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| INTRODUCCION

El estudio de la epilepsia constituye un capitulo extenso. Los
principios basicos de la clinica y los métodos complementarios son
importantes por cuanto al ser aplicados correctamente determinan el
diagnéstico y el tratamiento adecuado.

De por si' el estudio de la epilepsia es aun complejo en su origen y
enfoque acertado. Todo ello se exacerba ante factores adversos tales como:
deficiente condicién econémica, social y cultural de la mayoria de la
poblacién, bajo nivel de conocimientos del médico respecto a lesiones
neurolégicas: falta de coordinacién entre uno y otro Departamento o
especialidad; enfoque parcial en el diagnostico y tratamiento ante el
desarrollo de conocimientos clinico-quirirgicos insuficientes.

El presente trabajo, no persigue el anélisis de todos los aspectos
relacionados con la epilepsia focal. Fundamentalmente trata de enfocar
manifestaciones de cardcter general, relaciones con retraso mental, estudios
complementarios Utiles y rutinarios, tratamiento y sus resultados.

El estudio comprende de acuerdo a los casos identificados con
epilepsia focal a pacientes de edades que oscilan de tres afios a cincuenta y
cinco afios, no teniendo ello correlacién absoluta con el inicio del atague
convulsivo por primera vez.

Se ftrata de enfocar los aspectos generales mas importantes de la
epilepsia focal aunque dada la corta extensién y finalidades definidas no es
posible ser integral en su planteamiento. En el contenido de esta tesis se
intenta darlo en forma sencilla y didéctica para que despierte con ello el
interés de estudiantes y profesionales por este comin problema del
hombrie: La epilepsia.

El tema epilepsia focal en términos generales no es mds que
representativo de la mentalidad de todos los estudiosos de la epilepsia de
coincidir en la presencia de un foco epileptdgeno en los trastornos
convulsivos, demostrable o no.

Los objetivos de esta tesis derivan de un interés personal por ahondar
en los conocimientos de la epilepsia y utilizar el sentido critico con los
fines:

1.  Estudio de la epilepsia general y énfasis en la focal,

2 Descripcion adecuada de los signos y sintomas para un diagnéstico
depurado

3 Anélisis de los recursos terapéuticos.



4, Bases para el estudio de todo paciente con epilepsia

Il HISTORIA

I ta 7 a8 como &

. Los griegos introducen el término epilepsia para desc.r"ibir ef fenbmeno
en el cual el hombre aparece como posesionado de fuerzas en su contra,

La epilepsia como enfermedad conoci fi
) va era conocida 2,080 afios antes de
Cristo cuando las leyes prohibian el matrimonio de epifépticos.

El Cédi : ] e 7
Joyes igo de Hammurabi fe da cierto va[or al mencionarlo en sus

’d';:ntlguamente’ a los epilépticos se les consideraba como individuos
malditos que debian ser suprimidos o secuestrados.. Para otros eran
enfermos inviolables, divinizados. .

Hipbcrates 460-357 A.C. dice “ef mal no era ni més ni menos divino
que &l res’to de las enfermedsades que afligian a la humanidad”. El opinaba
que podia considerdrsele de origen simpético, es decir ) or
independientes del cerebro y del espiritu, ’ P s

Aristeo el artista en describir enfermedades incluia a los epilé,bticos

con ineptitud, su aisfamien i i
o nept to forzado o voluntario y las anomalias relativas

Cefso la Hlamé Morbo Major.

Pelpo introduce el tirmil : . ] .
) lpo ir rmino Aura al escuchar a un paci ribi
clerta sensacion previa al ataque. ) pacients describir

Galeno /la reconocié clinicamente.
i ::_’;mf fa Hamd M_'orbus Comitialis porque consideraba que era un mal
a4 uando alguien era victima de un ataque epiléptico en los

Comicios, lo que obligaba a suspenderios.

Coelius Aurelianus Is denominé Morbus Lunaticus.

Serapic le dib el nombre de divinatio.

Con todos. estos  conceptos 'se denota £omo para encubrir sus
carencias apelaban a las creaciones de fantasia.

Se puede considerar que el término epilepsia dado por los griegos, se
ha conservado hasta nuestros dfas probablemente por no entrafiar ninguna
idea de casualidad pues en dicha lengua para algunos significa “‘sorprender”
v ellos tenian la idea de que Jos ataques sobrevenian en forma inesperada.

Morgagni dice que la causa de las convulsiones consiste en un cambio
invisible verificado en el cerebro y en los nervios y que no puede ser
apreciado por nuestros sentidos después de la muerte.

Charles Le Pois 1563—1636 es el primero en establecer que las
epilepsias son de origen cerebral.

En 1771 Tissot publica un libro en donde resume los conocimientos
que en su época se tenian sobre enilepsia. '

El concepto moderno de epilepsia es originada con Hughlines Jackson
y William Gowers, Jackson en 1870 es quien introduce ef concepto de
descarga focal. '

Gowers rebate e concepto del compromiso focal clasificando las
epifepsias: las que se originan en un érea demostrable del cerebro y las que
se expresan por condicién del cerebro pero que no hay alteracion
estructural demostrable.

Algunos de los conceptos vertidos por el Dr. José R. Flores
fguatemalteco) en su trabajo de tesis en 1875 aun no evidencia la teoria
focal: critica severamente el matrimonio entre epilépticos y promulga como
la droga de eleccion en el tratamiento al bromuro de potasio (5)

Es Charcot quien bautiza a la epilepsia parcial con el nombre de
Jacksoniana.

El Doctor Pablo Ayes (hondurefio] 1926 en su tesis de graduacion
sobre epifepsia jacksoniana incluye como requisito para ser nominada asi,
gue ésta principie por un grupo de musculos que pertenecen a una region
claramente determinada del cerebro.

Considerd tres modalidades de epilepsia facksoniana:. branquial, facial
y crural. Ademas grupos mixtos {1). :

La electroencefalografia introducida por Berger permitid el primer
record eléctrico de una descarga epiléptica lo que ha venido a contribuir 8
st comprension. - - :

Durante Jos Oltimos 10 afios, las técnicas de mierorecord han
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acelerado [os conocimientos de algunos de los mecanismos basicos de la
actividad epileptiforme.

I FRECUENCIA

Se considera que la prevalencia de epilepsia es aproximadamente 5
por 1,000 de la poblacién general,

Se ha estimado que un 5 a 7 o/o de todos los nifios han tenido uno o
mds ataques convulsivos antes de los sfete afios, de los cuales la mayoria se
han asociado con fiebre.

En estudio longitudinal en sobrevivencia Cooper encontrdé de 5,000
nifios nacidos en 1946 e 227 por 1,000 con uno o mds ataqgues
convulsivos entre nifios que sobrepasaron a la edad de dos afios.

Kurland efectud un estudio sobre los grados de prevalencia en una
pequefia comunidad urbana, Rochester Minnesota, utilizando fas historias
clinicas de la Clinica Mayo quien facilitd la mayoria, si no todos los
servicios neurolbgicos que presta a dicha comunidad. Kurland excluyo
cuadro convulsivo con enfermedades intercurrentes como: Meningitis, fiebre
en la infancia y tumores cerebrales. El grado de prevalencia fue de 365 por
100,000 un dato ligeramente menor que el comunmente usado y admitido
como error del lado bajo.

La incidencia mayor de ataque fue del grupo 0-4 y también fue alta
en e grupo de edad avanzada (por mayor grado de enfermedades

degenerativas y vasculares)

La epilepsia primaria de causa desconocida fue més frecuente en
infantes y adolescentes que esta de acuerdo con la opinion de otros.

De este estudio y otros se deduce que estimando conservadoramente
en Estados Unidos méas de un millén de personas. confrontan e problema
de un ataque recurrente,

Otros datos estadisticos determinan que un 75 0/o0 de epilépticos son
maenores de los guince afios.

Hay antecedentes convulsivos en fos padres en un caso de 80

‘Cuando un padre tieng trastorno convuisive la incidencia es 1:35-40.
Cuando los dos padres tienen historia de trastornos convulsivos 1:70

Uno ds los padres con desorden convulsivo pero asintomatico:

1:80-100

Una pegquefia porcién de [la poblacion total de epilépticos
probablemente no mayor del 1 o/o han descrito ataques iniciados de alguna
estimulacion sensorial. La mayoria ocurre en aquellos pacientes que son
sensibles a la luz en especial la Juz de flash, También se puede inducir al
ver televisién. En algunos pacientes desencadena el ataque al oif misica o
sonidos. Otras epilepsias descritas: epilepsia de la lectura, epilepsia
aritmetica.

IV DEFINICION

Del griego epilepsia “apoderarse”, “tomar posesion de” para algunos.
Para otros: “sorprender”. Para la mayoria de médicos el término epilepsia
implica cierta cronicidad o una. tendencia de ataques repetidos en donde el
defecto primario esté en el cerebro.

John Hughlings Jackson dié una de las definiciones mas adecuadas
hace 100 afios sobre epilepsia: una descarga del sistema nervioso, ocasional,
excesiva y desordenada”. Con este concepto Se enfatiza la idea fundamen tal
de epilepsia como un proceso nervioso irritativo, como un estado de
descarga nerviosa que ocurre en forma anormal y excesiva,

Epilepsia se puede definir como un sintoma de una descarga del
cerebro anormal y paroxisticaque se puede originar de una variedad de
procesos patoldgices o de causa genética o adquirida.

Otras definiciones dadas son:

Pérdida de la conciencia rapida, temporal o prolongads que
generalmente se acompaiia de convulsién o fendmeno convulsivo.

Actividad excesiva incontrolada de una parte del sistema nervioso o
de todo él.

Diversos tipas de ataques recurrentes producidos por descargas
neuronales paroxisticas excesivas en diferentes partes del cerebro que
puaden depender de diversos trastornos cerebrales y corporales.

Descarga sibita y excesiva de las neuronas con trastornios de fa conciencia.

La palabra epilepsia por si misma ha tenido muchos significados sin
embargo los conceptos actuales son.




Gran Mal: Se describe ain como la convulsion mayor con
inconsciencia y movimientos ténico-clénicos,

Pequefio Mal: Se describe como el ataque ausente que ocurre casi
siempre en nifios y con las caracteristicas electroencefalogrdficas de tres
spikas por segundo paroxisticas.

Automatismo, atagues sicomotores: Son términos que implican en
particular localizacion temporal,

Awra: Una experiencia conciente, que se recuerda, una Sensscion
particular que avisa el inicio de un atague y gque ya es reconocida como
parte del atague,

Desde el punto de vista anatomico y fisiolégico el aura puede ser fa
parte mas importante del atague porque los sintomas pueden reflejar la
alteracién de la funcidén del area del cerebro donde se ha iniciado el
problema.

Estado epiléptico parcial o foeal: La descarga epitéptica se origina en
una poblacién relativamente restringida de neuronas y que se puede

extender a las areas cerebrales contiguas o irradiarse a lo largo del trayecto
nervioso o regiones cerebrales remotas.

V FISICPATOLOGIA

La epilepsia no es por si misma una enfermedad, més bien es la
manifestacién de una enfermedad o de un estado fisiolégico alterado def
sistema nervioso central y que se representa como una descarga eléctrica de
alto voltaje.

Propiedades de las células epilépticas:

El foco epileptogeno es un grupo de células anormales (llamadas
neuronas epilépticas) que inician una descarga paroxistica epiléptica.

Ciertas cualidades de las neuronas epilépticas son:

1. Producen una descarga paroxitica, auténoma que puede estar
influenciada por la actividad sindptica, : ’

2 Aumento de la excitabilidad eléctrica,

3 Toleran una superficie cortical eléctrica negativa.,

4. Inician descargas de impulsos de alta frecuencia (700 a 1,000 éiclas

por segundo) por una stibita despolarizacién del potencial de
membrana en reposo.

5. Capacidad para inducir focos gpilépticos secundarios en areas con
sinapsis.

Actividad de la superficie cortical durante la descarta paroxistica:

Es el resultade de una secuencia excitadora-inhibidora, Dicha
actividad cortical puede ser rormal si el érea afectada es pequefia o la
descarga incompleta; sin embargo si fa masa de células en el foco epiléptico
inieia al mismo tiempo una descarga de alto voltaje, esta puede ser captada
de la superficie del cerebro.

Despolarizacion paroxistica de las células epilépticas:

patsumoto y Ajmone-Marsan, Goldensohn y Pirpiray Wilder'y Maorrell
produjérjon focos epilépticos por medio de congelacién de corteza q'képlicaa
cién topica de. penicilina y registraron intracelularmente una despolarizac_rép
del potencial de membrana que ocurrié simultdneamente con ef registro-superfie
signo de déscarga paroxistica. S

Cosa similar sucede con estimulacion eléctrica, administracion de
metrazol o aplicacién cortical de estricnina.

Foco epiléptico secundario

las células normales tienen conexiones anatbmicas con lesiones
epilépticas por lo que continuamente son bombardeadas por fa lesion
epiléptica. Tal afirmacion se puede inferir en el humano y demostrar en

animales.
Propagacion de la descarga epiléptica:

Se sabe que una descarga puede extenderse
a- Por sinapsis cortico-cortical

b Vias eferentes a células de estructuras subcorticales o corleza
contralateral

c- Vias eferentes al tilamo y formacion reticular mesencefdlica y que se
puede transmitir por difusion al telencéfalo.




VI ETIOLOGIA

Este capitulo determina el proceso patoldgico que provoca el
desarrollo.de un a:taque epiléptico cronico y recurrente, La gran mayoria de
estos pacientes tienen convulsiones de origen desconocido. En algunas la
causa solo es evidente con el tiempo.

Los trastornos convulsivos son un sintoma de un desorden cerebral.,

En muchos pacientes aungue no se demiuestra la causa’ deducciones
razonables se pueden hacer de la historia o caracteristicas del ataque.

Se puede considerar que hay al 7] f fé
guna relacion entre fa etiol
o, ot etiologfa v la

Dafio severo perinatal, defectos metabblicos: recien nacido o infancia.
Malformaciones congénitas, infeccion: infancia y nifiez.

Trastornos g?net:cos, sindromes mioclénicos: recien nacido, infancia, nifiez
y adolescencia. o

Trauma postnatal: nifiez, adolescencia y adulto joven.
Epilepsia mioclbnica: adolescente y adulto foven,
Tumores cerebrales: Adulfto joven y adulto viej@
Enfermedad vascular: Adulto viejo.

Herencia de la epilepsia

En los aspectos de Genéti
¢ nética se puede legar a las sigui
conclusiones: e qutontes

<

1. .Los faf:tpres genéticos predisponen el desarrollo de desordenes
conw_..rls_.rvc_)s._l Es probable que ocurra una variacién en esta
predisposicién,

2 Algu.?os tipos de atagues parecen ser transmitidos. por -herencia
dominante. e

3 La causa genética es mds predominante en la epilepsia de nifios y

menos en la epilepsia de adultos y Ia focal.
4. El riesgo de epilepsia disminuye con 1a distancia genética.
Lesion Epileptogénica

La epileptogenesis puede ser iniciada por un sin namero de estados
patolégicos. Por ello teriemos fas siguientes consideraciones:

1. La _IacaliZacién de las lesiones: En la epilepsia adquirida son
encontradas principalmente en la corteza cerebral hemisférica. Se
considera que en la corteza existen dreas con tendencia epiléptica. El
_4rea polar frontal y occipital tienen bajo epileptogenicidad. El area
central- cerca de la fisura roléndica, las regiones hemisféricas medias y
el l6bulo temporal parecen lener mayor epileptogenecidad,

2. El tiempo: entre atagues postraumdticos y el aparecimiento de
lesiones residuales con ataques recurrente existe un retardo.

3 Axioma: El foco epileptégeno desarrolla en cerebro daflado y no en
4reas de total destruccion. '

Epilepsia Post-traumatica:

Se ha establecido bien gue un trauma cerebral puede causar ataques;
sin embargo en una gran poblacion de epilépticos se encontré el trauma
postnatal como causal en una pequefia poblacién, la posibilidad de ataque
despuds de un trauma craneo-cerebral fue estudiada en un grupo militar que
presentd frauma craneo-cerebral durante las guerras primera y segunda y Ia
“coreana. Se encontrd epilepsia en un 30°a 50 o/o de los que tenfan herida
penéiranté de bran'eo v membranas cerebrales; mayor riesgo en regiones
centrales 50 /o gue occipitales 20 o/o. "

En heridas cerradas el riesgo de epilepsia era solo el 5 0/o de acuerdo
a la severidad del dafio. .

. Se encontré cierta tendencia de los ataques & producirse después de
un afio. . S o

.
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El trauma perinatal como causa de epilepsia

Livingston, en un grupo de 689 pacientes en que aparecid epilepsia
después de los 20 afios encontré sélo 4 casos coma causados por trauma af
nacer, teniendo también cada uno de eflos hemiparesias residuales.

Smith Robinson y Lennox en 535 pacientes, con evidencia de lesién
orgdnica el trauma perinatal fue causal en 43.4 o/o.

En general podemos decir que el aparecimiento de epilepsia es Mayor
en todos aquellos sindromes neurolégicos asociados con dafio perinatal

Frecuentemente Jlas convulsiones neonatales conllevan pobre
prondstico 'y frecuentemente reflejan un grado severo de dafio cerebral: Ia
mayoria determinadas por un trauma intracraneal y algunos como causados
por desordenes metabdlicos al nacer. :

Epilepsia y tumores cerebrales

La epilepsia es un acompafiante frecuente de fos tumores cerebrales,
especialmente de los localizados en los hemisferios cerebrales,

La mayor causa de un ataque epiléptico en la cuarta y quinta
década de la vida es el tumor cerebral.

En los nifios la presencia de epilepsia ante un tumor cerebral es baja
por cuanto en el nifio los tumores se localizan en &reas de menor
epileptogenicidad.

Epilepsia y Enfermedad Cerebro-vascular
. Se observa con més frecuencia en pacientes ar.-fiba de los 5Q afios por
el aparecimiento de infarto y ateroesclerosis cerebral. El porcentaje de
convulsiones con enfermedad cerebro-vascular es del 10 al 15 o0/o

Malformacion arterio-venoso y Epilepsia

Incidencia -2030 o/o. Teanencia a ser focales. Aparecen en
adolescentes y en adultos jovenes. Si un paciente tiene epilepsia focal junto

a una historia que sugiere hemorragia subaracnoidea se debe pensar en

malformacidn arteriovenosa,
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Otras Variedades de Procesos Epileptogénicos:

Incidencia de epilepsia es de & a 30 o/o en pacientes con hematoma
subdural.

Ademds se encuentran procesos metabblicos como causales de
epilepsia:

1. Neonatal (primeras dos semanas)

a)  Anoxia perinatal o isquemia
Disfuncién placentaria
Defectos en vias aéreas ‘
Trastornos de ventilacién por dafio cerebral.

b)  Hipoglucemia
Diabetes materna o toxemia del embarazo
Premadurez
Familiar
Ideopética

¢}  Deficiencia de piridoxina
2. Infancia

a}  Hipoglicemia

b)  Errores en el metabolismo de aminoacidos
¢)  Enfermedades lipidicas

d}  Intaxicacién por agua

e/  Envenenamiento con plomo o atropina

f) Encefalopatia necrotizante

3 Nifiez
al  Hipoglicemia o
b} Desérdenes metabolicos de los Hipidos
c) Hipocalcemia
d) Uremia

4-  Adolescentes y Adultos

a)  Hipoglicemia

b}  Enfermedad de Addison

¢}  Hipocalcemia

d)  Uremia

e) Insuficiencia aguda hepdtica
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f)  Anoxia aguda {Stoke Adams}
g/  Porfiria Aguda
h)  Abstinencia de drogas falcohol, barbituricos).

Convulsiones Febrites
Frecuencia 5 o/o

Est.udios de L_r:mnox sugieren que existe predisposicién genética, los
porcentajes de relacién con historia familiar son-50 a 58 o/0.

Son raras después de los 5 afios. Mas frecuentes de 6 meses a 3 afios.
No son focales. Su duracibn es corta.

Hay ciertas alteraciones metabolicas que provoca la descarga al haber
un aumento de temperatura corporal, '

VIl CUADRO CLINICO

La epilepsia se puede clasificar mejor si se consideran distintos
afpec_tos del problema. Inicialmente la forma clinica del ataque y los
términos usados para describir los sucesos durante una convulsion. En
segundo lugar deducir la causa anatomica y fisiologica de ataque o que se
mfarfa con el EEG. El tercer punto podria ser el que considera las bases
etiologicas y patolbgicas del atague. '

) Lfe_pn'mera forma de describir la epilepsia serd como ideopética o
sintomética. ldeopatica significa causa desconocida.

Se pueden clasificar las convulsiones asi:
/ Convulsiones generalizadas sin lesion focal:

a) Gran Mal

b)  Pequefio Mal

¢}  Ataque Mioclbnico

d}  Atague akinetico o Astatico

i Convulsion focal con o sin Generaiizacién

a) Convulsion focal con sintormnas sencillos
Ataque Motor
Ataque Sensorial
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b)  Convulsién focal con sintomas més complicados incluyendo
fendmenos viscerales y autonGmicos.
Visceral
Psiquico
Sintomas Afectivos

i1l Falsos atagues con inconciencia
1V No clasificados por informacién inadecuada o incompleta

v Sindromes epilépticos (epilepsia mioclonica hereditarias
Encefalopética infantil mioclonical.

De lo anterior podemos decir:
Atague Generalizado sin Convulsion Focal:

Hay dos grupos: .
a. Los gue principian como un proceso focal para luego generalizarse.
p)  Los que son generalizados desde el inicio.

La generalizacion de una convulsién después de un ataque focal
ceurre cuando hay activacién secundaria por descarga epiléptica de un foco
cortical.

En Ia epilepsia primaria generalizada el estado de conciencia se pierde
desde el inicio mientras que en la manifestacion de una generalizacion
epiléptica secundaria puede haber sofo un recuerdo consciente (aural u otro
signo .

Gran Mal {Atague Convulsive no Locatizado)

Es uno de los sucesos mds draméticos de la Medicina y el que mas se
identifica con epilepsia.

Inicio: Pérdida de la consciencia. La actividad motora ~ simétrica con
secuencia de rigidez muscular ténica a sacudida crénica; dicho cambio
gradual se caracteriza por un temblor difuso hasta la relajacién completa.

El grito del epileptico ocurre al exhalar aire forzadamente en una
fuerte contraccion tonica. ‘

, -

Suele vaciarse Ia vejiga en el momento o después del ataque.
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) El atague completo requiere minimo 2 minutos. Raras veces pasa de
5 minutos.

) Efectos autonomicos concomitantes son frecuentemente en estos
pacientes; Se baffan en sudor, las pupilas se cierran y luego se dilatan, el
pulsc') es lento para fuego aumentar, aumenta la salivacién y hay diﬁcul"tad
re.qo'fratarfa. Generalmente hay cianosis que desaparece al relajarse el
paciente.

A_U final de la convulsién esti en un profundo estupor. Puede a los 4
o 5 minutos despertar confuso y desorientado. Si no se le molesta, duerme

po'r v_arias horas y se despierta refiriendo dolor pulsatil de la cabeza vy
mialgias.

Pequefio Mal

) Se le ha reconocido desde hace afios como una forma media de
epilepsia.

_Su _principal caracteristica es una pérdida o suspension de fa
consciencia que no tarda generalmente mas de 5 o 10 segundos.

Movimientos ) motores menores son frecuentes, particularmente
z‘rea&edor de los ojos y en la cara. Peguefias contracciones en los brazos.
ay’czgol postural. El atague termina stibitamente y el paciente mira a
su alrededor para orientarse. Hay mayor frecuencia di
. ; . el atague qu
tipo de ataques. que que en oo

Trastorno Convulsivo Mioclonico y Akinetico:

Mffxt{omca indica repenting y breve contraccion muscular aislado y
en repeticion.

Akinético es una repentina y breve pérdida del tono muscular.

El ataque mioclonico imétri ]
puede ser asimétrico, El akinético es
frecuente. menes

Ambos. son _consideradbs recientemente como variantes del Pequefio
Mal por su similaridad en hallazgos electroencefalograficos.

Trastomo Convulsivo Focal.

En .ei estudio de 1a a_pilepsia es ef estado inicial def atague lo que mds
pfiede onemaf en la localizacion del origen del trastorno. Casi siempre hajr
ciertas sensaciones o manifestaciones iniciales Otras veces la evidencia de
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un origen focal se puede encontrar en el E.E.G. Algunas veces el ataque
puede aparecer coma focal luego de un tratamiento anticonvulsivante por
limitacion de la amplitud de la descarga,

Convulsion Focal. Atagues Motores

Son mds representativos de la alteracion “ de la corteza en el l6bulo
frontal. Ocasionan en la extremidad contralateral movimientos posturales o

vuelta en la direccién opuesta.

La epilepsia motora Jacksoniana tiene movimientos motores siguiendo
Ja mano, cara v la pierna, Un ataque iniciado en un pie se extiende a la

.pierna, brazo y cara. Estos ataques pueden durar 20-30 segundos sin

alteracién de la consciencia. La extension del ataque se puede evidenciar
por desviacién postural o convulsion generalizada,

La epilepsia Jacksoniana es sumamente rara pura. Siptomas
sensoriales coexisten.

Atagues Posturales: Las desviaciones estereotipadas de la postura
pueden ser manifestaciones del origen de un atague focal.

Se observa en las descargas del area complementaria motora del
i6bulo frontal. Hay flexion del codo abduccién del brazo con rotacion
externa del hombro v desviacion de la cabeza y los ojos.

Atagues Sensoriales:

E! somético es descrito por el paciente como entorpecimiento ©
zumbido de fos oidos.

Ataque visual indica foco epitéptico en [1dbulo occipital;  hay
disminucion de la vista, manchas, luces y movimiantos de los-objetos.

El vértigo epiléptico se manifiesta por sintomas auditivos y
vestibulares se focaliza en borde superior del tobulo temporal.

Ataque Psicomotor y Automatismo

{esibn del lobulo temporal. El paciente tiene amnesia. Estd
consciente pero confuso. Un .observador describe a un sujeto en forma muy
comprensible asi: “miraba hacia aqui peré no me veia”, Hay sefios faciales,
maovimientos de saboreo, etc. :

Sintomas viscerales y Autandmicos

Alucinacion, olfatorio, sensacion visceral, sensacion gustativa, etc.
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Vil EXAMENES Y PROCEDIMIENTOS AUXILIARES
EN EL DIAGNOSTICO

Podemos clasificar los estudios hechos para el diagnostico en ftres
grupos:

1)  Exdmenes de laboratorio clinico
2)  Procedimientos radioldgicos
3)  Electroencefalografia.

1) Examenes de laboratorie clinico:

No hay exdmenes de laboratorio especificos o standard para el
estudio de fa epilepsia. En cada caso el médico hard los juicios necesarios
para efectuar los exdmenes que ayudarén en su diagndstico.

Existen ciertas diferencias entre los examenes gque habrén de pedirse a
un nifio con convulsiones neonatales y a un adulto con epilepsia recurrente.

Se deberdn hacer determinaciones de calcio y fésforo sérico y niveles
sangquineos de la glucosa.

Si hay sospecha directa de hipoglicemia se deberd hacer una curva de
tolerancia a la glucosa.

Casi siemmpre al haber hipocalcermia habrdn otros signos de tetania
fespasmo carpopedal y signo de Chvostek)

La' depleccion def sodio y la intoxicacién por agua son causas
predominantes de convulsiones agudas, més sin embargo son poco
frecuentes.

) Casos efectivos se han reportado en nifios que estin siendo
rehidratados por vomitos y diarrea.

l_.o misme ha sucedido en pacientes que reciben diuréticas en el
tratamiento antibipertensivo (hiponantremia),

La puncion lumbar: £/ andlisis del fluido espinal casi siempre es
normal en un paciente con epilepsia, sin embargo un liquido
cefalorraquideo anormal sugiere un dafio orginico.

En un nifio que ha presentado una convulsion febril y que es visto

por primera vez, se debe efectuar puncion lumbar para descartar una
meningitis,
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2) Procedimientos radiologicos:

En todo paciente con atague focal o anormalidad en el examen
neurolégico se deben tomar rayos X de créneo lo que podria evidenciar
aurmento de la presidn intracraneal.

Ciertos estudios con medio de contraste como neurcencefalograma,
arteriograma, etc. son recomendados en todo adulto con ataques focales y
en algunos nifios,

3) Eleciroencefalografia

La aplicacién del E.E.G. ha sido el mayor desarrolfo def estudio de /a
epilepsia. El E.E.G. refleja cambios fisiologicos en el cerebro. Su uso serd
para hacer correlacién con el diagnéstico clinico, prondstico y evaluacion
del efecto de un tratamiento.

Los E.E.G. son normales hasta en un 25 o/o de los pacientes con
crisis convulsivas, EI 85 o/o de los nifios con pequefio mal tendrén la tipica
imagen de espiga y boveda con tres ciclos por segundo.

En otros casos hay descargas de ondas generalizadas lentas no
especificas que solo demuestran disfuncion cerebral,

Ondas lentas focales sugieren lesién estructural localizada.

IX DIAGNOSTICO

Se deben considerar:
1)  8i los sintomas episédicos son debidos a la epilepsia 0 a otro proceso.

2}  El estudio del ataque en si, su tipo clinico, sus caracterfisticas de
localizacidn, su severidad vy sus mecanismos productores

3)  La causa. Elfo requerird procedimientos diagnosticos adicionales:

4) Los efectos del ataque en el individuo, su familia y otros grupos
sociales,

£l diagnéstico de fa epifepsia no es estitico; por el contrario estd en
un constante cambio con el aporte de nuevas ideas.
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El diagnistico etiolbgico casi nunca es concluyente en la mayoria de
los pacientes.

Cada paciente se debe considerar individualmente con respecto al
diagnostico. Serd el médico quien decida en cada uno los estudios que ha
de efectuat.

Es el examen clinico el primer paso de la evaluacion diagnéstica y
determina el tipo de estudios que deberan hacerle posteriormente.

Se incluye una historia familiar y médica completa. Algunos aspectos
de la historia se deben recalcar, El paciente informard del ataque y ademés
se obtendrd informacién de guienes lo observan,

La atencion serd dirigicla hacia aguellos actos objetivos y subjetivos en
el inicio del atague que pudieran dar el inico indicio clinico para pensar en
la naturaleza focal del ataque.

Algunos pacientes pretenden conocer su mal y se expresan del mismo
en términos de Gran Mal, Peguefio Mal, ete. Ef médico deberd ser precavido
y no dejar pasar por Pequefio Mal, una epilepsia del 16bulo temporal,

El estado postictal deberd estudiarse. lLa confusion postictal ocurre
con frecuencia en Gran Mal y atagues sicomotores. En el Pequefio Mal el
ataqgue termina bruscamente y el paciente retorna en ese momento a la
normalidad.

En algunos casos signos focales posticales pueden ser hemiparesias
{paralisis de Todd),

La frecuencia del atague tiene algunas caracteristicas; por efemplo en
el pegueiio mal los ataques se repiten varias veces al dia. La duracién del
pequefio mal es de 5-10 segundos; el atague psicomotor un minuto 0 mas.
Si el paciente es puesto a hiperventilar puede estimular el aparecimiento de
pequefio mal.

La mayorfia de las veces los factores desencadenantes son
desequilibrios emoacionales; raras veces estimulos sensoriales u otros,

En algunas mujeres el ataque se presenta durante el ciclo menstrual,
Hay tendencia a producirse el ataque durante el sueffo. En nifios el
pequefio mal casi siempre se manifiesta después de una fatiga,

Se deberd investigar la posible relacién del ataque con drogas como el
alcohol. ' ' '
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Se indagard sobre disfuncién neurolbgica tales como cambios de
personalidad, o deterioro de la misma que pueden reflejar un dafio
organico. Se investigard sobre el aprovechamiento escolar,

En el examen neurolégico se trataré de determinar otros signos de
disfuncién cerebral. Se verd si el crdneo es simétrico o hay algan
aplastamiento. Si no hay murmullos a la auscultacién por malformacién
vascular.

A veces algunas anormalidades en el examen general sugeriran la causa
especifica.

X TRATAMIENTO

El control de los atagues en la mayoria de los pacientes epilépticos se
pasa en la administracién regular de drogas anticonvulsivantes.

Lo ideal de .una droga anticonvulsivante es que no presente otros
efectos colaterales indeseables.

Desde el inicio el médico debers orientar al paciente acerca de la
naturaleza de su enfermedad, los factores que lo precipitan y agravan y
principalmente de la importancia de la administracion regular del
medicamento.

Si el tratamiento es regular el control efectivo serd 70 a 80 o/o. si se
incluyen todos los tipos de atagues el control completo serd la mitad,

Drogas usadas coma anticonvulsivantes.

! Mas Usadas:.
a}  Barbitiricos
1) Fenobarbital (luminall Gran Mal. Ataque focal
2)  Mefobarbital (Mebaral) igual fenobarbital,
3)  Mefarbital (Gemonil) igual fenobarbital.
4) . Primidone {Mysoline] Gran Mal. Ataque focal

b} Hidantoinatos . ‘

1} Difenilhidantoina (dilantin) Gran Mal. Ataque focal.
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c)

d)

el
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2} Mefenytoin (mesantoin) Gran Mal. Atague focal.
3}  Ethotoin (peganone) Gran Mal. Ataque focal,

4}  Methetoin (doltoin)

Acetylureas

1) Phenylacetylurea (phenurone)

Oxazofidinediones

1} Trimethadione (tridione} Pequefioc Mal,
2)  Paramethadione (paradione} Pequefio Mal,

Succinimidas
Phensumida (militin)
Methsuximida (celontin) Pequefio Mal,

Ethosuximida (zarontin) Pequefio Mal.

Menos Usados

a)
b)
c)
d)
e)
f)

g/
h)
il

i)

k)

Quinacrina

Chloroquina

Acetazolamida (Diamox) Pequefio Mal, Gran Mal.
Dextroamphetamina

ACTH. Espasmo infantil. Peguefio Mal.
Corticoesteroides. Espasmo infantil. Pequefio Mal.
Chlordiazepoxido

Diazepam. Pequefio Mal, Status epilépticos,
Carbamazepine .

Nitrazeﬁam; Espasmo infantil. Ataque mioclonico,

Bromide.,
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Tratamiento del Gran Ma# y del Trastorne Convulsive Focal.

Difenilhidantoina, fenobarbital y mysoline son las drogas més usadas,
El fenobarbital con el dilantin acttian sinergicamente asf como el dilantin
con el mysoline. El fenobarbital y el mysoline se palencian: en sedacion
por lo gue su asociacién no se recomienda.

Esquema de Tratamiento:

1) Dilantin

2) Dilantil y fenobarbital
3) Mysiline ]
4) Mysoline y difantin

en adu!_tos: 1) Dilantin dosis 4 a 7 mg. por kg. Generalmente ftres
veces al dia.

Los sintomas de intoxicacién son frecuentes a dosis mayores de 500
my. al dia. Los §intomas de sobredosis pueden ser letargia, incoordinacion
y ataxia. Pupilas dilatadas y nistagmus el primer signo de intoxicacién. Los
efectos pueden disminuir al bajar la dosis.

2) Dilantin y fenobarbital: Si la droga base es el dilantin, el
fenobarbital se puede dar en una sola dosis por la noche en dosis de 1 a mg
por kg. o 60 a 100 mg.

3) Dilantin y mysoline: La droga base es el dilantin. EI mysoline se
debe iniciar con dosis Unica por la noche de 5 mg. por kg. o 250 mg. con
incrementos semanales progresivos hasta llegar a 20 mg por kg. de peso. El
mysoline tiene efectos indeseables tales como somnolencia, irritabilidad,
Algunos casos de impotencia.

En nifios: 1) El fenobarbital solo: 1 a 3 mg. por kg. de peso o 15 a
20 mg. tres veces al dia en dosis diari@s no mayores de 150 mg.

2) Dilantin o una combinacion de ésta con fenobarbital o mysoline.
Dosis mitad que la de adultos.

Qtras Drogas:

La mayoria de las fallas en la respuesta al tratamiento se debe a que
el paciente no sigue adecuadamente las dosis completas.

Los demds medicamentos serdn poco dtiles si los anteriores no han
dado un resultado adecuado.
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Podrian supfir al dilantin la mesatoina o el peganone, pero sus efectos
indeseables son mas evidentes.

El diamox se podrd usar como medicacién complementaria en ataques
epilépticos premenstruales pues se asocia con retencion de fluidos, Su dosis
como anticonvulsivante es de 5 a 10 myg. por kg.

Tratamiento medico de la epilepsia del lobulo temporal.

Dilantin y mysoline fas drogas recomendadas. El fenobarbital de uso
ocasional pues a veces exacerba el cuadro.

Pequefio Mal: Ethosuximida, trimetadione y parametadione continuan
como las drogas de primer orden. De las tres se prefiere la ethosuximida.
Su dosis 15 a 35 mg. por kg. por dia. Trimetadione y parametadione 10 a
25 mg. por kg. diarios.

Se deberan efectuar exdmenes periodicos de sangre, funcion hepdtica,
proteinuria, etc.

Ataque mioclonico y Akinético
El diazepam es reportado como beneficioso,
Status Epilepticus

Como cualquier estado de coma se deberin mantener permeables las
vias aéreas, drenaje de las mismas y anticonvulisivantes parentales.

El tipo de anticonvulsivantes a usar serd fenobarbital f v, 200 a 400
mg. o paraldehido 5 a 10 mg f.m.

En estados refractarios se debe hasta anestesiar al paciente.
El tratamiento quiriirgico

Rasmussen dice: “un foco epiléptogenc discreto y restringido es
raro”, '

La mayoria de . los pacientes epllepm:os t:enen grandes dreas
apileptbgenas vagamente delimitadas. :

Y dicho principio se demuestra cuando se obtienen mejores resultados
con resecciones amplias que con las hechas supuestamente sole del drea
afectada, 9).
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El fratamiento quirargico de reseccién del area epileptogena se debe
considerar cuando el tratamiento médico ha fracasado.

Se reserva para pacientes con un foco consistente y bien delimitado y
en una drea gue no exacerbe la disminucion de capacidad del individuo.

La gran mayoria de candidatos al tratamiento qurrurg.rco tiene el foco
focalizado en w‘o‘;ﬁmmm

Un foco epileptagenc que envuelva centros motores o del habla no
podra ser removido.

Los criterios primarios para la seleccién de los candidatos serdn;

1) Continua inhabilidad del ataque a pesar de una adecuada medicacion
anticonvulsivante.

2)  Persistente localizacién en un E.E.G. de un foco que puede ser
removido sin producir inhabilidad,

3)  El tener a la mano un equipo de cirugia experimentado en la técnica
de la cirugia epiléptica,

La cirugia: es generalmente hecha con anestesia local; ez_‘-_cir_ufanose
guiard en la remocién por fos resuftados de estimulacion eléctrica o por
record electrogrifico de las anormalidades paroxisticas.

En el 50 o/o hay remision de los ataques.

25 o/o no reciben mayor ayuda,

Unos cuantos se empeora.

X! PRONOSTICD

Ante una convulsién aistada se considerard si se trata de un nifio o un
adulto. ) :

En ef nifio la convulsién febril probablemente no:se repita y en
algunos casos no es necesaric dar tratamiento sino -que se observard al -
paciente por sus familiares.
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Si el paciente es un adufto con una convulsion solitaria y los estudios

cgmplementanos.son negativos se deben dar anticonvulsivantes por 2 a 3
afios. '

A:.ipectos Psicolfigicos: S/ /a epilepsia no se asocia con lesién cerebral
progresiva, raramente hay disminucién de la inteligencia base.

Disturbios de_ia 'persnnalidad: En este aspecto hay opiniones polares.
FPara uno.-s" son individuos normales. Para otros son incluidos con
persneveracmn, excesiva religiosidad, ideas paranoides, conducta impulsiva y
egoistas,

F\.'ehablliti_lciﬁn: La mayoria tienen la capacidad de desempefiar
cualquier trabajo de acuerdo a sus habilidades, asi como tareas escolares.

XIl ACTUALIDADES

£l diszepam es considerado actualmente como un buen agente en el
control del status epilépticus. Ademdas no produce mayor narcosis. Su uso
parenteral 10 mg. o infusibn de 100 mg. en 12 horas.

La lidocaina se ha reportado como efectiva para el status pero su uso
no es muy extenso.

Basicamente el tratamiento deberd ser causal,

XIil MATERIALES Y METODOS

7)  Material de estudio:

a) Inlfe_stigacién bibliogréfica: se efectué mediante el analisis
cntf_ct_) ‘de distintos [ibros, revistas cientificas y reportes
gspecrah._?ados; trabajos de tesis e investigacién nacional e
internacional,

b) Ana!ifis de casos: Se estudid un grupo de 29 pacientes
clas:ﬁcadf:l's con epilepsia focal, incluyendo aguellos con
evaluacién <¢linica o auxiliar (laboratorio, radiologia,
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elactroencefalografia) insuficiente para un diagnostico preciso.

c) Informacién y datos proporcionados por el Jefe de la Unidad
de Neurologia del Hospital General “San Juan de Dios”

d) Observaciones de caracter personal en el 1ranscurso de fa
practica hospitalaria.

2)  Métodos y Procedimientos:

La revision bibliogréfica se enfocd principalmente hacia publicaciones
especiticas. Se tratd de presentar fos aspectos mas l6gicos del mecanismo
evolutivo de la epilepsia en general, haciendo algtn enfasis en la focal,

El andlisis se practico en forma retrospectiva con la ayuda de fas

secciones de Estadistica y Registros Médicos del Hospital General, de la
Unidad de Neurclogia y Consulta Externa de Pediatria, obteniendo fos

restftados siguientes:

a)  Aspectos importantes previos al atague {etiologial
b)  Procedimientos auxiliares en el diagndstico.

c/ Tratamiento instituido.

d}  Diagnosticos

e)  Relaciones con retraso mental,

Finalmente se discuten los datos, se formulan conclusiones y luego de
un breve comentario critico se dan recomendaciones.

Los datos numéricos se apuntan con cifras absolutas.

XIV RESULTADOS
El andlisis de las fichas clinicas de los 29 pacientes reportb;

1) Edad en que se inicié por primera vez el trastorno convulsivo,




EDAD NUMERQ DE CASOS

Oa 5 afios

5 a 10 afios
10 a 15 afios
15 a 20 afios
20 a 25 afios
25 a 30 afios
30 a 35 afios
35 a 40 afios
40 a 45 afios
45 a 50 afios
50 a 55 afios

L ~. T . T S - TR PR O N ¥ < T N ]

TOTAL

3

2)

3}

Sexo:

‘Femenino: 15
Mascufino: 14

Factores gue se pueden correlacionar af trastorno convulsivo.,

a) No evidenciados: .17

" b}  Evidenciados: 12

De los evidenciados se clasificaron asi:

1} Alteraciones motoras:

2}  Antecedentes hereditarios:

3) Complicaciones perinatales:
4) Traumatismo craneano:

5) Relacién con ciclo menstrual:

N

Por historia familiar se determind el siquiente parentesco:

4)

5)

6)

7)
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1) Hermana mayor y tio paterno {1 caso)

2)  Hermano mayor y tia paterna {7 caso)

3 Tio materno {1 caso)

Retraso Mentai: fue encontrado en 9. Y clasificado asi:
Retraso mental fronterizo: b

Retraso mental moderado: 4

Retraso del lenguaje o de la palabra: 3

Estudios y Procedimientos auxiliares en el diagnostico:

Electroencefalograma: 25
Rayos X de créneo: 27
Anédlisis Iiguido cefalorraguideo: 18
Calcio y fésforo: . 16
Glicemia: 15
Sodio y potasio: 2
Arteriograma carotideo: 3
Neumoencefalograma: 2
Diagnésticos:

‘a)  Trastorno convulsivo focal. Dafio cerebral orgdnico: 11 casos.

- de los cuales habia:

5 con hemiparesia
6 con retraso mental

b}  Trastorno convulsivo focal tipo  gran mal sin etiologia
determinada: 17 casos.

¢)  Epilepsia psicomotora: 1 caso:
Medicamentos indicados en el tratamiento:
Epamin: 15

Fenobarbital: 3

Tegretol: 1

Asociados:

Epamin, fenobarbital y tegretol: 3
Epamin y fenobarbital: 2




Epamin y mysoline: 2
Fenobarbital y mysoline: 1

8)  Pacientes que asistieron a una segunda entrevista: 14

XV DISCUSION

Como se ha visto en este trabajo se ha intentado enfocar inicialmente
los aspectos generales de la epilepsia adjuntando los conceptos clasicos a los
conceptos modernos,

El estudio de las fichas clinicas fue incompleto por cuanto los
parametros segquidos no son solidos def todo.

Adn el paciente epiléptico es visto en nuestro ambiente médico con
indiferencia y come un enfermo cronico que tomando tal o cual medicina
controfard sus ataques.

En el presente estudio se ha visto como no se aplican juicios
definidos en el estudio de la epilepsia focal, més bien se entra en un campo
empirico donde lo rutinario es dogma.

De la mayoria de pacientes estudiados casi ningtin practicante definio
el ataque como focal; todo se concretd a la frase Gran Mal. Ello evidencia
como se dijo al inicio un desconocimiento de las ciencias neurolbgicas
bdsicas y de fas caracteristicas de esta crisis.

La clasificacién adecuada de los casos fue hecha por el neurélogo del
Hospital guien toma a su cargo al paciente a partir de ese momento.

Con ello se inicia un nuevo camino tortuoso; e paciente que no
compra la medicina, que no sigue el horario adecuado, que no viene a
reconsulta. Es decir aparece la indiferencia de la familia que ve como un
invalido al epiléptico.
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XVI CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

CONCLUSIONES -

1) Predominio del trastorno convulsivo focal en las dos primeras décadas
de fa vida.

2)  El sexo fue repartido ecuanimemente.

3/ En la mayoria de los. pacientes no se wevidenciskon . factores
relacionados con el trastorno convulsivo.

4)  De los factores evidenciados fueron repartidos proporcionalmente en
tres grupos: Alteraciones .motoras, — traumatismos {perinatales o
adultos) y familiares epilépticos.

5} La historia familiar fue positiva en solo tres y con parientes cercanos.

6)  Hubo una evidencia muy apreciable de asociacion entre el retraso
mental y la epilepsia focal.

7}  Los estudios electroencefalogréficos fueron efectuados en casi la
totalidad, Los estudios de laboratorio ciinicos fueron hechos en
forma desordenada.

8)  Los estudios radiolégicos con medio de contraste casi no se hicieron.

9)  El diagnéstico fue no comprobable en més de la mitad. En otros
deductive de dafio orgénico.

10) Ladroga de eleccion sigue siendo difenilhi dantoina,
RECOMENDACIONES:

1) Se hace evidente la necesidad de los estudios mds completos en los
casos de trastorno convulsive focal para Hegar a un diagndstico
etiologico.

2}  Es importante una mayor divulgacion de la enfermedad entre la
comunidad y mas an dentro del gremio médico en general,

3)  Finalmente hacer énfasis en la importancia de un diagndstico precoz
y de un tratamientc efectivo para controlar las convulsiones.




2)

3)

10.

11.

12

13.
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