PSICOFISIOLOGÍA
CAPÍTULO 8 . PARTE II

TRASTORNOS ICTALES: EPILEPSIA, CONVULSIONES Y TRASTORNOS AFINES  

CONCEPTO DE ESTADOS
Estado es un término, como tono, que se refiere a la calidad general de sensibilidad. Las especificaciones del estado tras superar la infancia requieren distinciones más sutiles que para la infancia, e incluyen los estados ictales o convulsiones, el sueño y sus trastornos y la atención y sus trastornos. En cuanto a un bebé, buena parte de su repertorio conductual estará temporalmente dominado por su estado.

EL TÉRMINO ICTUS
El término ictus es sinónimo de convulsión o ataque: Prácticamente 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 a las técnicas de registro de la actividad eléctrica del sistema nervioso, y es un campo de estudio de las neurociencias denominadas psicofisiología. Se define por su metodología que mide cambios detectables en funciones fisiológicas en distintas partes del cuerpo. Casi siempre son métodos no invasivos e incluyen  el ritmo cardíaco, o la presión sanguínea. En su parte psicológica, la psicofisiología  comprende comparaciones de estados tónicos y respuestas básicas a cambios en la estimulación durante la medida de individuos normales y lesionados.

Una rama importante de la psicofisiología es la que mide la actividad eléctrica del cerebro en el cuero cabelludo: la electroencefalografía ( EEG)

El procedimiento se atribuye al psiquiatra Hans Berger, que en 1924 descubrió que las ondas cerebrales se podrían registrar. Un EEG es el registro de un dispositivo electrónico que permite observar sucesos normalmente difíciles o imposibles de percibir.

El transductor (parte del aparato que registra la información), en el EEG es un electrodo que se sujeta al cuero cabelludo de diferentes maneras con una interfaz que asegure un buen contacto electrónico. 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 neural procedente de varias fuentes, entre ellas músculos y piel. La actividad del cerebro no es la más destacada, de pequeña amplitud (microvoltios). El problema técnico consistía en determinar el modo de identificar y amplificar las ondas cerebrales y pasar por alto la otra actividad presente.

Esto fue posible al descubrir que fuentes diferentes generaban outputs en formas ondulatorias diferentes con rasgos distintos de frecuencia y amplitud.

Si el sujeto estaba despierto, con ojos cerrados y estado de ensueño sin propósito fijo, aparecía una onda de 8 a 10 ciclos/sg. Se le llamó onda α (alfa). Si los ojos estaban abiertos y el sujeto pensaba en algo específico las ondas disminuían su amplitud y aumentaban la frecuencia a 14 ciclos/sg o más. A estas ondas se les llamó β (beta). 

El cambio de ondas α a β fue muy importante porque posibilitó la observación de un cambio objetivo en la actividad cerebral que ocurría al mismo tiempo que uno subjetivo en el estado y la conducta.

Cuando la energía de muchas unidades ( neuronas) se produce simultáneamente, o de manera sincrónica, se generan ondas de gran amplitud. En contraposición, 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 los otros elementos.  El estado psicológico asociado a α, la onda más sincronizada, era relajado, quizá aburrido, ocioso, mientras que el cerebro que producía β estaba funcionando, es decir, pensaba activamente. Este cambio de ocio a actividad, de sincronía relativa a diacronía relativa, proporciona la definición de una palabra: activación.

En niños se observaron ondas de frecuencias entre 4 y 7 Hz ( ciclos/sg) que se llamaron θ (theta) y ondas incluso más lentas después de que la persona se durmiera. Eran ondas entre 1 y 3 Hz y se denominaron δ (delta). A las ondas de frecuencia superior se las caracteriza directamente por su frecuencia. (p.e. 40 Hz).

La sincronía y la activación son relativas y a medida que subimos en frecuencia, reflejan cada vez más diacronía.  

Actualmente se realizan EEG diagnósticos, y la colocación de los electrodos se hace con respecto a localizaciones estandarizadas.

Los voltajes medios son la frecuencia entre cada electrodo y el promedio de los de los lóbulos de las orejas ( montaje referencial), o la diferencia entre varios pares de electrodos en el cuero cabelludo ( montaje bipolar).

En un montaje referencial existe una plumilla para cada electrodo, y en el bipolar una para cada par. Las oscilaciones de la plumilla son una analogía calibrada del voltaje en ese punto.

El EEG debe ser leído e interpretado, y el especialista explora en busca de datos del patrón general del EEG y de la incidencia específica de ondas normales o anómalas.

Cuando los datos de EEG están en forma digital ( por ordenador) es posible hacer un análisis cuantitativo de sus características. El EEG clínico es principalmente una medida de estado tónico en reposo.

ICTUS EN ADULTOS Y NIÑOS MAYORES

Algunos síntomas ictales:

1. Movimientos espasmódicos de brazos y manos: Son sacudidas de brazos y manos durante 5 seg. aprox. Los movimientos incontrolables parecen empezar en el codo que se agita  hacia fuera.

2. En Badia: El niño no responde y parece totalmente insensible a su entorno durante unos 10 seg. Después, el niño sonríe y dice algo que no guarda demasiada relación. 

3. Ganas de pelea: El chico de 13 años a menudo se pone muy furioso y discute por cosas a las que los demás apenas prestan oídos. 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. Intenta controlar su mal genio pero se niega a discutir su conducta.

4. Mal jugador de ajedrez: Propensos a accesos de mirada fija, en especial al jugar al ajedrez o a juegos que requieran estrategia.

5. Desintegración del leguaje y recuperación. Un hombre experimenta episodios que duran varia horas, en los que su lenguaje se deteriora paulatinamente hasta que apenas puede encontrar palabras que utilizar. Posteriormente el lenguaje vuelve gradualmente a la normalidad.

6. Trastorno de lectura: Se experimentan episodios en los que al empezar a leer la mandíbula realiza movimientos espasmódicos. Al dejar de leer se detienen. En ocasiones si se sigue leyendo se pierde el conocimiento y el cuerpo empieza a agitarse.

7. Trastorno de los números: Se dan episodios en los que se produce desconcierto cuando se realizan cálculos de emparejamiento más complejos que los simplemente aritméticos. Estas personas nunca se confunden cuando leen material no matemático. En el ejemplo 6 ocurre todo lo contrario.

8. Depresión: El adolescente de 15 años experimenta ataques de depresión grave imprevisibles que acaban de repente. Duran entre minutos y semanas y casi nunca tienen conexión con los hechos.

9. Dolores de estómago: El niño es acosado por calambres en el estómago sin relación con lo que come. Se producen sobre todo por la mañana.

10. Psicosis: El niño refiere intensas alucinaciones que tienen lugar tras experimentar destellos de luz. Siempre empiezan así pero sus contenidos varían mucho de terroríficos a agradables.

Las conductas descritas anteriormente comparten varias características. Su variabilidad, imprevisibilidad, su condición trastornadora y su carácter apremiante.

Otro aspecto del ictus aceptado ampliamente es que en algunas afecciones resulta afectado el cerebro entero y en otras sólo parte del mismo.

Hay otro rasgo de la epilepsia en el que hay acuerdo general: su carácter episódico. Es un trastorno recurrente que va y viene.

Los efectos perjudiciales de la epilepsia están presentes sólo durante episodios activos. Aunque algunos episodios ictales son prolongados y pueden durar horas o días, éstos son bastante infrecuentes. La mayoría son breves; su duración oscila entre segundos y minutos.

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. Su reactividad a inputs de otras neuronas, o a cambios de estimulación ambiental si hay implicadas neuronas sensoriales.

2 La excitabilidad en circuitos neurales se propaga: La excitabilidad puede transmitirse de los axones de una neurona a las dendritas y soma 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 incontrolablemente y sobrevendrá el caos.

4 El control de la propagación de la excitabilidad depende de la magnitud de la excitación, las propiedades de las neuronas y las del medio: El término medio se refiere a entorno de neuronas, que consta de fluidos que las bañan y nutren y las células adyacentes. Algunos medios facilitan la propagación mientras que otros oponen resistencia.

5 La excitabilidad anómala de las neuronas se debe a la desorganización del tejido: El deterioro anatómico mejor conocido que origina ataques es el tejido cicatricial que se forma tras una contusión (herida o corte). La cicatriz que se forma refleja el emparejamiento imperfecto de fibras de tejido antes intactas. Los procesos naturales, después de una contusión en el tejido cerebral limpian la zona de restos y se vuelve a conectar el tejido, pero formando una cicatriz. Las cicatrices cerebrales son lugares de hiperexcitación y también focos de actividad convulsiva. La actividad ictal está asociada a la disminución de actividad GABAérgica y aumento de actividad de neurotransmisores excitatorios como el glutamato. 

6 Un foco de ataques, 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, envía pero no recibe.

La actividad neural fracasa en los lugares 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 proceso afecte significativamente a la conducta, debe haber más cerebro implicado, 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 adyacentes. Estas pueden actuar para reducir y delimitar la propagación o fomentarla. Su propio estado de excitabilidad determina si será capturado el cerebro entero, sólo una parte, o bien no lo será. De este modo grupos de neuronas ajenas al foco sirven para transmitir feedback positivo o negativo a la actividad del foco. Lo descrito anteriormente coincide con la marcha jacksoniana Los movimientos espasmódicos de la mano y el brazo (ejemplo 1) se denominan ataque de Jackson, movimiento incontrolable de un grupo de músculos. cuando hay una marcha el proceso captura primero un brazo, luego hombros , piernas y cabeza, y puede producirse, al momento una pérdida de conocimiento. Es decir, el ataque comienza en un lugar concreto y tal vez continúe hasta capturar todo el cerebro.

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 EEG. Las puntas reflejan descarga repentina, masiva y sincrónica de neuronas.

Los episodios ictales reflejan exceso de sincronía pudiendo considerarse como una huida por feedback positivo. La respuesta a sincronía excesiva en un lugar es incrementar la sincronía en otras partes hasta que resulte capturado todo el cerebro. Para interrumpir el proceso debe introducirse en el sistema algo de feedback negativo para aumentar la diacronía.

Si se inicia un ataque en un área sensorial ninguna conducta manifiesta indicará el ictus en curso pues no se implican áreas motoras. Según sea la ubicación del foco, la persona puede tener diversas experiencias que pueden ser destellos de luz, hormigueo, ruidos o voces. Para experiencias auditivas se afecta el lóbulo temporal, parietal para las somatosensoriales y occipital para las visuales. También puede producirse marcha jacksoniana con un foco sensorial.

Si la experiencia iniciadora se repite con regularidad, recibe el nombre de aura y se experimenta como aviso de sucesos de un ataque de Jackson (motor) y proporciona valiosa información sobre la situación del foco.

También hay otros tipos de focos. Uno de ellos es una anomalía gestacional en la que el tejido benigno que no debe estar ahí, denominado hamartoma, crece y se infiltra en el lóbulo temporal. Otro tipo es consecuencia de presión excesiva, p.e. de un tumor que crece y comprime estructuras normales con espacio limitado.

Un solo ataque no basta para diagnosticar epilepsia. Sólo después de que un individuo haya sufrido al menos dos ataques.

Clasificación de trastornos convulsivos
(Ver tabla 8.2 libro)

Ataques parciales: Capturan sólo una parte del cerebro. Se ven puntas sólo en un área concreta.

Ataques generalizados: Afectan a todo el cerebro. Se ven puntas en todo el cerebro.

En cuanto a la secuencia de hechos: Se clasifica según el ataque parcial evoluciona en otro tipo o se queda como empieza. 

En cuanto a la implicación de la consciencia: Se contempla que las alteraciones van de una falta total de conciencia a diversos grados de consciencia y control.

La clasificación de síntomas se superpone notablemente con la clasificación de Luria sobre áreas primarias ( zonas de información específica somatosensorial, auditiva y visual), áreas secundarias ( neuronas muy interconectadas que permiten mayor complejidad en procesar información y mayor potencial de significado y pertinencia funcional), áreas terciarias ( zonas sin especificidad modal sensorial, es una zona multimodal y de asociación donde se combina, asocia y sintetiza la información sensorial). La información va de cada área a la zona subcortical y de ellas a las otras áreas, pero entre ellas no hay interconexión.

El término simple alude a manifestaciones de actividad de áreas primarias, y complejo a las secundarias y/o terciarias.

Ataques parciales simples: La consciencia no es dañada y los síntomas unimodales concuerdan con la actividad propia de áreas sensoriales primarias o áreas motoras primarias.

Cuando se habla de “con síntomas autónomos” se refiere a que está implicado el nervio vago y por tanto, se afecta el S.N. Autónomo.

“Con síntomas psíquicos” se refiere a que el foco se extiende a áreas secundarias y terciarias con más experiencias subjetivas y complejas.

En la práctica se hace un diagnóstico de ataque parcial simple cuando los síntomas son simples, unimodales y no progresivos. Se diagnostica parcial complejo cuando los síntomas son complejos, multimodales y/o afectan a la consciencia en alguna medida.

Se diagnostican ataques secundariamente generalizados cuando progresan hasta convertirse en graves. El elemento más destacado de los ataques parciales en el EEG es la prueba de su localización ( donde se inicia). 

Los ataques parciales complejos pueden denominarse ataques del lóbulo temporal (área susceptible a la actividad ictal). También pueden relacionarse con el lóbulo frontal y con otros lugares del cortex.

Si se produce conducta compleja, pueden llamarse ataques psicomotores. Todos ellos tienen como síntoma común una conducta ritualizada, muy ejercitada.

En cuanto a los ataques generalizados, no existe ningún foco concreto, y son tipos de ictus en los que todo el cerebro queda capturado de inmediato.

Ataques tónico-clónicos son la forma de ataque generalizado más habitual, y son convulsivos. Tónico alude a la presencia de tono intensificado, extremo, excitatorio en músculos de todo el cuerpo. El cuerpo se agarrota y cae. El agarrotamiento se alterna con el aspecto clónico del ataque, en el que el cuerpo sufre sacudidas y se convulsiona. Durante la fase se interrumpe la respiración y el sujeto puede ser incontinente. La duración de cada fase, en el principio, puede ser de 4 a 8 seg., luego la rigidez y los espasmos disminuyen. El sujeto queda en estado tranquilo de inconsciencia y despertará al cabo de 3-5 min. Durante un tiempo después hay confusión y dificultad para recordar, denominado confusión y amnesia postictal. Este suceso recibe el nombre de grand mal, y no provoca forzosamente ninguna alteración de la capacidad mental a largo plazo. Si, excepcionalmente, el ataque no se detiene más de 5 min. recibe el nombre de estado epiléptico y requiere atención médica inmediata.

Ataques clónicos y tónicos, se refieren a afecciones en las que sólo está una de las dos fases. Son bastante infrecuentes. 

Ataques atónicos: bastante infrecuentes, y el cuerpo se torna flácido interrumpiéndose de súbito toda excitación muscular. La persona se desvanece.

Ataques mioclónicos: se caracterizan por movimientos espasmódicos motores por todo el cuerpo, tienen un inicio repentino y en forma pura son simétricos.

Ataques de ausencia, también conocidos como petit mal, es un ataque no convulsivo, y se describen como breves alteraciones de la consciencia en los que el sujeto no cae ni pierde el conocimiento. Son más habituales en niños. El inicio y final son bruscos y no van seguidos de confusión o amnesia postictal. En el EEG tienen una firma específica consistente en tres puntas y ondas por segundo en todas las líneas del EEG.

Los investigadores determinaron que a menudo lapsos de atención precedían a la aparición de la punta y la onda. Durante su presencia, la mayor parte de la información es eliminada, pero una pequeña parte de ella es detectable.

Actividad de ataques no focales, generalizados, en especial de ausencia
Los ataques de ausencia, y otros ataques de tipo generalizado han sido investigados por Gloor en busca de un tipo de mecanismo para su producción. Tiene en cuenta el patrón de EEG de tres picos y una onda por seg. que ha exhibido una regularidad sorprendente.

Estudios de detalles de inducciones generalizadas mostraron que el efecto de epileptógenos es incrementar la excitabilidad ( reducir la capacidad de inhibición de células corticales). 

La excitación deriva de centros no específicos del tálamo y de más abajo y afecta el córtex en su totalidad. Se deduce que en el córtex normal, las explosiones de actividad 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 estallidos talámicos en el animal despierto a ritmo de tres por seg. Cuando aparecen en el córtex, cada una de las puntas va acompañada de ondas. La punta representa el avance de la excitación talámica, y la onda refleja la ineficaz y rezagada respuesta inhibitoria de las células corticales ( 3 puntas y 1 onda suponen un retraso de fase). Si la inhibición fuera oportuna, la punta y la onda no serían evidentes.

La conclusión es que hemos de considerar los ataques de ausencia como la consecuencia, no del foco irritable que se propaga, sino de un córtex con capacidades inhibitorias débiles o ineficaces que a veces no puede inhibir la excitación talámica producida.

También se explica que muchos ataques de petit mal suelen producirse en la infancia y desaparecen con la maduración ( proceso asociado al desarrollo de capacidades inhibitorias superiores).

El trabajo de Gloor también explica que los ataques focales perecen verse favorecidos por condiciones de relativa sincronía (p.e. somnolencia, aburrimiento) y se producen con menos frecuencia en condiciones de diacronía (actividad mental). En algunos individuos  (hiperexcitados o hiperansiosos), parece que  la diacronía y la excitación provocadas externamente anulan sus capacidades inhibitorias. El resultado de estas consideraciones es que los pacientes propensos a los ataques son vulnerables a los dos extremos: hiperexcitación e hipoexcitación.

Tratamiento y realidad clínica:

La clasificación se refiere a tipos “puros” o ideales, pero la experiencia real va desde dos episodios de un tipo de ataque hasta la experiencia de muchos tipos distintos de ataque.

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. 

El tratamiento más habitual de los ataques es la medicación, si bien debe recetarse de modo selectivo según el síntoma. 

El otro problema es la dosis, pues hay que tomar regularmente una cantidad adecuada de fármaco para mantener niveles eficaces en el torrente sanguíneo. Esto varía con la edad, el peso, el sexo y características específicas del individuo.

Alginas medicaciones antiepilépticas son anticonvulsivas, pero otras actúan bloqueando canales iónicos de la membrana necesarios para la descarga rápida y otras potencian la actividad inhibitoria de GABA.

Estudios sobre los efectos secundarios de estos fármacos indican la presencia de cambios tanto físicos como cognitivos.

Investigaciones sobre la politerapia (tratamientos múltiples) indican que la monoterapia (tratamiento único) es casi siempre igual de efectiva y con muchos menos efectos secundarios. Actualmente la monoterapia es el patrón utilizado.

En los ataques parciales incurables ( resistentes al tratamiento) donde puede demostrarse la existencia de un foco, se dispone de cirugía dirigida a la eliminación de dicho foco. Los pacientes con patología generalizada (no limitada a un foco) tienen menos probabilidades de sacar provecho de esa técnica. En estos pacientes se aplica la comisurotomía. La base lógica de esta cirugía es que el desarrollo de un ataque grave tónico-clónico depende de que el proceso capture todo el cerebro. Cortar las comisuras impide la propagación de actividad convulsiva desde un lado del cerebro al otro.

La intervención quirúrgica más extrema es la hemisferectomía en la que se extirpan la corteza y la sustancia blanca subyacente de un hemisferio entero. Esto se hace para detener la propagación de actividad ictal que origina ataques graves recurrentes. Si se realiza lo bastante rápido, el niño puede quedar libre de los ataques y mejorar 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 es que son más propensos a ataques que los adultos y que los ataques que sufren son relativamente destemplados, poco diferenciados y en general ilocalizables. 

Todos los ataques en la infancia temprana y algunos de la niñez temprana son diferentes de los que aparecen en fases posteriores del desarrollo. La clasificación anterior no es aplicable, pero no se ha llegado a un acuerdo sobre cuál es la más adecuada.

Trastornos de ataques exclusivos de la infancia y la niñez temprana
Espasmos infantiles o síndrome de West: Se produce sólo en fases tempranas de la vida y los ataques 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 5 veces o más en serie.

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 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 espasmos.

Los tratamientos más frecuentes son los esteroides, fármacos que estimulan el eje hipotalámico-hipofisario-adrenal. Los niños corren un gran peligro de sufrir retraso mental.

Ataques dependientes de la piridoxina (B6)

Esta vitamina desempeña un papel en la síntesis del GABA. Se descubrió que esta vitamina era absolutamente necesaria para el funcionamiento normal del sistema nervioso. Es un anticonvulsivo perfecto para esta afección. Al administrala, los ataques desaparecen.

Síndrome de Lennox-Gastaut y epilepsia mioclónica
Las afecciones convulsivas en niños con espasmos infantiles que no responden a tratamiento, o que se calman espontáneamente, a menudo se transforman en el síndrome de Lennox-Gastaut. La afección consiste en una combinación de los tipos de ataques generalizados. El síntoma más destacado es la pérdida imprevisible de control muscular que provoca caídas peligrosas. Los ataques acompañan a otras anomalías neurológicas y es frecuente el retraso mental.

Para muchos expertos las ondas y polipuntas lentas sirven para diagnosticarlo. Es resistente al tratamiento estándar.

Ataques dependientes de dieta cetógena
Son pacientes que padecen ataques graves y debilitadores que no responden a medicaciones disponibles. El tratamiento consiste en producir el estado metabólico de cetosis inducido por una dieta baja en hidratos de carbono y muchas grasas con la que desaparecen los ataques. 

Si la dieta funciona, los niños, poco a poco pueden volver a seguir una dieta normal sin recurrencia de los ataques.

GAMA DE FENÓMENOS ICTALES Y ALGUNAS EXTRAPOLACIONES

Conceptos de umbral de ataque y “Kindling”

Sabemos que pueden inducirse ataques epilépticos mediante ciertos procedimientos y nos planteamos la cuestión de cuanto epileptógeno es necesario para provocar un convulsión. Existe mucha variación, sin embargo de la investigación surgió el concepto de umbral de ataque, que indica que el proceso de generación de un ataque es de naturaleza cuantitativa y que para producirse un ataque manifiesto hará falta diferente cantidad de provocación epileptogénica según el individuo. 
Este concepto, en la epilepsia, ayuda a explicar su carácter episódico. La idea de umbral propone la investigación de factores que podrían elevar o reducir dicho umbral. Ligado a ello está el fenómeno del Kindling, que en lenguaje corriente, alude al uso de sustancias que, al arder fácilmente, se usan para encender combustibles resistentes. En epilepsia se refiere a los efectos acumulativos de pequeñas dosis de agentes epileptógenos.
Una descarga mínima por debajo ( 10ª parte) del umbral convulsivo que, en una rata no produce nada, al repetirse regularmente en el tiempo, acaba produciendo ataques.

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 puede afectar a procesos como la atención, el pensamiento y la emoción. ello se deduce de las observaciones de conducta interictal en personas de las que se sabe que padecen epilepsia.

ESTADOS INTERICTALES

Efectos en la personalidad y la emoción 

Cuando están implicadas las áreas prefrontales, lóbulos temporales y el sistema límbico en efectos de subumbral afectan a otros aspectos del funcionamiento, de manera episódica o crónica, y sin embargo no generan ataques manifiestos.

Pruebas de lo anterior son un estudio de Bear y Fedio, en el que se concluye que si los ataques no afectan a la vida emocional, las personas con epilepsia podían ser tan diversas como la población general, sin embargo se observó que los pacientes se percibían a sí mismos como faltos de sentido del humor, dependientes, obsesivos, y que los observadores los percibían como  airados e inclinados  a cuestiones metafísico-religiosas. Los pacientes de lóbulo temporal derecho son más emocionales y los del izquierdo recelosos y preocupados por las ideas.

Estos hallazgos significan que los patrones de personalidad está relacionados con actividad ictal subumbral interictal. Pero esto es controvertido.

Whitman y Herman argumentaron que los factores sociales, incluidas las reacciones estigmatizadoras al término epilepsia, y la aversión a personas que pierden el control, desempeñan el papel más importante.

Efectos en la cognición:

En general hay muchas pruebas directas de que la actividad convulsiva dificulta la función cognitiva. En los pacientes epilépticos, existen dos componentes de deterioro cognitivo: 

7 Es probable que las funciones controladas por los tejidos afectados estén deterioradas. Esta fuente sería permanente. Ello se demuestra en pacientes en los que la cirugía satisfactoria del lóbulo temporal siguen con mala ejecución en las funciones controladas por el área del foco.

8 La propagación de actividad convulsiva de subumbral sería susceptible de alterar cualquier actividad que se produjera allá donde se difundiera, provocando trastorno temporal y deterior al menos temporal. Esta fuente podría ser reversible si se pudiera interrumpir la actividad del ataque subconvulsivo. Prueba de ello es que en pacientes sometidos a la cirugía antes mencionada, las funciones en otras áreas mejoran significativamente.

Estados subictales:

Los estados subictales se componen de síntomas parecidos a los ataques parciales en individuos que jamás han experimentado un ataque manifiesto. Entre ellos están momentos de confusión, experiencias sensoriales extrañas, episodios de furia, etc. Una gama de conductas anómalas que a menudo pueden estar asociadas a procesos ictales. 

Roberts et al. elaboraron un cuestionario sobre estos síntomas y determinaron la frecuencia con que la población general informa de los mismos.

Verduyn et al. examinaron a pacientes que habían sufrido sólo lesiones de poca importancia en la cabeza sin pérdida de conocimiento, que desarrollaron posteriormente una elevada incidencia de los síntomas descritos en el cuestionario de Roberts. Estos sugieren que los fenómenos observados podrían atribuirse a Kindling parcial donde el ataque no ha afectado áreas motoras del cerebro. 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.

Hasta hoy, la única prueba convincente de actividad convulsiva es un patrón de ataques en el EEG. Esto significa que un trastorno episódico, con origen en las profundidades del cerebro, ha de producir manifestaciones en el cuero cabelludo cuando la persona se halla a una máquina de EEG. Esta situación a menudo no es posible.

Lo que se precisa, entonces, es cierta técnica que provoque la aparición de la patología ictal. Estas técnicas se denominan procedimientos de activación. 

Las más habituales son: hiperventilación, que provoca ataques de ausencia, impulsos fóticos que causan ataques parciales o tónico-clónicos; sueño, cuya sincronía es la oportunidad para la actividad convulsiva, o privación de sueño, que es un estresante general del s.n.

También, se pueden realizar registros de manera continua, mediante telemetría instalando en el cuerpo un equipo miniaturizado.

Por último, está la implantación directa de electrodos en el cerebro cuando se está contemplando la posibilidad de cirugía para ataques graves incurables donde la localización del foco es primordial. Para ello se han ideado procedimientos lo menos invasivos posible, en los que se intenta colocar el electrodo lo más cerca posible del probable lugar del foco ictal.

Se todos modos, la presencia de quejas del tipo propio-ajeno, súbitos inicio y/o cese, amnesia o confusión, conducta descontextualizada o repentino mal control, pueden sugerir una etiología ictal.

APORTACIONES CONDUCTUALES AL TRATAMIENTO DE LAS AFECCIONES  ICTALES  

Actividad y salud general, en especial actividad mental
Muchos pacientes epilépticos informan de que son más susceptibles de padecer ataques si están fatigados o emocionalmente afligidos, toman bebidas alcohólicas, comen mal y/o se olvidan de tomar la medicación.

En conjunto, la frecuencia de los ataques tiene que ver con la salud y el estado físico general. El sueño, el ejercicio, la nutrición y el afrontar adecuadamente el estrés son aspectos accesibles a la autorregulación importantes en la vida de personas con trastornos de autorregulación neuronal como la epilepsia.

Los pacientes epiléptico son, a menudo, estigmatizados por los demás, lo que origina renuncia al trato social, aislamiento del sujeto y tiempo sin nada que hacer, lo que favorece los ataques.  El pensamiento activo puede ser un anticonvulsivo barato y siempre disponible.

Respuestas a estímulos desencadenantes de ataques y auras
Muchos ataques van precedidos de respuestas como auras, en el sujeto. El individuo quizá pueda aprender a evitar los ataques eludiendo acontecimientos que tengan estímulos desencadenantes y/o inhibiendo las respuestas pertinentes.

Puede interrumpirse una mayor propagación del ataque si el individuo aprende a responder con determinada técnica que desincronice la actividad cerebral, con lo cual se produce feedback negativo estabilizador que altera la huida por feedback positivo y detiene el proceso ictal.

Feldman y Paul observaron que la sola consciencia de la asociación entre sucesos desencadenantes y ataques subsiguientes sirve para controlar su frecuencia.

Regímenes específicos de tratamiento. biofeedback mediante EEG

M.B. Sterman, en un experimento, decidió entrenar a los sujetos en biofeedback para potenciar RSM ( ritmo sensorial-motor, propio de los sujetos que entran en conducta inhibitoria compuesto de ondas de 12-14 Hz).

Biofeedback es un término que alude a un tipo de procedimientos en los que cierta información sobre procesos que normalmente no producen sensaciones, y por tanto no trasmiten información, se trans forma para el que sujeto pueda percibir el proceso (p.e. amplificar los latidos cardíacos).

El biofeedback puede establecerse prácticamente en cualquier proceso fisiológico, incluidas la temperatura de la piel y la tensión muscular.

Sterman proporcionó esta información sobre amplitud de RSM a sus gatos y monos, y cuando la amplitud se incrementó, recompensó a los animales de inmediato. En estas condiciones éstos aprendieron a aumentar el RSM.

Streman también determinó el umbral de ataques de cada animal, y 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 recibieron entrenamiento.

Sterman sugirió que el entrenamiento de biofeedback para RSM podía ayudar a elevar el umbral de ataques en seres humanos epilépticos si tenían un componente motor. Muchas personas con epilepsia han mejorado pudiendo reducir la medicación o prescindir de la misma.

Inconvenientes: El procedimiento de entrenamiento es largo y caro y el equipo necesario es costoso y requiere mucha pericia técnica para manejarlo.

Intervención psicológica en el tratamiento de la epilepsia.

Resumen y motivos de reflexión
Los pacientes con ataques y la serie de afecciones ictales de subumbral suelen tener dificultades para regular muchos aspectos de su vida y estos aspectos psicológicos y médicos están muy entrelazados. Un planteamiento que tenga en cuenta la conducta y la experiencia, así como las vulnerabilidades del s.n., ofrece la perspectiva de un tratamiento duradero y más eficaz y una mejor calidad de vida para muchos epilépticos.

