, no tienen manifestaciones motoras; el pacien-
te se queja de “adormecimientos” o disestesias; es frecuente que estas
sensaciones sean desagradables, empiezan en cierta parte del cuerpo
y se esparcen a través de la extremidad o de la cara para progresar
poco a poco e invadir areas mas grandes del mismo lado del cuerpo.

Ataques sensoriomotores: Las descripciones anteriores de ataques
sensoriales y motores durante un ataque jacksoniano se pueden con-
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siderar como casos clasicos, pues son frecuentes las combinaciones
entre el tipo motor y el tipo sensorial, pero uno de ellos predomina.
Por ejemplo: el componente sensorial puede anunciar el ataque para
luégo presentar unos pocos movimientos clénicos de sacudidas. Al
revés: un ataque jacksoniano se puede iniciar por medio de movi-
mientos y luégo el enfermo puede percibir disestesias.

Pardlisis de una extremidad: Ciertos tipos de ataques presentan
periodos de parilisis en una extremidad sola, o también paralisis a am-
bos lados del cuerpo. Este fenémeno se puede presentar en algunos
individuos con ataques jacksonianos, o como dije antes, en los ata-
ques mayores. Rara vez se ve la paralisis como manifestacion de un
ataque solo sin que presenten  otros componentes convulsivos.

Correlacion enire los ataques y funcion cortical: Los tipos de con-
vulsiones descritos hasta ahora hay que considerarlos como evidencia
de enfermedad cerebral cortical. Las descargas corticales que produ-
cen los ataques jacksonianos ocurren en las regiones centrales o sen-
somotoras de la corteza. Los ataques pueden ser puramente motores,
puramente sensoriales o una combinacién entre sensoriales y motores.
El tipo de manifestaciones depende de la localizacién de la lesion y
del grado de compromiso de la representacién cortical. Las lesiones
localizadas sobre la circunvolucién precentral (drea 4) presentan ma-
nifestaciones motoras como tunico fenémeno predominante, mientras
que lesiones que ocurren en las circunvoluciones postcentrales (areas
3-1-2) presentan unicamente un fendémeno sensorial. El grado de re-
presentacién motora sobre una misma drea varia de individuo a in-
dividuo, y la mezcla de las manifestaciones clinicas varia en la misma
forma de individuo a individuo. Los fenémenos paraliticos que se pre-
sentan a veces en estos ataques pueden indicar una lesién cerebral
focal. Si la paralisis. no dura mucho puede ser tnicamente la expre-
sion del fenomeno de extensiéon, que ocurre generalmente después de
un ataque. No es raro ver que la paralisis dure cada vez mas después
de los ataques, lo que indica cierto dafno en la funcién del movimiento
expresada por debilidad permanente del miembro correspondiente;
quiere decir que las células ganglionales han sido afectadas hasta el
punto de morir. Las neuronas se han destruido en el holocausto eléc-
“trico del ataque.

A OTROS TIPOS DE ATAQUES

Ataques de afasia: La afasia transitoria puede constituir tinico
sintoma de un ataque. El sitio de origen puede encontrarse directa-
mente sobre una de las 4reas encargadas del lenguaje, pero también
puede originarse en una regién circunvecina a dichas areas y consti-
tuir en realidad un fenémeno secundario fisiolégicamente hablarndo,
como sucede, por ejemplo, en las afasias secundarias a movimientos
clénicos de la cara.

Las afasias, en general, no son sino la manifestacién de una des-
carga eléctrica anormal de las areas del lenguaje. Penfield y Rasmus-
sen ** han demostrado que palabras verdaderas no se obtienen con la
estimulacién del .area 44, sino que, al contrario, al estimular el area
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el habla voluntaria se detiene. Ademas de area 44 existen por lo me-
nos dos regiones mas en la convejidad cerebral que durante una es-
timulacién producen paro del lenguaje. Estas dos regiones se encuen-
tran en las circunvoluciones postcentrales y precentrales (fig. 4).

Ataques contraversivos: Hay ataques que se caracterizan por la
desviacion de la cabeza, o de la cabeza y los ojos y hasta del tronco.
Esto puede constituir un ataque cn si o formar parte de un ataque
mas grande. Las contraversiones se describieron al hablar de los ata-
ques gran mal (véase pag. 19). Aqui so6lo se quiere hacer énfasis en
el hecho de que un ataque contraversivo, o el componente contraver-
sivo, son s6lo una indicacién de que existe yn foco especifico que los
esta produciendo. También es bueno recordar que transcurre entre
la pérdida de la conciencia y la desviacién de la cabeza indica mas
o menos dénde se encuentra el sitio de la lesién.

Ataques sensoriales especiales: Entre los érganos de los sentidos
especializados como la vista, el olfato, el oido y el gusto, el tinico que
no tiene manifestaciones comiciales es el sentido del tacto. El proce-
so de encefalizacién cortical no ha llegado hasta el punto de permi-
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Figura 4.—Areas que al ser excitadas por agentes electrofisiolégicos, producen paro del
habla.
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tir a una lesion cortical producir disturbios del sentido del gusto.
Tampoco se ha descrito la ausencia del gusto durante un ataque.

Ataques uncinados: Los ataques uncinados se caracterizan por una
alucinacién de tipo olfative. Los olores generalmente son desagrada-
bles y fétidos. Las alucinaciones uncinadas con componentes agrada-
bles son muy raras. Las alucinaciones olfatorias a veces ocurren solas
pero rara vez se reconocen como un ataque epiléptico. Generalmente
estan asociadas con otros tipos de ataques y se les encuentra con gran
frecuencia en el aura de un ataque generalizado. Estos ataques son
el resultado de la presién que ejerce el l6bulo temporal sobre el un-
cus, afectando su misma estructura. :

Ataques auditivos: Las manifestaciones de ataques en la esfera
auditiva generalmente son sonidos pobremente organizados como un
silbido o un chillido. Estas manifestaciones pueden ocurrir solas o
ser las precursoras de un ataque gran mal o psicomotor. Las descargas,
las areas auditivas primarias y secundarias no se alcanzan a organizar
en un sonido especifico, pero cuando parten de areas auditivas mas
altas los sonidos que se oycn pueden estar organizados, y a veces son
tan complejos como la alucinacién de una orquesta en eJecucmn.

Ataques visuales: Entre los ataques visuales el mas comun es el
destelleo de luces que a veces son de muchos colores. Gowers dice que
los destellos rojos son los mas frecuentes. Lo mismo que los casos
anteriores, estas alucinaciones pueden constituir todo el ataque, o servir
de aura para un ataque generalizado. Las descargas eléctricas de las
areas visuales primaria y secundaria tunica y exclusivamente dan deste-
llos luminosos, mientras que los ataques provenientes de areas corti-
cales mas altas, como el area de Brodman nimero 19, pueden dar alu-
cinaciones visuales mas complejas y aun organizadas.

Ataques tonicos: Cuando se hablé de ataques generalizados se
describi6 el componente tonico de dichos ataques. Sin embargo, en
algunos pacientes el componente ténico puede constituir el ataque en
si. En este grupo se encuentra una serie de convulsiones no muy bien
descritas o no muy bien comprendidas hasta el presente; un compo-
nente, por ejemplo, es lo que se llama el ataque “cerebeloso”, tam-
bién conocido como epilepsia del tallo cerebral. En realidad estos son
ataques de opistétonos que se presentan en. pacientes con lesiones ce-
rebelosas, y que son signos de una emergencia neurolégica. Penfield
y Erickson anotan c¢émo estos ataques son muy raros, pero dicen tam-
bién que la emergencia es tan grande que el médico tratante no debhe
gastar tiempo en establecer qué los esta produciendo. Spiller % des-
cribié bajo el término de epilepsia subcortical, contracciones ténicas
que se inducian por movimientos que ocurrian en la extremidad in-
ferior. Esta entidad no se ha descrito patologlcamente.

Es muy raro, pero se encueniran pacientes con pequefio mal que
después de la hiperventilacion presentan descargas bilaterales sincré-
nicas, onda en aguja y arco de tres por segundo, y que se caracteriza
por movimientos lentos tonicos y posturales de las extremidades. Es
posible que en la era prelectro-encefalografica estos ataques fueran
erréneamente descritos como ataques tonicos.



