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CAPITULO 8 – TEMA 3

TRASTORNOS ICTALES: EPILEPSIA, CONVULSIONES Y TRASTORNOS AFINES

«Estado» es un término, como tono, que se refiere a la calidad general de sen​sibilidad. Los estados conductuales de un niño, se limitan en gran parte a hallarse dormido o despierto, subdivi​diéndose el último entre estar alerta y sensible al mundo exterior o afligido y llorón. También podemos observar transiciones entre los tres estados. Las especificaciones del estado tras superar la infancia requieren distinciones más sutiles y son los estados ictales o convulsiones, el sueño y sus tras​tornos, y la atención y sus trastornos. 

Buena parte del repertorio conductual de un bebé estará temporalmente dominado por su estado; así, también el sueño, los ataques y los factores atencionales influirán en el funcionamiento de cualquier esfera conductual.

¿POR QUÉ UTILIZAMOS EL TÉRMINO «ICTUS»?

El término «ictus» (el adjetivo es «ictal»), que es sinónimo de convulsión o ataque. Cualquier forma de patología conductual puede tener un ictus como causa subyacente. 

LA EEG. TECNOLOGÍA, OUTPUT Y CONCEPTOS

El estudio de la epilepsia, ha sido posible gracias al desarrollo de técnicas de registro de la actividad eléc​trica del sistema nervioso. Este es un campo de estudio de las neurociencias denomina​do psicofisiología. Se define por su metodología, que mide cambios detectables en funciones fisiológicas de distintas partes del cuerpo. En los seres humanos, estos mé​todos son casi siempre no invasivos, es decir, no penetran en la piel e incluyen, por ejemplo, el ritmo cardíaco o la presión sanguínea. La parte psicológica de la psicofi​siología comprende comparaciones de estados tónicos y respuestas fásicas a cambios en la estimulación durante la medida de individuos normales y lesionados.

La electroencefalografía (EEG): Es una rama impor​tante de la psicofisiología, es la que mide la actividad eléctrica del cerebro en el cuero cabelludo. 
El procedimiento se atribuye a un psiquiatra alemán llamado Hans Berger, que en 1924 descubrió que las ondas cerebrales podían registrarse con éxito y que presentaban propiedades significativas y ajustadas a ciertas leyes. Un electroencefalograma (EEG) es el registro de un dispositivo electrónico que permite observar sucesos normalmente difíciles o imposibles de percibir. 

El estetos​copio. es un aparato que permite al médico escuchar los latidos del corazón con mayor precisión. El dispositivo colocado en el pecho registra el sonido que después es amplificado mecánicamente (en las versiones antiguas) o electrónicamente (en los modelos nuevos) de modo que el citado sonido procedente de lo más profundo del pecho se oiga sin dificultad. La parte que registra el sonido se denomina transductor, es decir, registra la información de alguna manera. En el estetoscopio, cierto elemento del artilugio colocado en el pecho es modificado por las vibraciones emitidas por el co​razón. En el caso del EEG, el transductor es un electrodo, que se sujeta al cuero cabelludo de diferentes formas (cintas adhesivas o pegamentos) con una interfaz que asegure un buen contacto electró​nico. El electrodo se une a un cable aislado que va a un amplificador.

La actividad eléctrica en el cuero cabelludo es un subproducto de actividad neu​ral procedente de varias fuentes, entre ellas los músculos y la piel. La actividad eléctri​ca derivada del cerebro no es la más destacada: es de pequeña amplitud, del orden de microvoltios (uy), millonésimas de voltio. El problema técnico, resuelto en un princi​pio por Berger y enormemente mejorado con el paso de los años, consistía en determi​nar el modo de identificar y amplificar las ondas cerebrales y pasar por alto la otra acti​vidad eléctrica presente.

Esto fue posible cuando llegó a saberse que las diferentes fuentes de actividad eléctrica generaban outputs en formas ondulatorias con rasgos distintos de frecuencia y amplitud. 

La frecuencia se refiere al número de ciclos por segundo en que se produ​cen las ondas de energía, mientras la amplitud alude a la intensidad de esta transmisión de energía. Esto puede ayudar a entender el significado de los términos si se tiene en cuenta que, para el sonido, la frecuencia determina el tono, y la amplitud, la intensi​dad. Si ése es el caso, transmiten información diferentes ondas. 

Berger no sabía de antemano a qué frecuencia y amplitud aparecían las ondas cere​brales. Obser​vó que, si el sujeto estaba despierto, con los ojos cerrados y en un estado de ensueño o aburrimiento sin propósito fijo, aparecía a menudo una cierta onda muy regular cuya fre​cuencia era aproximadamente de ocho a diez ciclos por segundo, en especial en la parte posterior de la cabeza. Dado que fue la primera onda cerebral que se descubrió, recibió el nombre de alfa (a) por la primera letra del alfabeto griego. 

Si los ojos estaban abiertos y el individuo empezaba, por ejemplo, a pensar en los deberes escolares del día siguien​te, las ondas cambiaban: disminuían su amplitud y aumentaban su frecuencia a 14 ciclos por segundo o más. Las ondas eran más cortas y rápidas. Berger las llamó ondas beta (β) . 

«Hz» es la abreviatura de Hertz, se ha de pensar en ciclos por segundo.

El cambio de ondas alfa a ondas Beta fue realmente muy notable, pues posibilitaba la observación de un cambio objetivo en la actividad cerebral que tenía lugar al mismo tiempo que un cambio subjetivo en el estado y la conducta. Dado que un electrodo de EEG registra la actividad sumada de millones de célu​las, lo que debe entenderse en primer lugar es qué significa que tantas células generen ondas grandes y relativamente lentas, y después qué significa que las mismas células generen ondas pequeñas y relativamente rápidas.

cuando la energía de muchas unidades se produce si​multáneamente, o de manera sincrónica, se generan ondas de gran amplitud. En con​traposición, cuando cada elemento va a su propio ritmo, de manera no sincronizada, sólo se generan ondas de amplitud baja porque la energía de unidades individuales tiende a anular, más que a sumarse, a la de otros elementos. 

El estado psicológico asociado a Alfa, la onda más sincronizada, es relajado, quizás aburri​do, ocioso, mientras que el cerebro que produce Beta esta funcionando, es decir, pen​sando activamente. Este cambio de ocio a actividad, de sincronía relativa a diacronía re​lativa, proporciona la definición de la palabra activación.

activación.

La activación es relativa porque más adelante se descubrieron ondas más lentas que alfa. En niños se observaron ondas cerebrales de frecuencias entre 4 y 7 Hz que recibieron el nombre de theta, y ondas incluso más lentas algo después de que la persona se quedara dormida. Estas, entre 1 y 3 Hz, se denominaron delta; no se detectaron en estados normales de vigilia. A las ondas de frecuencia superior no se les ha dado nom​bres griegos, sino que se las caracteriza mediante bandas de frecuencia numeradas, por ejemplo, 40 Hz.

La sincronía y la activación son relativas y, a medida que bajamos por la lista, las frecuencias reflejan cada vez más diacronía. Tengamos también en cuenta que el orden de las designaciones griegas deriva de la historia de su descubrimiento y no del orden alfabético.

La colocación de los electrodos (Jasper, 1958) se hace con res​pecto a localización estándar (codificadas con números y letras —dígitos impares a la izquierda, pares a la derecha—; códigos que terminan en z en al plano de simetría bi​lateral) determinadas por una conferencia internacional de especialistas en EEG.

Véase la figura 8.2 pág. 123 del libro para una ilustración de cómo se hace un EEG y las 19 posiciones estándar (17 en el cuero cabelludo y una en cada lóbulo de la oreja) en que se ubican los electrodos. 

En el montaje referencial los voltajes medidos son la diferencia entre cada electrodo y el promedio de los de los lóbulos. El polígrafo tiene una plumilla por cada electrodo.

En el montaje bipolar los voltajes medidos son la diferencia entre varios pares de electrodos en el cuero cabelludo. El polígrafo tiene una plumilla por cada par de electrodos.

Las ondas ce​rebrales quedan dibujadas en papel continuo del polígrafo (polígrafo = escriben muchos. Las oscilaciones de la plumilla son una analogía calibrada del voltaje en este punto. (Véase fig. 8.3 para una muestra parcial de un EEG de un individuo normal que está despierto en pág. 124 del libro.)

El EEG clínico es «leído» e interpretado por un neurólogo, que el EEG en busca de datos del patrón general del EEG y de la incidencia específica de ondas normales o anómalas. En los progresos más recientes, el almacenamiento y análisis de los datos puede correr a cargo de un ordenador que toma muestras y archiva los voltajes cien ve​ces —o más— por segundo. Cuando se desee, pueden presentarse los datos para su inspección en una pantalla y leerlos como si fuera un registro en papel, pero lo más im​portante es que cuando están en forma digital es posible llevar a cabo un análisis cuan​titativo de sus características. El EEG clínico es principalmente una medida de estado tónico en reposo
Hay diferencias importantes en la calidad de los ataques apopléjicos que se pro​ducen en la niñez y la infancia temprana y los que se inician en fases posteriores de la vida.

ALGUNOS SINTOMAS ICTALES

· Movimientos espasmódicos de brazos y manos. Una niña de ocho años, que desayuna cereales, repara de pronto en que su mano y su brazo derecho —el brazo que sostiene la cuchara— da unas sacudidas durante aproximadamente cinco segun​dos. Los movimientos incontrolables parecen empezar en el codo, que se agita hacia fuera. Se le cae la cuchara y se derrama la leche. La primera vez que pasa, los padres creen que no quiere comer los cereales porque está enfadada con su hermano.

· En Babia. A un niño de seis años, que está sentado con sus compañeros es​cuchando a la profesora que les cuenta un cuento, se le formula una pregunta sencilla sobre lo que se está diciendo. El niño no responde y parece totalmente insensible du​rante unos diez segundos, aparentemente mirando a un rincón del techo. La profesora va a llamarlo de nuevo por su nombre, pero justo cuando empieza a pronunciar las pa​labras, el niño sonríe y le dice algo que no guarda demasiada relación. La conducta del niño confunde a la profesora, pero otros niños comienzan a hablar y ella dirige su aten​ción a ellos.

· Ganas de pelea. A un chico de 13 años, inteligente y que va bastante bien en los estudios, sus compañeros lo evitan porque a menudo se pone muy furioso y dis​cute por cosas a las que los demás apenas prestan oídos. Así, se ha enzarzado en peleas porque alguien haya pronunciado mal su nombre, si otro niño lo ha rozado accidental​mente al pasar en un pasillo lleno de gente, o cuando cree equivocadamente que los de​más se están riendo o burlando de él. La mayoría de sus peleas son con otros niños, pero también ha sacudido a algunas niñas. Al iniciar una disputa parece hallarse en un estado alterado, pero cuando todo ha terminado y ya está más tranquilo, a menudo no recuerda qué lo irritó. A veces, ha expresado el deseo de controlar su mal genio, pero generalmente se niega a discutir su conducta. 
· Mal jugador de ajedrez. Una chica es propensa a accesos de mirada fija, en especial cuando juega al ajedrez o a cualquier otro juego que requiera estrategia. Era una mala jugadora (Siegel et al., 1992).

· Desintegración del lenguaje y recuperación. Un hombre experimenta epi​sodios, que duran varias horas, en que su lenguaje se deteriora poco a poco hasta un punto en que apenas es capaz de encontrar palabras que utilizar. Más tarde, el lenguaje vuelve gradualmente a su nivel normal (Lecours y Joanette, 1980).

· Trastorno de la lectura. Una adolescente experimenta episodios en los que empieza a leer y se encuentra con que su mandíbula realiza movimientos espasmódi​cos. Si deja de leer, el espasmo se detiene. En ocasiones, si sigue leyendo, pierde el co​nocimiento y todo su cuerpo empieza a agitarse (Christie et al., 1988). Otros niños sólo muestran alteración del proceso de lectura (Oettinger, Nekonishi y Gill, 1967). Nunca se confunde cuando realiza una tarea aritmética  
· Trastorno de los números. Otra persona exhibe episodios en los que queda desconcertada siempre que realiza cálculos de emparejamiento más complejos que los simplemente aritméticos. Entonces su tarea presenta muchos errores. Esto es especial​mente probable si se le plantean problemas verbales que incluyan cálculo aritmético. No obstante, muchas veces la labor en este nivel se lleva a cabo satisfactoriamente. Esta persona nunca se confunde cuando lee material no matemático (Anderson y Wallis, 1986).

· Depresión. Un chico de 15 años de edad experimenta ataques imprevisi​bles de depresión que comienzan y acaban de repente y son muy graves. El inicio de la depresión, cuya duración puede oscilar entre minutos y semanas, casi nunca tiene rela​ción con los acontecimientos de su vida (Dreyfus, 1981).

· Dolores de estómago. Una niña de 10 años es acosada por calambres en el estómago que no tienen nada que ver con lo que come. Se producen en cualquier mo​mento del día, pero sobre todo por la mañana. Los padres y los profesores están con​vencidos de que se vale de estos dolores como excusa para no ir a la escuela.

· Psicosis. Un niño de 12 años refiere intensas alucinaciones que tienen lu​gar tras experimentar destellos de luz. Las alucinaciones empiezan siempre de este modo pero sus contenidos varían notablemente. Unas veces dan miedo y otras son agradables (Flor-Henry, 1969).

EL FENÓMENO DEL ICTUS

Las conductas descritas pese a su gran diversidad, comparten varias características. Entre éstas se incluyen su variabili​dad, su imprevisibilidad, su condición trastornadora y su carácter apremiante. Antes de la invención de la EEG, el pensamiento ilustrado ya vio que los individuos que ex​hibían los síntomas más patentes sufrían trastornos psiquiátricos.

Un aspecto del ictus en el que hay coincidencia es que en algunas afecciones re​sulta afectado el cerebro entero mientras que en otras sólo parte del mismo. Este con​traste queda ejemplificado en las diferencias entre un ataque grave, en el que la perso​na cae inconsciente al suelo debido a que ha sido capturado todo el cerebro, y la situación en la que el brazo del niño se agita de mane​ra incontrolada, en que sólo ha sido capturado parte del cerebro.

Otro rasgo de la epilepsia en el que hay acuerdo es: su carácter episó​dico. Es un trastorno recurrente que va y viene, no como muchos otros trastornos neu​rológicos, por ejemplo, una apoplejía, en los que muere una gran cantidad de tejido ce​rebral y las funciones controladas por éste se sustraen del repertorio de la capacidad del cerebro (aunque más adelante pueden desarrollarse diversas clases de compensa​ción). Los efectos perjudiciales de la epilepsia están presentes sólo durante episodios activos. Si observamos a la persona entre episodios, en general no apreciamos señales evidentes del trastorno. 

En algunos individuos, los episodios parecen producirse de manera espontánea, mientras que en otros el suceso epiléptico parece deberse a ciertos tipos de experiencias. Aunque algunos episodios ictales son prolongados y pueden du​rar horas o incluso días, éstos son bastante infrecuentes. La mayoría son breves; su du​ración oscila entre segundos y minutos.

ALGUNOS PRINCIPIOS DETERMINANTES DE EPISODIOS ICTALES Y SUS RAMIFICACIONES: ORÍGENES FOCALES DE LA EPILEPSIA

1. Excitabilidad. El funcionamiento de una neurona normal depende de su propiedad de excitabilidad, es decir, su reactividad a inputs de otras neuronas o, si hay implicadas neuronas sensoriales, a cambios en la estimulación ambiental.

2. La excitabilidad en circuitos neurales se propaga. La excitabilidad puede transmitirse de los axones de una neurona a las dendritas y so​mas de otras.

3. La propagación de la excitabilidad ha de seguir un patrón y ser canalizada. La excitabilidad debe ser regulada e inhibida, si no se difundirá incontroladamente y sobrevendrá el caos.

4. El control de la propagación de la excitabilidad depende de la magnitud de la excitación, las propidades de las neuronas así como las del medio. El térmi​no «medio» se refiere al entorno de neuronas, que consta principalmente de los fluidos que las bañan y nutren y las células adyacentes. Parece que algunos medios facilitan la propagación de la irritabilidad mientras otros oponen resistencia a la misma, por ej. hay mujeres cuyos ataques se agrupan en la parte final de su ciclo menstrual. Estos ataques a menudo pue​den reducir su frecuencia o desaparecer del todo si se trata a los pacientes con diuréti​cos, fármacos que facilitan la excreción de líquido y afectan al medio pero no alteran  directamente a las propias neuronas.

5. La excitabilidad anómala de las neuronas se debe a la desorganización del tejido. El deterioro anatómico mejor conocido que da origen a ataques es el tejido ci​catrizal que se forma tras una contusión. «Contusión»  término técnico para de​signar una herida o un corte. Si en una fractura de cráneo el hueso presiona la sustancia cerebral, capas de tejido del cerebro resultan físicamente desplazadas y muchas célu​las mueren. Si se elimina el hueso deprimido y la persona sobrevive, procesos natura​les limpian la zona poco a poco de restos y se vuelve a conectar el tejido, pero también se forma una cicatriz. Las cicatrices cerebrales son lugares de hiperexcitación y tam​bién focos de actividad convulsiva. La actividad ictal está asociada a disminución de actividad GABAérgica y aumento de actividad de neurotransmisores excitatorios como el glutamato. (Para una revisión véase Scawartzkroin, 1993.)

6. Un foco de ataques, a menudo una cicatriz, contiene células que descargan a un ritmo anormalmente alto de un modo que es inmune al input procedente de otras neuronas. Tiene procesos eferentes pero carece de input aferente; en otras palabras, envía pero no recibe. Alrededor del foco hay células más normales que sí reciben inputs y envían outputs. Estas células son susceptibles de descargar desde el foco pero también resultan influidas por la actividad neuronal normal. Si son «captu​radas» por el foco, puede que una masa de células lo bastante grande se disponga a descargar de manera anómala, de modo que se propague la actividad convulsiva. Si su excitabilidad es inhibida por inputs derivados de otras fuentes, entonces pueden oponer resistencia a la difusión del ataque y amortiguar y aislar el output del foco (Schwartzkroin y Wyler, 1980).

La actividad neural normal fracasa en luga​res denominados focos, donde grupos de neuronas descargan a ritmos anómalos y son inmunes a la actividad inhibitoria. El foco puede ser un área pequeña. Para que el pro​ceso afecte a la conducta de manera significativa, ha de haber más proporción de cere​bro implicado y así el trastorno se propagará. La cantidad de propagación depende del medio, que varía en la facilitación de la difusión y en la actividad de las neuronas adya​centes. Estas pueden actuar para reducir y limitar la propagación o fomentarla. Su pro​pio estado de excitabilidad, que acaso dependa de la actividad global en curso del individuo y del modo en que otras poblaciones de neuronas están funcionando en ese mo​mento, determina si será capturado el cerebro entero o sólo parte del mismo, o esen​cialmente no lo será. Así, grupos de neuronas ajenas al foco sirven para transmitir feedback positivo o negativo de la actividad del foco.

La marcha jacksoniana, recibe su nombre por el neurólogo británico, Hughlings Jack​son, pionero del estudio de este trastorno que describe una serie de hechos como los rasgos descritos anterior​mente como «movimientos espasmódicos de las manos». 

El Ataque de Jackson,  es un movimiento incontrolable de un grupo de músculos, a me​nudo en un miembro. Cuando hay una «marcha», el proceso del ataque puede afectar primero a un brazo, por ejemplo, pero a continuación captura los hombros, las piernas y la cabeza del individuo. En ese momento, los movimientos espasmódicos pueden ce​der el paso a una pérdida de conocimiento, y la persona se cae. Las cuestiones importantes a tener presentes son que el ataque comienza en un lugar concreto y que tal vez continúe hasta capturar el cerebro entero.

Dado que el ataque empezó con los movimientos espasmódicos del bra​zo, el lugar de inicio será el área de la banda motora implicada en el control del brazo. En general, estas conjeturas se verifican mediante datos de EEG, que indican anomalías en la banda motora del hemisferio contralateral al brazo de las sacudidas, y actividad formal en otras partes. A medida que avanza la marcha jacksoniana, el EEG muestra la propagación de anomalías a otras áreas y después al otro hemisferio. El tipo de anomalías en el EEG que sugieren este tipo de actividad convulsiva son puntas u ondas angulosas cuyo aspecto resulta patente durante el transcurso del EEG. Las pun​tas reflejan descarga repentina, masiva y sincrónica de neuronas.

Los episodios ictales reflejan exceso de sincronía. Podemos considerar el proce​so del ataque, en especial cuando se difunde, como un ejemplo de huida por feedback positivo. La respuesta a sincronía excesiva en un lugar es incrementar la sin​cronía en otras partes hasta que resulte capturado todo el cerebro. Para interrumpir el proceso convulsivo, debe introducirse en el sistema algo de feedback negativo para aumentar la diacronía.

¿qué sucede si el foco está lo​calizado en un área sensorial? Si se inicia ahí un ataque, ninguna conducta manifiesta indicará el ictus en curso, como en el caso de la marcha jacksoniana, pues las áreas mo​toras del cerebro no resultan afectadas. Aunque un observador no será capaz de detec​tar cambio alguno, según sea la ubicación del foco la persona puede tener diversas ex​periencias como destellos de luz, sensación de hormigueo, ruidos o voces a menos que el individuo esté conectado a una máquina de EEG y en las áreas apropiadas sean visibles puntas anómalas en:

·  Lóbulo temporal para experiencias auditivas

·  Lóbulo Parietal para experiencias somatosensoriales

·  Lóbulo Occipital para experiencias  visuales

No hay datos que correspondan a la experiencia de la persona. De un individuo que refiera hechos de esta clase se puede pensar que tiene alucinaciones, experiencias perceptuales en ausencia de acontecimientos objetivos, y que sufre una psicosis más que un trastorno apopléjico. 

También puede producirse una marcha jacksoniana con un foco sensorial, es decir, la actividad convulsiva se propaga desde áreas sensoriales. Si la experiencia iniciadora se repite con regularidad, recibe el nombre de aura y es ex​perimentada por un paciente como aviso de sucesos venideros producidos por la mar​cha. Un aura es el equivalente sensorial de un ataque de Jackson (motor) y proporciona valiosa información sobre la situación del foco.

Un tipo importante es una anomalía gestacional en la que tejido benigno que no debe estar ahí, denominado hamartoma, crece y se infiltra en el lóbulo temporal. 

Otro tipo es con​secuencia de presión excesiva, por ejemplo, de un tumor que crece y comprime estruc​turas normales que hay en el limitado espacio del cráneo.

Un solo ataque no basta para diagnosticar epilepsia. A menudo los neurólogos emiten su diagnóstico sólo después de que el individuo haya sufrido al menos dos ataques. Ello se debe a que hasta un 50 % de personas que pade​cen un primer ataque jamás experimentan otro. No obstante, los porcentajes varían se​gún el tipo de ataque y la presencia o ausencia de anomalías de EEG, por lo que la decisión sobre si esperar y ver si se desarrollan más ataques o iniciar el tratamiento la han de tomar entre el médico, el paciente y la familia .

La idea de un foco no ex​plica suficientemente la gama de episodios ictales, y describiremos otros mecanismos.

CLASIFICACIÓN DE TRASTORNOS CONVULSIVOS

La Liga Internacional contra la Epilepsia autorizó a un grupo de expertos a que idearan un esquema clasificatorio de las epilepsias. Este sistema se publicó (Comisión sobre Clasificación y Terminología de la Liga Internacional contra la Epilepsia, 1981).

La clasificación está basada :

· En los síntomas y en la dis​tinción entre ataques parciales y generalizados. Los parciales capturan sólo una parte del cerebro mientras que los generalizados afectan al cerebro entero. En el primer caso, veríamos puntas sólo en un área concreta, mientras que en el segundo estarían presentes por todo el cerebro. 

· En la secuencia de hechos. El ataque parcial, ¿se queda tal como empieza, o «evoluciona» y se trans​forma en otro tipo de ataque? En otras palabras, ¿existe alguna forma de marcha jack​soniana?

· En si está implicada la consciencia. Ésta alu​de al nivel de sensibilidad del individuo. Sus alteraciones van desde una profunda falta de consciencia, en la que el individuo es insensible a todos los acontecimientos am​bientales y pierde control de la postura, hasta diversos grados de consciencia y control confuso. La regulación de la consciencia se halla en las estructuras profundas del cere​bro, y los trastornos de la misma dan a entender que el proceso ictal se ha propagado a estos centros.

La clasificación de síntomas de ataques se superpone notablemente con las ideas de Luna sobre las áreas de asociación primarias, secundarias y terciarias del cerebro (cap. 5).

· El término «simple» se usa para aludir a manifestaciones de la actividad de las áreas primarias

· El término complejo se refiere a la actividad de las secundarias y terciarias. 

Ej. Los ataques parciales simples. La consciencia no resulta dañada, por lo que el tronco del encéfalo no está implicado y los síntomas unimodales (una modalidad sensorial) concuerdan con la actividad de las áreas sensoriales primarias (destellos de luces, ruidos, comezones) o de las áreas mo​toras primarias de Luna (movimientos espasmódicos de músculos, sacudidas de miembros). La clasificación añade síntomas en que el suceso ictal captura el nervio vago y afecta al sistema nervioso autónomo. Aquí lo más probable es que el foco esté en el área hipotalámica y límbica. 

Clasificación Internacional de los ataques epilépticos.

1.
Ataques parciales (focales, locales)

A)
Ataques parciales simples (consciencia no afectada).
1.
Con síntomas motores.

2.
Con síntomas somatosensoriales o sensoriales especiales.

3.
Con síntomas autonómicos.

4.
Con síntomas psíquicos.

B)
Ataques parciales complejos (con deterioro de la consciencia)
1.
Inicio como ataques parciales simples y progreso hacia deterioro de la consciencia.

a)
Sin otros rasgos.

b)
Con rasgos como en I.A.l-I.A.4.

c)
Con automatismos.

2.
Con deterioro de la consciencia en el inicio.

a)
Sin otros rasgos.

b)
Con rasgos como en I.A.l-I.A.4.

c)
Con automatismos.

C)
Ataques parciales que evolucionan hasta convertirse en ataques generalizados secunda​riamente.

1.
Ataques parciales simples que evolucionan a ataques generalizados.

2.
Ataques parciales complejos que evolucionan a ataques generalizados.

3.
Ataques parciales simples que evolucionan a ataques parciales complejos y luego a ataques generalizados.

II.
Ataques generalizados (convulsivos o no convulsivos)
A)
Ataques de ausencia.

1.
Ataques de ausencia.

2.
Ataques de ausencia atípicos.

B)
Ataques mioclónicos.

C)
Ataques clónicos.

D)
Ataques tónicos.

E)
Ataques tónico-clónicos.

F)
Ataques atónicos (ataques astáticos).

III.
Ataques epilépticos no clasificados
Se incluyen todos los ataques que no pueden clasificarse debido a datos insuficientes o incom​pletos y algunos que escapan a la clasificación de las categorías descritas hasta ahora, entre los que se cuentan ciertos ataques neonatales, por ejemplo, movimientos rítmicos de los ojos, de masticación y natatorios.

En el sistema clasificatorio también aparece «Con síntomas psíquicos». Aquí el foco del ataque se extiende a áreas corticales secundarias y quizá terciarias, lo que origina más experiencias subjetivas, multimodales (varias modalidades sensoriales) y complejas, acaso alucinaciones, o conductas más comple​jas, como abotonar y desabotonar la ropa, si bien no se propaga más allá de estas áreas.

Las columnas IB e IC reflejan las complejidades del modo en que pueden aparecer ataques parciales. 

· En B se hace hincapié en si hay tras​tornos de la consciencia presentes en el inicio o surgen durante el ataque. En la categoría B los ataques siguen siendo parciales.

· en C los ataques progresan hasta ser generaliza​dos,
· Se diagnostica como ataque parcial simple cuando los síntomas son simples, unimodales y no progresivos. 
· Se diagnostica como parcial complejo cuando los síntomas son complejos, multimodales ylo afectan a la consciencia en alguna medida. 

· Se diagnostican ataques secundaria​mente generalizados cuando progresan hasta convertirse en graves. 

· El elemento más destacado de los ataques parciales en el EEG es la prueba de su localización, lugar donde se inicia. 

· Los ataques parciales complejos pueden denominarse ataques del ló​bulo temporal si están asociados a focos del lóbulo temporal, área cerebral que parece ser especialmente susceptible a la actividad ictal. También pueden estar relacionados con focos del lóbulo frontal y, con menos frecuencia, de otros lugares del córtex. 

· Si se produce conducta compleja, pueden recibir el nombre de ataques psicomotores. (Ver figura 8.5 en pág. 132 de un EEG con puntas en la parte frontal del lado derecho del cerebro y ninguna actividad de este tipo en el izquierdo). 

Los ataques psicomotores tienen una calidad estereotipa​da, rígida, que para algunos observadores es su aspecto más destacado. Un síntoma co​mún es una conducta ritualizada, muy ejercitada, como abrocharse o desabrocharse, o diversas tareas de acicalamiento. Estas secuencias estereotipa​das se deben a ictus del lóbulo temporal. Es mucho más discutible la atribución de cau​sación ictal a experiencias subjetivas menos estereotipadas pero episódicas y destruc​tivas sin más. 

La Columna II, identifica los tipos de ictus en los que todo el cerebro queda capturado de inmediato, donde, no hay ningún foco concreto, al menos en el córtex. 

· La línea IIE, ataques tóni​co-clónicos. Ésta es la forma más conocida y habitual de ataque generalizado; y es convulsivo. El término «tónico» alude a la presencia de tono intensificado, extremo, excitatorio, en músculos de todo el cuerpo. Como consecuencia de ello, el cuerpo se agarrota y se cae. El agarrotamiento alterna con el aspecto «clónico» del ataque, en el que el cuerpo sufre sacudidas y se convulsiona. 

Durante la fase tónica, se interrumpe la respiración, y durante el ataque, es probable que el individuo sea incontinente. Al prin​cipio la duración de cada fase puede ser de cuatro a ocho segundos pero luego la rigi​dez disminuye, los movimientos espasmódicos se vuelven menos extremos, y el pa​ciente, respirando con dificultad, queda en un estado tranquilo de inconsciencia del que despertará poco a poco al cabo de tres a cinco minutos. Después, durante un tiem​po, hay confusión y dificultad para recordar. Estas afecciones se denominan confusión y amnesia postictal.

Con frecuencia recibe el nombre de ataque grand mal (enfermedad grave). lo más habitual es que sea un hecho autolimitativo que curse durante cuatro o cinco minutos. Tal vez un observador tendría la tentación de detener o interferir en el ataque, pero esto podría incrementar fácilmente el daño. Lo que puede ser útil es amortiguar la caída, apartar objetos que los agitados miembros podrían gol​pear, y aflojar la ropa para ayudar a respirar mejor. Se sabe que muchos personajes bri​llantes, como Julio César o Fyodor Dostoyevsky —por nombrar sólo dos—, sufrieron esta clase de ataques, que no provocan forzosamente ninguna alteración de la capaci​dad mental a largo plazo.

Así pues, los ataques son manifestaciones graves de afeccio​nes de descontrol. En ocasiones excepcionales, un ataque no se detiene sino que persiste y dura algo más que unos cuantos minutos. Lo que re​cibe el nombre de estado epiléptico (status epilepticus), es una urgencia médica que requiere atención inmediata.

Las líneas II C, ataques clónicos, y II D, ataques tónicos, se refieren a afecciones en las que sólo está presente una de las dos fases de los ataques tónico-clónicos. Estos casos son bastante infrecuentes. También es bastante infrecuente la línea IIF, ataques atónicos. En cierto sentido es el caso contrario de los ataques tónicos. En vez de volverse rígido, el cuerpo se torna fláccido. El proceso del ataque, en lugar de hiperexcitar todos los músculos, interrumpe de súbito toda excitación de los mismos. Nuevamente la persona se cae pero, más que zozobrar, se desvanece.

En la línea II B, los ataques mioclónicos se caracterizan por movimientos espas​módicos motores. A diferencia de los ataques focales de Jackson, aquéllos se produ​cen por todo el cuerpo, tienen un inicio repentino y cuando adoptan la forma pura son simétricos. El aspecto completo del trastorno es seguramente muy raro en su forma pura, algunos de sus componentes, conocidos como sacudidas mioclónicas, son bastante comunes y a menudo normales en el sentido de que se producen cuando no hay otro indicio de epilepsia.

En la Línea II A, ataques de ausencia, también ​conocido como petit mal (enfermedad leve), es el origen de la expresión, convulsivo o no convulsivo, pues éste es un ataque no convulsivo. 

Este tipo de ataque ha requerido una explicación diferente de la idea foco-me​dio-propagación. Los ataques de ausencia se describen como breves alteraciones de la consciencia, el sujeto no se cae ni pierde el conocimiento. En quie​nes es más habitual este trastorno es en niños, y a veces es difícil de detectar mediante observación directa porque el niño quizá sólo parece mirar fijamente o parpadear du​rante un intervalo comprendido entre dos y diez segundos. 

El inicio y el final del ata​que son bruscos, y éste no va seguido de confusión o amnesia postictal. Sin embargo, es probable que el niño no entienda lo que está pasando mientras el ataque está presen​te, no sea capaz de responder si se le dice que haga algo, y parezca estar temporalmente «ido». 

Existe una «firma» muy específica o conjunto de hallazgos en el EEG de ausen​cia, tres puntas y ondas por segundo, que aparecerán en todas las líneas del EEG, también llamada 3 ondas y espigas por segundo . Ver pág. 134 fi​gura 8.6 para ejemplo de un EEG de petit mal o ataque de ausencia.

Mirsky y Van Buren (1965) controlaron y registraron el EEG en pacientes con au​sencia mientras examinaban la conducta con un test de ejecución continua que requiere alerta y atención continuadas (véase cap. 10) y otras técnicas. El impacto del ataque so​bre la atención y el procesamiento de la información se podía observar directamente. Los investigadores determinaron que a menudo lapsos de atención precedían a la apari​ción de la punta y la onda en el EEG, , y sí llega cier​ta información durante el curso del ataque. 

Esto les llevó a sugerir que, desde un punto de vista subjetivo, podría pensarse que un ataque de ausencia tiene el efecto de una olea​da grande y súbita de ruido. 

Durante su presencia, la mayor parte de la información es eliminada, pero una pequeña proporción de la misma es detectable. 

Dado que los ataques generalizados parecen comenzar simultáneamente en todo el cerebro, se ha supuesto que ha de haber una especie de foco anómalo en las profundidades del tronco del encéfalo, el cual desencadena un proceso de ataque que aparece de repente por todas partes de la superficie cortical. 

Según Penfield y Jasper (1954) Más que la marchajackso​niana lateral, la idea era una suerte de ascensión jacksoniana y utilizaron el término centrencefálico para expresar el concepto. 

ACTIVIDAD DE ATAQUES NO FOCALES, GENERALIZADOS, EN ESPECIAL DE AUSENCIA

Los ataques de ausencia empiezan (y terminan) de repente en todo el cerebro y llevan la singular firma de tres puntas y una onda por segundo, no el tipo de datos con​cordantes con un lugar focal de origen desde el que una excitabilidad excesiva se pro​paga a otras partes. 

Gloor (1979, 1988), cuya labor ejemplifica la búsqueda de un tipo de mecanis​mo distinto para la producción de ataques generalizados. Su trabajo tiene en cuenta el patrón de EEG de tres picos y una onda por segundo 

En trabajos experimentales con gatos, pueden inducirse temporalmente ataques de puntas y ondas mediante inyección intramuscular de penicilina. epileptógeno (causante de ataques). Estudios de los detalles de inducciones de ataques sugirieron que el efecto de los agentes epileptógenos es incre​mentar la excitabilidad y, reducir la capacidad de inhibición de células corticales. Estudios con animales de funcionamiento normal indicaron que, cuando estaban despiertos, el córtex era bombardeado regularmente con andanadas de estimulación excitatoria originadas en el tálamo. Se cree que esta excitación es el paso final de la cadena de acontecimientos conocida como activación reticular. La excita​ción deriva de centros no específicos del tálamo y de más abajo, y afecta al córtex en su totalidad. Al inyectar la sustancia epileptógena, esto cambia. Des​pués, registros tomados en la superficie muestran estallidos de actividad coincidentes con los observados en el tálamo. Se deduce que, en el córtex normal, estas explosiones son desactivadas por las propiedades inhibitorias del córtex, mientras que cuando se reduce la inhibición, se manifiesta la actividad talámica en la superficie.

Se producen esta​llidos talámicos en el animal despierto a un ritmo de unos tres por segundo. Estos esta​llidos, cuando en efecto aparecen en el córtex, adoptan la forma de puntas. En el cór​tex, cada una de las puntas va acompañada de ondas. El complejo punta-onda observa​do en la epilepsia inducida experimentalmente es similar o idéntico al observado en ataques humanos de ausencia. 

Si la punta representa el avance de la excitación talámi​ca, ¿qué representa entonces la onda? Una explicación es que refleja la ineficaz y reza​gada respuesta inhibitoria de las células corticales las tres ondas y una punta por segundo suponen un retraso de fase (véase cap. 5), un defecto del ritmo sistemático de las funciones inhibitorias.

Hemos de considerar los ataques de ausencia como la consecuencia, no de un foco irritable que se propaga, sino de un córtex con capacidades inhibitorias débiles o inefica​ces que a veces no puede inhibir de manera eficiente la excitación talámica producida normalmente. Este tipo de explicación da cuenta de la generalidad del ataque (tiene lu​gar en todas partes del córtex), su inicio y compensación repentinos, su carácter no con​vulsivo, la ausencia de amnesia o confusión postictal, y la capacidad continuada para procesar cierta información durante el ataque. La explicación concuerda también con los datos de que muchos ataques petit mal suelen producirse en la infancia y desaparecer con la maduración, proceso que en general va asociado al desarrollo de capacidades in​hibitorias superiores. 

El hecho de que ataques de ausencia puedan tener mecanismos de acción distintos de los de los ataques parciales también está respaldado por datos de que cada tipo de trastorno saca el máximo provecho de medicaciones diferentes.

Los ataques focales pare​cen verse favorecidos por condiciones de relativa sincronía, por ejemplo, somnolencia y aburrimiento, y se producen con menos frecuencia en condiciones de diacronía, como ocurre con la actividad mental. 

Muchas personas con epilepsia focal experimentaban en su vida poca estimulación mental, pero cuando se les examinaba sucedía todo lo contrario y durante este intervalo no sobrevenían ataques. Por contraste, hay pacientes que son susceptibles de sufrir ataques cuando están disgus​tados, hiperexcitados o hiperansiosos, circunstancias que causan diacronía. La pregunta sería por qué en estas condiciones no son inmunes a los ataques. La teoría de Gloor re​suelve esta contradicción con datos según los cuales algunos tipos de ataques están rela​cionados con hiperexcitación. En estos individuos, parece que la diacronía y la excita​ción provocadas externamente anulan sus capacidades inhibitorias.

los pacientes propensos a los ataques son vulnerables a los dos extremos: hiperexcitación e hipoex​citación. Ello se debe a que muchos individuos sufren una combinación de trastornos.

TRATAMIENTO Y REALIDAD CLÍNICA

El esquema de la tabla 8.2 (pág. 131)  sugiere tipos relativamente «puros» o «ideales». 

En realidad, la experiencia real de pacientes con epi​lepsia va desde dos episodios de un tipo de ataque, pasando por reiteradas experiencias de la misma clase de ataque con frecuencias que pueden oscilar entre una vez cada diez años y varias al día, hasta la experiencia de muchos tipos distintos de ataques, a menu​do algunos de ellos dominando durante años enteros y a continuación dejando paso a otros tipos. Muchos niños que sufren ataques de ausencia se libran de ellos durante la adolescencia y la edad adulta, mientras otros pasan a experimentar ataques tóni​co-clónicos. 

A menudo hay más de un tipo de ataque presente en el mismo suceso ic​tal, mientras que en otros casos cada hecho ictal individual puede ser de un solo tipo, pudiendo aparecer diferentes tipos de ataque en ocasiones distintas. 

Hay una afección denominada estado de ausencia (como el estado epiléptico, pero con el petit mal en lu​gar de con el gran mal), en el que la persona sigue funcionando pese a que el ataque de ausencia sigue en curso y no termina (Myslobodsky, 1988). 

Según Andermann y Robb (1972), los estados subjetivos de estos individuos van desde deterioro subjetivo pro​longado (días «malos» o «flojos», cuando la persona se siente muy pesada), pasando por períodos de confusión obvia, hasta intervalos de letargia y estupor. 

Si los ataques no se producen por primera vez hasta la fase intermedia de la edad adulta o más tarde, lo más probable es que sean sintomáticos de otras patologías, por ejemplo, un tumor en crecimiento o una enfermedad metabólica. 

Cuando no hay otra patología a la que pueda atribuirse el ataque, se dice que la afección es idiopática, un trastorno sin causa conocida, y es esta situación la que se conoce clásicamente como epilepsia. No  porque los ataques comiencen en fases tempranas de la vida van a ser a la fuerza verdaderamente idiopáticos, pues algunos están aso​ciados a lesión cerebral a consecuencia de trauma de nacimiento.

Muchas formas de epilepsia idiopática se transmiten genéticamente, en especial la de ausencia No se conoce la naturaleza del deterioro transmitido, aunque es probable que varíe según el tipo de ataque. Parece razonable sugerir que un tipo puede ser un medio susceptible de propagación de ataques, y otro una insuficiente inhibición cortical.

El tratamiento más habitual de los ataques es la medicación que según sea el síntoma será más eficaz un agente u otro. El otro problema es la dosis, pues hay que tomar regu​larmente una cantidad adecuada de fármaco para mantener niveles eficaces en el to​rrente sanguíneo. Esto varía con la edad, el peso, el sexo y características específicas del individuo, y el médico ha de calcularla cuidadosamente, a menudo basándose en el método de ensayo y error. 

Algunas medicaciones antiepilépticas actúan bloqueando canales iónicos de la membrana celular necesarios para la descarga rápida y otras po​tencian la actividad de GABA (Ferrendelli y Mathews, 1993).

El tratamiento farmacológico es eficaz para controlar ataques en la mayoría de los casos. No obstante, estudios sobre los efectos secundarios de estos fármacos in​dican la presencia de cambios tanto físicos como cognitivos. En general, ciertos síntomas físicos, como encías erosionadas, alteraciones de la piel o dolencias hepáticas, y cambian la medicación o proporcionan tratamiento para estos efectos secundarios.

En general, los médicos son menos sensibles a cambios cognitivos que se producen con frecuencia, como dificultades para mantener la atención o procesar información .

Investi​gaciones sobre la eficacia de politerapia (tratamientos múltiples) han indicado cla​ramente que la monoterapia (tratamiento único) es casi siempre igual de efectiva y con muchos menos efectos secundarios. En la actualidad, la monoterapia es el patrón de las prácticas utilizadas (Penry, 1986).

En casos de ataques parciales incurables (resistentes al tratamiento) en que puede demostrarse la existencia de un foco, se dispone de cirugía dirigida a la eliminación de dicho foco. El tratamiento fue desarrollado por el Instituto Neurológico de Montreal por Penfield y Jasper,  y ahora se lleva a cabo en muchos centros de todo el mundo. La mayoría de estos casos tienen focos en el lóbulo temporal, y el ci​rujano se dispone a extirpar el foco pero dejando intacto suficiente tejido que controle la memoria y el lenguaje para no hacer más mal que bien por un descuido.  La cirugía puede dar muy buen resultado y traducirse en desaparición de los ata​ques, una gran disminución de éstos, y/o menos necesidad de medicación. Se ha ob​servado que el éxito de la intervención varía según la edad de los individuos (los me​jores resultados se dan antes de los 35 años) y en especial según la localización y lo discreto de la patología. 

Los pacientes con una patología general no limitada a un lugar cortical tienen menos probabilidades de sacar provecho de esta técnica.  En unos cuantos centros quirúrgicos se realiza otra intervención, más controver​tida, en pacientes con epilepsia incurable y patología general: la comisurotomía (cor​tar las comisuras). En este procedimiento de Bogen y Vogel, (1962), se cortan, generalmente todo el cuerpo ca​lloso o parte del mismo, y a veces la comisura anterior o posterior. La base lógica de esta cirugía es que el desarrollo de un ataque grave tónico-clónico depende de que el proceso del ataque capture el cerebro entero. 

Informes sobre diversos casos humanos tratados así fueron bastante positivos, siendo más discutible el resultado de otros. Buena parte de nuestros conoci​mientos sobre las diferencias entre los hemisferios derecho e izquierdo derivan preci​samente del estudio de estas personas. Sperry (1982) recibió el premio Nobel por sus innovadores trabajos.

La intervención quirúrgica más extrema es la hemisferectomía de Crandall el al., (1990), en que se extirpan la corteza y la sustancia blanca subyacente de un hemisferio entero, incluso sabiendo de antemano que el lado opuesto del cuerpo quedará paraliza​do. Si se realiza lo bastante rápido, es posible que el niño no sólo se libre de los ataques sino que también mejore en su función tanto cognitiva como motora.

ICTUS EN BEBÉS Y NIÑOS PEQUEÑOS

La regla general para los ataques en bebés y niños muy pequeños que tienen el sistema nervioso relativamente poco diferenciado es que son más propensos a ataques que los adultos y que los ataques que sufren son relativamente destemplados, poco di​ferenciados y en general ilocalizables. Cabe deducir que presentan sólo ataques gene​ralizados, aunque estos ataques no están asociados a patrones de EEG bien definidos. 

Según Freeman todos los ataques en la infancia temprana y algunos de la niñez temprana son diferentes de los que aparecen en fases posteriores del desa​rrollo. La clasificación anterior no parece ser aplicable.

Hay que tener en cuenta que los ataques a menudo acompañan a malformaciones gestacionales y otras afecciones patológicas, por lo que se les podría considerar sinto​máticos. No obstante, en todos los casos una proporción sustancial, si no mayoritaria, que parece ser idiopática.

TRASTORNOS DE ATAQUES EXCLUSIVOS DE LA INFANCIA Y LA NIÑEZ TEMPRANA

ESPASMOS INFANTILES O SÍNDROME DE WEST

Esta afección se produce sólo en fases tempranas de la vida aunque hay excepcio​nales referencias de reacciones similares en la senectud. (Ver pág. 140 para EEG hipsarritmico). Los ata​ques son espasmos de todo el cuerpo, con flexión de la cintura, las rodillas y el cuello que duran uno o dos segundos y después se repiten cinco veces o más en serie. Estas agrupaciones de ataques pueden repetirse varias veces al día y también durante el sue​ño. No son corrientes signos postictales. Estos ataques desaparecen del todo a la edad de tres o cuatro años o dan paso a otros tipos de ataques. El patrón de EEG asociado a estos espasmos recibe el nombre de hipsarritmia y contiene puntas de alto voltaje por todo el cerebro y un patrón de supresión de actividad de EEG relacionado con los es​pasmos

Los tratamientos utilizados con más frecuencia se basan en los esteroides, que estimulan el eje hipotalámico-hipofisario-adrenal. La respuesta al tratamiento depende en parte de si hay otras patologías evidentes; de todos modos, los niños con espasmos infantiles corren un gran peligro de sufrir retraso mental y una serie de con​secuencias menores .

ATAQUES DEPENDIENTES DE LA PIRIDOXINA (VITAMINA B6)

Esta vitamina desempeña un papel en la síntesis de GABA. Cuando, en la década de 1930, en una leche materna elaborada se suprimió y se descubrió que esta vitamina era absolutamente necesaria para el funcionamiento normal del sistema nervioso. 

Si la leche elaborada era el único ali​mento que tomaban los niños, se producían pronto ataques incurables que persistían y luego, en cuanto se administraba B6, desaparecían. Al​gunos niños necesitaban cantidades desmesuradas de B6 o de lo contrario sufrían ata​ques, pero nuevamente éstos desaparecían si se suministraban las cantidades adecua​das . También se averiguó que a medida que los niños crecían disminuía la necesidad excesiva, por lo que la vitamina era un anticonvulsivo perfecto para esta afección. Obsérvese que la dolencia sintomática re​cibe el nombre de su remedio.

SÍNDROME LENNOX- GASTAUT Y EPILEPSIA MIOCLÓNICA

Las afecciones convulsivas en niños con espasmos infantiles que no responden a tratamiento, o se calman de manera espontánea, a menudo se transforman en el síndro​me de Lennox-Gastaut. En otros niños, ésta es la primera manifestación de la epilep​sia. La afección se caracteriza por una combinación de tipos de ataques, entre los que se cuentan ataques generalizados, tónicos, tónico-clónicos, mioclónicos, atónicos y de ausencia. El síntoma más destacado es la pérdida imprevisible de control muscular que provoca caídas peligrosas, de modo que el niño hade llevar siempre un casco protector y el cuidador ha de vigilarlo constantemente. A menudo, los ataques acompañan a otras anomalías neurológicas y es frecuente el retraso mental. La gama de síntomas y tipos de ataques es el origen de una controversia sobre los límites del diagnóstico. Para muchos expertos, la presencia de ondas y polipuntas lentas (Ver pág. 141 para EEG) sirven para diagnosticarlo,  es un síntoma. La afección es resistente a tratamiento estándar conocido y sólo se interrumpen los ata​ques en el 20 % de los casos.

ATAQUES DEPENDIENTES DE DIETA CETÓGENA

La afección se denomina según sea su remedio (Como con la piridoxina). Existe una serie de tipos de ataques y afecciones asociadas que se curan, incluido el síndrome de Lennox-Gastaut, pero de los candidatos al tratamiento se dice que padecen ataques graves y debilitadores que no responden a medicaciones disponibles. El tratamiento, como el de la vitamina B6 en los ataques dependientes de B6, es un nutriente común, pero, a diferencia de lo que sucede con B6, no se conocen las razones de su eficacia. 

El tratamiento se inició tras ob​servar que los ataques se detenían durante los estados de inanición. 

En estas circuns​tancias, el cuerpo digiere su propia grasa como fuente de energía y se origina un proce​so metabólico llamado cetosis. La cetosis también se produce cuando en la dieta hay pocos hidratos de carbono y muchas grasas, y es en esto en lo que consiste el tratamiento, aunque también se administran suplementos de minerales y vi​taminas y una cantidad mínima de proteínas. 

Este tratamiento dietético se descubrió y utilizó antes de disponer de fármacos anticonvul​sivos, y la ciencia médica prácticamente lo relegó al baúl de los recuerdos. Se ha renovado el interés en el tratamiento citado debido a que un considerable porcentaje de niños con diversos ataques, por lo demás incurables, han logrado contro​larlos siguiendo este método tras fracasar el tratamiento farmacológico estándar (Schwartz et al., 1989). 

Según Freeman et al. (1998) en una serie de 150 casos diversos, aproximadamente una tercera parte de los niños consiguieron disminuir los ataques en más de un 90 % y aproximadamente un 5 % se libraron de los mismos por completo. La máxima eficacia del tratamiento se logra cuando no hay ninguna otra patología co​nocida adjunta, y si la dieta funciona, los niños poco a poco pueden volver a seguir una dieta normal sin recurrencia de los ataques. Aunque se desconocen las razones del exi​to del tratamiento, Swink, Vining y Freeman (1997) han señalado que hallar una expli​cación, la cual debería vincular los procesos metabólicos comunes a la regulación de los ataques, podría alterar el modo de conceptualizar los ataques. 

Mientras el Departa​mento de Neurología de la Johns Hopkins University fue durante largo tiempo prácti​camente el único centro de los Estados Unidos que ofrecía este tratamiento, actual​mente se utiliza en muchos centros médicos. En la literatura de investigación aparecen ahora con cierta frecuencia investigaciones activas que comparan la eficacia de varia​ciones en la dieta con el conocimiento de los medios mediante los cuales se elevan los umbrales de los ataques.

GAMA DE FENÓMENOS ICTALES Y ALGUNAS EXTRAPOLACIONES

CONCEPTOS DE UMBRAL DE ATAQUE Y «KINDLING»

Si se aplica al cuero cabelludo una corriente electri​ca de magnitud suficiente, se producirá una convulsión grave. En realidad, ésta es la técnica de la terapia electroconvulsiva (ECT), tratamiento utilizado en ciertas formas de depresión grave y en otros trastornos psiquiátricos graves. Tenemos otro ejemplo en la diabetes, un trastorno de la regulación de la insulina, sustancia que controla el metabolismo del azúcar. Si la persona tiene demasiada insulina, puede padecer ataques. Es posible inducir ataques en no diabéticos inyectándoles cantidades excesi​vas de insulina. En las primeras versiones de la terapia convulsiva éste era un método para provocar ataques. También se sabe que sustancias como la megimida y otras in​ducen ataques en mamíferos.

Una vez que sabemos que pueden inducirse ataques mediante ciertos procedi​mientos, naturalmente se plantea la cuestión de cuánto agente epileptógeno (causante de epilepsia) hace falta para provocar una convulsión. Estudios con animales y seres humanos voluntarios (en los que el criterio no era realmente sufrir ataques sino mos​trar actividad de puntas en el EEG) indican que existe mucha variación. Por ejemplo, si se mide la cantidad de corriente aplicada al cuero cabelludo, se observa que algunos individuos necesitan muy poca para exhibir actividad convulsiva mientras que otros requieren mucha más. De estos datos surgió el concepto de umbral de ataque. Este concepto indica que el proceso de generación de un ataque es de naturaleza cuantitativa, que para producirse un ataque manifiesto hará falta más o menos provo​cación epileptogénica según el individuo.

Este concepto, cuando se aplica a epilepsia, ayuda a explicar el carácter episó​dico de sus ataques. ¿Por qué el ataque tiene lugar unas veces y no otras? La idea de umbral propone la investigación de factores que podrían elevar o reducir dicho umbral. Sobre estas cuestiones se tienen ya ciertos co​nocimientos, el más espectacular de los cuales es un fenómeno de laboratorio denomi​nado «kindling» del Goddard, Mclntyre y Leech, (1969).

El kindling alude al uso de sustancias que al arder fácilmente se usan para encender fuegos cuando el combustible es resistente. En la literatura de la epilepsia, kindling se refiere a los efectos acumulativos de pequeñas dosis de agentes epileptégenos. Supongamos que se de​termina la cantidad más pequeña de corriente eléctrica que provoca que una raza concreta de ratas de una cierta edad sufra convulsiones. 

Con el tiempo, la descarga antes inocua se vuelve eficaz: los animales comienzan a sufrir ataques con una dosis que es la décima parte de la que sería efectiva en un sujeto que nunca hubiera sido «en​cendido». Los cambios producidos en el animal en cada estadio del proceso de kind​ling y más allá del mismo han sido objeto de numerosas investigaciones.

El kindling proporciona pruebas de que ciertos tipos de experiencia pueden sensibilizar el cerebro y rebajar el umbral para los ataques. 

Cuando se produce actividad convulsiva de subumbral. Aunque quizá no esté presente un ataque manifiesto, la actividad ictal de subumbral acaso afecte a procesos como la atención, el pensamiento y la emoción. Parte de nuestro conocimiento del tema deriva de observaciones de conducta interictal (entre ataques) en personas de las que se sabe que padecen epilepsia, en especial ataques parciales complejos.

ESTADOS INTERICTALES

EFECTOS EN LA PERSONALIDAD Y LA EMOCiÓN

Del análisis de ataques focales en áreas sensoriales en los que algunas formas de ataques sólo se producen síntomas puramente subjetivos, Podemos dar por supuesto que la actividad convulsiva se limita a las áreas sensoriales. Consideremos ahora la posibilidad de que procesos ictales de subumbral afecten a otros aspectos del fun​cionamiento, de manera episódica o crónica, y sin embargo no generen ataques mani​fiestos (motores). Esto es probablemente lo que ocurre cuando están implicados las áreas prefrontales, los lóbulos temporales y el sistema límbico.

Una de las fuentes que prueban lo anterior son datos clínicos sobre conducta interictal de pacientes con ataques parciales francos (manifiestos) originados en el lóbulo tempo​ral. En un estudio, Bear y Fedio (1977) incluyeron buena parte del saber médico e in​vestigaciones anteriores. Individuos con diagnóstico de focos epilépticos, unilatera​les, y un grupo de valoradores que los conocían bien (cónyuges, amigos íntimos, pa​rientes o terapeutas) rellenaron de forma independiente cuestionarios sobre la perso​nalidad de cada paciente. 

· Si los ataques no afectaban a su vida emocional, las personas con epilepsia podían ser tan diversas como la población en general. 

· Como grupo, los pacientes se percibían a sí mismos como faltos de sentido del humor, dependientes y obsesivos.

· Los observadores los percibían como aira​dos, inclinados a cuestiones filosófico-intelectuales pero de opiniones inopinadas. 

· Los pacientes con focos en el lóbulo temporal del hemisferio derecho tienden a ser más emocionales 

· Los pacientes con focos en el hemisferio izquierdo están más a menudo preocupa​dos por ideas y recelan y desconfían de los demás. 

Estos hallazgos respaldaban en cierto modo anteriores observaciones clínicas, no sistemáticas, de que los epilépticos del lóbulo temporal tienden a mostrar más preocupación por cuestiones filosóficas y cósmicas y a ser profunda y místicamente religiosos (hiperreligiosidad), suelen exhi​bir un habla repetitiva, quedar bloqueados (sin poder llegar a conclusiones) y ser per​sistentes en su manera de pensar, con frecuencia se sienten forzados a escribir intermi​nablemente sobre sus pensamientos e ideas (hipergrafía), y su experiencia emocional parece ser especialmente intensa y voluble.

Estos hallazgos, que al parecer significan que los pa​trones de personalidad están relacionados con actividad ictal subumbral interictal, son controvertidos. 

Según un serio análisis de Dodrill y Batzell (1986), datos objetivos posteriores indican que algunos pacientes del lóbulo temporal muestran visiblemente los rasgos descritos, pero que representan sólo una pequeña proporción de los pacien​tes con epilepsia del lóbulo temporal. Además, obtuvieron pruebas de que, en conjun​to, el tipo de ataque no predice la presencia del trastorno de personalidad, aunque sí lo hace el número de ataques y la magnitud del deterioro cognitivo.

Whitman y Hermann (1986) han proporcionado un análisis detallado de los factores sociales en los trastor​nos de la personalidad asociados a epilepsia. El resultado de su argumento es que los factores sociales, incluidas las reacciones estigmatizadoras al término epilepsia y la aversión a personas que pierden el control o el conocimiento, desempeñan el papel más importante. Esta perspectiva sugiere que las coherencias de personalidad en pa​cientes epilépticos están determinadas por procesos ictales sólo de manera indirecta. Si la sociedad en general no reaccionara ante los epilépticos del modo en que lo hace, habría entre éstos mucha menos uniformidad en sus respectivas personalidades.

EFECTOS EN LA COGNICIÓN

En los pacientes epilépticos, existen dos componentes del deterioro cognitivo. 

· Primero, dado que el cerebro es anómalo en el lugar en que está localizado el foco causante del ataque, es probable que las funciones controladas por estos tejidos estén deterioradas. Esta fuente de deterioro seguramente sería permanente

· Segundo, la propagación de actividad convulsiva de subumbral sería susceptible de alterar cualquier actividad que se produjera allá donde se difundiera, provocando trastorno temporal y, por tanto, deterioro al menos temporal, podría ser reversi​ble si se pudiera hacer algo para interrumpir la actividad del ataque subconvulsivo. 

Las pruebas de que éste es el caso derivan de pacientes que han experimentado cirugía satisfactoria de ataques del lóbulo temporal. En general, siguen presentando una mala ejecución en aquellas funciones controladas específicamente por al área del foco del ataque. A menudo, quizá estas funciones se deterioren más debido a que se ha elimina​do lo que antes no funcionaba bien. No obstante, en otras áreas se produce con fre​cuencia una mejora significativa (Crandall et al., 1990).

Hay muchas pruebas directas de que la actividad subconvulsiva dificulta la fun​ción cognitiva. En un innovador trabajo, Grisell et al. (1964) estudiaron el efecto de descargas epilépticas subconvulsivas, interictales, en procesos mentales de pacientes con ataques. A la vez que se registraban sus EEG, se pidió a los individuos que presio​naran una tecla mientras oían un tono que se presentaba con distintas duraciones y di​ferentes pausas entre tonos. Se administró a los pacientes suficiente dosis de un agente epileptégeno para asegurar que durante el registro se produciría actividad subconvul​siva. Después se comparó la ejecución durante dicha actividad y cuando el EEG era normal. Tanto el tiempo de reacción como el índice de errores aumentaron significati​vamente durante la actividad anómala de EEG aunque en este intervalo no se produje​ra ningún ataque manifiesto. 

ESTADOS SUBICTALES

Los estados subictales, en individuos que jamás han presentado un ataque manifiesto, incluyen una serie de síntomas, tales como:

· Momentos de confusión inexplicable

· Experiencias sensoriales extrañas e ilusorias (tales como alucinaciones y falta de sensaciones)

· Dificultades temporales del habla

· Episodios de furia

Roberts et al. (1990) elaboraron un cuestionario sobre estos síntomas y determinaron la frecuencia con que la población general informa de los mismos. Observaron que casi todas las conductas sobre las que se preguntaba se reflejaban en los informes de sujetos normales, pero raras veces, algún sujeto individual reconocía sólo unos cuantos síntomas y con una frecuencia inferior a vez al mes. 

En sujetos que corrían peligro de padecer disfunción cerebral porque habían estado inconscientes o habían tenido una enfermedad acompañada de fiebre alta, la incidencia y frecuencia de síntomas referidos aumentaba de forma significativa. Cuando se estudiaron pacientes con lesión cerebral confirmada, la incidencia aumentaba espectacularmente incluso cuando ninguno de ellos había sufrido jamás ataques.

Verduyn et al. (1992) examinaron a pacientes que habían sufrido sólo lesiones de poca importancia en la cabeza, alguna suerte de golpe pero sin pérdida de conocimiento, pero que, desarrollaron posteriormen​te una elevada incidencia de los síntomas descritos en el cuestionario de Roberts. En un estudio declaradamente no controlado y no ciego se trató a los pacientes con fárma​cos anticonvulsivos suponiendo que se trataba de fenómenos ictales. Se apreció una clara mejoría. Los autores sugieren que los fenómenos observados, in​cluida la respuesta a fármacos anticonvulsivos, podría atribuirse a kindling parcial, en el que el proceso del ataque no ha afectado a las áreas motoras del cerebro.

Tal como ha analizado Adamec (1990), estas ideas encajan bien con los datos y la teoría del kindling en investigaciones con animales. Los efectos del kindling que se ha quedado al borde de ataques manifiestos no se observan en conductas espontáneas sino en reacciones a sucesos ambientales desencadenantes. Por ejemplo, un animal normal responde a la imagen de su presa habitual atacándola, pero uno sometido a kindling subconvulsivo acaso responda con miedo y retirada. Así pues, el kindling, que a primera vista parece tener efectos triviales hasta que el umbral del ataque dismi​nuye lo suficiente para padecer un ataque, en realidad puede influir muy claramente en la conducta.

Cierta literatura anterior también ha implicado a mecanismos subictales en trastor​nos conductuales y de personalidad. Por ejemplo:

· Monroe (1970) estudió casos episódi​cos de furia y agresión

· Dreyfus (1981) informó de sus propios ataques graves de depre​sión

· Jonas (1965) describió una serie de neurosis y deterioros de la personalidad. La implicación ictal fue sugerida por el súbito inicio o compensación de los síntomas, su aparición episódica y generalmente inexplicable, su naturaleza «propio-ajeno» (éste no soy realmente yo), la confusión y/o amnesia inmediatamente después de un episodio, y una respuesta favorable a la medicación anticonvulsiva. 

· Gedye (1989, 1991, 1992, 1998), al estudiar episodios de conducta incontrolada en individuos mentalmente retrasados, reunió pruebas que sugieren que muchas de estas conductas tienen naturaleza ictal y son ataques parciales limitados a los lóbulos frontales, donde se sabe que la actividad convulsiva es dificil de detectar en el EEG.

Esta literatura no ha sido ampliamente aceptada. Hasta la fecha, la única prueba científicamente convincente de actividad convulsiva es un patrón de ataques en el EEG. (Recordemos que, hasta la invención del EEG, se consideraba que los ataques eran anomalías psiquiátricas o posesión demoníaca.) Esto significa que un tras​torno episódico, con origen en las profundidades del cerebro, ha de producir manifes​taciones en el cuero cabelludo cuando la persona se halla conectada a una máquina de EEG. Esto es un imperativo.

Además de factores situacionales como la ansiedad, el diagnóstico de estados subictales incluye el problema de cómo capturar un suceso episódico cuando el indivi​duo está conectado a una máquina de EEG. Este problema está presente incluso cuan​do se intenta confirmar que los ataques manifiestos son ictales y no imitaciones deno​minadas pseudoataques. Lo que se precisa es cierta técnica que provoque que la pato​logía ictal existente aparezca durante el período de registro sin —desde luego— hacer que se produzca en primer lugar. 

Estas técnicas se denominan procedimien​tos de activación. Los usados con más frecuencia son:

· la hiperventilación, respiración rápida, voluntaria e intensificada que a menudo provoca ataques de ausencia.

·  los im​pulsos fóticos, proyecciones de luz a frecuencias crecientes en los ojos del sujeto, lo que a menudo causa ataques parciales o tónico-clónicos.

· El sueño, cuya sincronía normal es la oportunidad para la actividad convulsiva.

· La privación del sueño, que es un estresante general del sistema nervioso. 

· Discutir temas con carga emocional podría activar ataques límbicos focales, pero no es fácil es​tandarizar estas técnicas, que deberían ser aplicadas por un profesional cuya forma​ción trascendiera la tecnología de EEG.

Si el ataque episódico no aparece duran​te un registro concreto, entonces, se pueden realizar los registros de manera continua mediante telemetría, instalando en el cuerpo un equipo miniaturizado con un radiotransmisor que envía la información des​de los electrodos a los registradores, situados a cierta distancia para que el individuo pueda moverse sin dificultad, al menos dentro de los límites de una habitación o un edificio. Otra solución es hospitalizar a los pacientes, tomar registros continuamente y grabar en vídeo su conducta de forma simultánea.

Por último, sabemos que actividad ictal que no aparece en el cuero cabelludo sí aparece en el cerebro. Esto está bien documentado en investigaciones con animales. En seres humanos, la implantación directa de electrodos en el cerebro se justifica cuando se está contemplando la posibilidad de cirugía para ataques graves incurables y la localización del foco es una consideración primordial. A los electrodos implanta​dos siguen a menudo EEG continuos y control por vídeo. La implantación no estaría justificada si se estuviera investigando una afección subictal. 

Puede producirse actividad ictal y la podemos medir en el tejido cerebral cuando no hay indicios de ella en el cuero cabelludo propor​ciona una base para seguir buscando pruebas objetivas de trastorno ictal en muchos ca​sos en que éstas son difíciles de obtener. A este fin se han ideado varios procedimientos lo menos invasivos posible. 

El ob​jetivo es colocar el electrodo de registro lo más cerca que se pueda del probable lugar del foco ictal —el lector recordará que el sitio probable está en el sistema límbico, en lo más hondo de las estructuras del plano de simetría bilateral y la superficie medial in​terna de los lóbulos temporales—. En lenguaje llano, podríamos decir que el foco está probablemente «por encima de la nariz». Dos técnicas:

· En una se coloca el electro​do en el canal nasofaríngeo, garganta arriba. 

· En otra, un electrodo de aguja penetra en la parte superior de la mejilla y se apoya en posición adyacente al hueso esfenoides del cráneo y la cara que hay cerca del extremo del lóbulo temporal (véase fig. 8.9 de pág. 148). Este último procedimiento resulta fa​vorecido porque produce resultados más fiables y detecta más anomalías

Ambos procedimientos deben ser controlados por médicos en lugar de por los técnicos que ge​neralmente llevan a cabo los exámenes de EEG pero los dos dependen de si capturan actividad episódica que pueda producirse o no durante el registro.

Es difícil obtener diagnósticos definitivos de las afecciones subictales, pero la presencia de quejas del tipo pro​pio-ajeno, súbitos inicio y/o cese, amnesia o confusión, conducta descontextualizada, o repentino mal control (provocado o no) pueden sugerir la posibilidad de una etio​logía ictal. Ya que algunos de estos síntomas representan el extremo moderado de un conti​nuo de patología ictal pero, de todos modos, pueden tener un gran impacto negativo en la vida de una persona. 

Otros síntomas, como la furia incontrolable, pueden dificultar gravemente la conducta social y originar horrendas consecuencias aun cuando no se reconozca su naturaleza ictal. Dado que el ictus puede producirse en —y estar limitado a— cualquier parte del cerebro, sus consecuencias pueden remedar prácticamente cualquier afección psicopatológica, con lo que es posible emitir diagnósticos equivo​cados. 

Hay abundante literatura sobre psicosis que en realidad son afeccio​nes ictales Es erróneo dar por supuesto que todas las afecciones conductuales anómalas tie​nen origen ictal, pero es igualmente equivocado no considerar esta posibilidad en cualquier caso concreto.

APORTACIONES CONDUCTUALES AL TRATAMIENTO DE LAS AFECCIONES ICTALES

El principal tratamiento de la epilepsia y afec​ciones afines es la medicación. hay conoci​mientos clínicos sobre algunos de los factores generales que contribuyen a la actividad convulsiva. Dichos conocimientos proporcionan una base para intervenciones que fa​cilitan el control de los ataques.

ACTIVIDAD Y SALUD GENERAL, EN ESPECIAL ACTIVIDAD MENTAL

Muchos pacientes con epilepsia informan de que son más susceptibles de padecer ataques si están fatigados o emocionalmente afligidos, toman bebidas alcohólicas, co​men mal y, desde luego, se olvidan de tomar la medicación. 

En conjunto, la frecuencia de los ataques tiene que ver con la salud y el estado físico general. Por lo común, para controlar los ataques se trata de fa​cilitar la inhibición neuronal y la regulación de la hiperexcitación, y todos los factores que contribuyan a este fin serán de utilidad. 

Sterman, Shouse y Fairchild, (1988), han aportado datos sobre la importancia del cinc en la nutrición para favorecer la resistencia a los ataques. 

Eriksen et al. (1994) han observado efectos similares del ejercicio físico. El sueño, el ejercicio, la nutrición y el afrontar adecuadamente el estrés son aspectos potencialmente accesibles de autorregulación que pueden ser de gran importancia en la vida de una persona que padece un trastorno de autorregulación neuronal como la epilepsia.

Los pacientes epilépticos a menudo son estigmatizados por los demás, lo que, a su vez, origina renuncia al trato social. Esto puede dar lugar a que el individuo pase mucho tiempo solo, a menudo sin mucho que hacer. Estas condiciones favorecen los ataques. Los pacientes que sufren ataques sacan provecho de la actividad y las relaciones sociales que estimulan sus capacidades mentales y que requieren el aprendizaje de habilidades sociales. El pensamiento activo parece ser un anticonvulsivo barato y continuamente disponible. En una sociedad que no es comprensiva, general​mente indiferente y a menudo marginadora, las asociaciones de autoayuda para perso​nas con epilepsia y sus familias con frecuencia se organizan para ofrecer actividades que satisfagan aquellas necesidades.

RESPUESTAS A ESTÍMULOS DESENCADENANTES DE ATAQUES Y AURAS

Muchos ataques van precedidos de sucesos sensoriales específicos o de respues​tas, como auras, en el sujeto. El individuo puede ser capaz de apren​der a evitar los ataques eludiendo acontecimientos en los que se producen estímulos desencadenantes y/o inhibiendo las respuestas pertinentes. Cuando se presenta un aura, ésta proporciona al sujeto cierto índice consciente de que un proceso ictal está en curso. Puede interrumpirse una mayor propagación del ataque si el individuo aprende a responder con determinada técnica que desincronice la actividad cerebral. 

Si podemos hacer que el cerebro se desincronice, se introduce feedback negativo, estabi​lizador, que altera la huida por feedback positivo y detiene el proceso ictal. Algunos pacientes han aprendido a «combatir» los ataques respondiendo al aura con actividades como hacer reseñas o exámenes menta​les e incluso recitar la tabla de multiplicar o citas de Shakespeare o la Biblia. 

Feldman y Paul (1976) observa​ron que la sola consciencia de la asociación entre sucesos desencadenantes y ataques subsiguientes sirve para controlar su frecuencia.

Dahl, Melin y Leissner (1988) describen una serie de medidas explícitas que se pueden tomar para detener los ataques. Éstas son aprender a discriminar señales perti​nentes, por ejemplo, la repentina aparición de entumecimiento en el hombro izquierdo y somnolencia; y tomar medidas preventivas, como frotar enérgicamente la zona entu​mecida con la mano derecha y, aparte de eso, adoptar una conducta estimuladora acompañada de refuerzos adecuados y oportunos.

Dahl, Brorson y Melin (1992) des​criben los efectos positivos de esta intervención al cabo de ocho años. 

Brown y Fen​wick (1989) especifican una combinación de métodos conductuales concebidos para impedir la propagación de los ataques más allá del foco entrenando al individuo con técnicas que incrementan la inhibición y disminuyan la excitación neural.

REGÍMENES ESPECÍFICOS DE TRATAMIENTO. BIOFEEDBACK MEDIANTE EEG

El descubridor del método, M. B. Sterman, es un psicobiólo​go que estaba realizando investigación básica sobre ritmos de EEG, sueño y conducta cuando observó una correlación entre la conducta inhibitoria de sus sujetos —gatos y monos— y la aparición sobre la banda motora sensorial de un ritmo de EEG de 12-14 Hz.

Se provoca conducta inhibitoria en animales de laboratorio castigándolos por adoptar conductas que les gustan. Por ejemplo, un gato colocado en una cámara pequeña con una abertura a un compartimento mayor que contenga obje​tos de interés entrará rápidamente en este último. No obstante, si se castiga a los gatos por desplazarse a la cámara grande, inhibirán activamente esta tendencia. Durante la inhibición activa, la EEG mostrará el ritmo de 12-14 Hz que Sterman denominó ritmo sensorial-motor, o RSM, debido al lugar en que se produce. Este ritmo también se ob​serva, en husos del sueño y acaso sea un reflejo de la inhibición motora aso​ciada al mismo.

Sterman decidió proporcionar a estos sujetos entrena​miento de biofeedback para potenciar RSM. «Biofeedback» es un término que alude a un tipo de procedimientos en los que cierta información sobre procesos que normal​mente no producen sensaciones, y por tanto no transmiten información, se transforma para que el sujeto pueda percibir el proceso. Por tomar un ejemplo sencillo, en general la mayoría de nosotros no somos conscientes de los latidos del corazón; pero si llevá​ramos encima un estetoscopio y lo utilizáramos para escucharlos, tendríamos una in​formación de la que antes carecíamos. Si por algún motivo quisiéramos cambiar el rit​mo de nuestros latidos, mientras probáramos distintas técnicas para efectuar el cambio dispondríamos de información sobre si aquéllos eran rápidos o lentos. Con estos datos sabríamos cuáles son las técnicas que funcionan y nos concentraríamos en ellas.

El biofeedback puede establecerse prácticamente en cualquier proceso fisiológi​co, incluidas la temperatura de la piel y la tensión muscular. Hablando en términos ge​nerales, el feedback adopta la forma de cierto elemento análogo del proceso al que se está transmitiendo feedback. Volviendo al ejemplo del ritmo cardíaco, el sujeto tal vez no oiga los verdaderos latidos sino un sonido cuyo tono sube a medida que aumenta el ritmo cardíaco, y baja a medida que el ritmo desciende. Sterman proporcionó esta información sobre amplitud de RSM a sus gatos y monos, y cuando la amplitud se in​crementó, recompensó a los animales de inmediato. En estas condiciones, éstos apren​dían a aumentar el RSM.

Sterman también determinó el umbral de ata​ques de cada animal. Resultó que los que habían recibido entrenamiento de biofeedback para reforzar el RSM presentaban umbrales de ataques superiores y eran mucho más resistentes a los ataques que los animales que no habían recibido ese entre​namiento. A continuación Sterman dio un importante salto intelectual y sugirió que el entrenamiento de biofeedback para RSM podía ayudar a elevar el umbral de ataques en seres humanos que padecían epilepsia con tal que esos ataques tuvieran un compo​nente motor. 

El informe inicial de los resultados de un procedimiento como éste apare​ció en Sterman y Friar (1972) Desde entonces, Sterman y sus colegas han segui​do estudiando la técnica, que otros han aplicado y desarrollado. Muchas personas con epilepsia han mejorado de tal modo que pueden arreglárselas con menos medicación o prescindir por completo de la misma. Aunque otros no han experimentado esta mejo​ra, no se han observado consecuencias negativas ni efectos secundarios 

Pese a sus éxitos, este tipo de tratamiento —y de literatura— ha recibido relativamente poca atención. Ello se debe a varias razones: 

· El procedimiento es largo y caro, y requiere dos o tres sesiones de entrenamiento a la semana durante un período de varios meses. 

· Las investigaciones aún han de determinar exactamente qué tipos de epilepsia son susceptibles de sacar provecho de este gasto y este esfuerzo. 

· Su adopción supone una orientación que hace hincapié en el aprendizaje y la autorregulación por parte del paciente más que en la curación por parte del profesional.

·  El equipo necesario es muy caro y para hacerlo funcionar hace falta una considerable pericia técnica, por lo que el trabajo ha quedado limitado a unos cuantos laboratorios de investigación. 

INTERVENCIÓN PSICOLÓGICA EN EL TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA.

RESUMEN Y MOTIVOS DE REFLEXIÓN
Los descubrimientos de la EEG y las medicaciones anticonvulsivas han consti​tuido importantes logros en la historia de la neurología y la medicina. Hay personas con epilepsia en quienes un enfoque médico sencillo —diagnóstico seguido de receta médica— resuelve el problema con eficacia. Por desgracia, esto no ocurre en todos los casos, quizá ni siquiera en la mayoría. Los individuos que sufren ataques y la serie de afecciones ictales de subumbral suelen tener dificultades para regular muchos aspec​tos de su vida además de la propagación de actividad convulsiva, y estos aspectos per​sonales, «psicológicos» y médicos están entrelazados. Un planteamiento que tenga en cuenta la conducta y la experiencia así como las vulnerabilidades del sistema nervioso ofrece la perspectiva de un tratamiento duradero y más eficaz y una mejor calidad de vida para muchos pacientes epilépticos. Véase Miller para un examen reciente de al​gunas de estas cuestiones (1994).

Este capítulo termina con la presentación de un informe relativo al tratamiento de un trastorno convulsivo, que es totalmente diferente del de antes. Se plantea como un desafío a los modos corrientes de pensar sobre el trastorno. 

Dejo al lector la considera​ción de hasta qué punto es creíble y —caso de serlo— si concuerda o no con lo que he​mos visto anteriormente.

Madanes (1980), un terapeuta familiar, describe el caso de una chica de 15 años que sufría ataques recurrentes, principalmente nocturnos. Durante una de las hospita​lizaciones, un médico presenció un ataque grand mal junto a confusión postictal, por lo que el diagnóstico no ofrecía dudas. El terapeuta familiar dio por sentado que los síntomas de la muchacha tenían algún tipo de función protectora para la familia, de na​turaleza oscura, y que la enfermedad quizás había introducido en la misma un cierto tipo de agitación. 

Si la chica sufría un ataque durante el día, se sentían compasivos y aterrados por el daño que pudiera sucederle.  Estando toda la familia presente, el terapeuta pidió a la paciente que representara un ataque y a la familia que hiciera lo mismo que de costumbre. La muchacha lo intentó pero no le salió bien, entonces pidio que imaginaran que ella sufría un ataque y que mostraran su manera de ayudarla . Dijo que repitieran cada noche la dramatización partiendo de la base lógica de que estaba  ideado para enseñarle a ella a provocar un ataque voluntariamente, pues entonces po​dría decidir no padecer ataques. Tras muchas vueltas, el resultado final fue la desapari​ción de los ataques y la aparición de una conducta rebelde que poco a poco acabó es​tando controlada.
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