Trastornos del estado nervioso

Psicofisiología

Trastornos ictales: epilepsia, convulsiones y trastornos afines


Estado es un término, que se refiere a la calidad general de sensibilidad.

¿Por qué utilizamos el término ictus?
 El término ictus es sinónimo de convulsión o ataque, cualquier forma de patología conductual puede tener un ictus como causa subyacente.

La EEG. Tecnología, output y conceptos.
La psicofisiología se define por su metodología que mide cambios detectables en funciones fisiológicas de distintas partes del cuerpo. Una rama importante de la psicofisiología es la que mide la actividad eléctrica del cerebro en el cuero cabelludo: la EEG.

El transductor es un pequeño electrodo –trozo de metal buen conductor de la electricidad- que se sujeta al cuero cabelludo. Este 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 los músculos y la piel. El problema técnico estriba en poder identificar y amplificar las ondas cerebrales y pasar por alto la otra actividad eléctrica. Esto fue posible cuando llegó a saberse que las distintas 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 producen las ondas de energía, mientras la amplitud alude a la intensidad de esta transmisión de energía.

Berger observó que si el sujeto estaba despierto, con los ojos cerrados y un estado de ensueño o aburrimiento sin propósito fijo, aparecía cierta onda muy regular cuya frecuencia era aproximadamente de 8 a 10 ciclos por segundo, en especial en la parte posterior de la cabeza, recibió el nombre de alfa ((). Si los ojos estaban abiertos y el individuo empezaba a pensar, disminuían la amplitud de las ondas y aumentaba su frecuencia a 14 ciclos por segundo. Las ondas eran más cortas y rápidas, llamándolas beta (()

El cambio de ondas de ondas alfa a ondas beta posibilita la observación de un cambio objetivo en la actividad cerebral que tenía lugar al mismo tiempo que un cambio subjetivo en la conducta y el estado. El estado psicológico asociado a alfa, la onda más sincronizada, era relajado, mientras que el cerebro que producía beta estaba funcionando, pensaba activamente. Este cambio de ocio a actividad, de sincronía  relativa a diacronía relativa proporciona la definición de la palabra activación.

En niños se observaron ondas cerebrales de frecuencias entre 4 y 7 Hz, que llamaron Theta ((), y ondas incluso más lentas, entre 1 y 3 Hz, después de que la persona se quedara dormida, a las que llamaron delta ((); no se detectaron estados  normales de vigilia. A las ondas de frecuencia superior no se les ha dado nombre griego, sino que se las caracteriza por bandas de frecuencia numeradas, por ejemplo 40 Hz.

En los EEG diagnósticos, la colocación de los electrodos se realiza respecto a localizaciones estándar, dígitos impares a la izquierda, pares a la derecha; códigos que terminan en Z en el plano de simetría bilateral, 19 posiciones estándar (17 en el cuero cabelludo y dos en los lóbulos de las orejas). Los voltajes medidos son la diferencia entre cada electrodo y el promedio de los lóbulos (montaje referencial) o la diferencia entre varios pares de electrodos en el cuero cabelludo (montaje bipolar).

Ictus en adultos y niños mayores.

Hay diferencias importantes en la calidad de los ataques apopléjicos que se producen en la niñez y en la infancia temprana y los que se inician en fases posteriores de la vida.

ALGUNOS SÍNTOMAS ICTALES.

· Movimientos espasmódicos de brazos y manos 

· Estar en Babia.

· Ganas de pelea.

· Mal jugador de ajedrez.

· Desintegración del lenguaje y recuperación.

· Trastorno de la lectura.

· Trastorno de los números.

· Depresión.

· Dolores de estómago.

· Psicosis

EL FENÓMENO DEL ICTUS.
Un aspecto del ictus en el que hay coincidencia es en que en algunas afecciones resulta afectado el cerebro entero y en otras sólo parte del mismo. Otro rasgo de epilepsia en el que hay acuerdo es en su carácter episódico. Es un trastorno que va y viene. Los efectos perjudiciales de la epilepsia están presentes sólo durante episodios activos. En algunos individuos, los episodios parecen producirse de manera espontánea, mientras que en otros el suceso epiléptico parece deberse a ciertos tipos de experiencias. La mayoría son breves, su duración 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 excitabilidad, su reactividad a inputs de otras neuronas, a cambios en la estimulación ambiental.

2. La excitabilidad en circuitos neurales se propaga.

3. La propagación de la excitabilidad ha de seguir un patrón y ser canalizada.

4. El control de la propagación de la excitabilidad depende de la magnitud de la excitación, las propiedades de las neuronas, asó como del medio.  Se refiere al entorno de las neuronas, los fluidos que bañan y nutren las células adyacentes. Algunos medios facilitan la propagación de la irritabilidad, 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 da origen a ataques es el tejido cicatricial que se forma tras una contusión. Las cicatrices cerebrales son lugares de hiperexcitación y focos de actividad convulsiva. La actividad ictal está asociada a disminución de la actividad GABAérgica y aumento de la actividad de neurotransmisores excitatorios como el glutamato.
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, envía pero no recibe.
La actividad neural normal fracasa en 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 a la conducta de manera significativa, ha de haber más proporción de cerebro 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 adyacentes. Estas pueden actuar para reducir y limitar la propagación o para fomentarla. Su propio 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 momento, determinará si será capturado el cerebro entero o sólo parte del mismo, o no lo será. Así, grupos de neuronas ajenas al foco sirven para transmitir feed-back negativo o positivo de la actividad del foco.

Una serie de hechos que ejemplifica lo que acabamos de describir es la marcha jacksoniana. 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 ceder el paso a una pérdida de conocimiento y la persona cae.

Los episodios ictales reflejan exceso de sincronía. Podemos considerar el proceso del ataque, en especial cuando se difunde, como un ejemplo de huída por feed-back positivo. La respuesta a sincronía excesiva en un lugar es incrementar la sincronía en otras partes hasta que resulta capturado todo el cerebro. Para interrumpir el proceso convulsivo, debe introducirse en el sistema algo de feed-back negativo para aumentar la diacronía. Esto tiene cierta utilidad para ayudar a la gente a detener y afrontar los ataques.

¿Qué sucede si un foco está localizado en un área sensorial? Ninguna conducta manifiesta indicará el ictus en curso, pues las áreas motoras del cerebro no resultan afectadas. La persona puede tener experiencias diversas como destellos de luz, sensación de hormigueo, ruidos o voces. A menos que tengamos conectado al individuo a una máquina de EEG y en las áreas apropiadas sean visibles puntas anómalas –lóbulo temporal para experiencias auditivas, parietal para somatosensoriales y occipitales para visuales, no hay datos que correspondan a la experiencia de la persona. Si la experiencia iniciadora se repite con regularidad, recibe el nombre de aura y es experimentada por un paciente como aviso de sucesos venideros producidos por la marcha. Un aura es el equivalente sensorial de un ataque de Jackson (motor) y proporciona valiosa información sobre la situación del foco.

Además de las cicatrices y la alteración de la organización normal de los tejidos, hay otros determinantes de los focos de ataques. 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 consecuencia de presión excesiva, por ejemplo de un tumor que crece y comprime estructuras normales.

Hay que señalar que un solo ataque no basta para diagnosticar de epilepsia, ello se debe a que hasta un 50% de personas que padecen un ataque jamás experimentan otro.

CLASIFICACIÓN DE TRASTORNOS CONVULSIVOS

I. ATAQUES PARCIALES.

A.  Ataques Parciales Simples (Conciencia no afectada), por lo que el tronco del encéfalo no está afectado.

1. Con síntomas motores: afectación de áreas motoras de Luria.

2. Con síntomas somato-sensoriales o sensoriales especiales: afectación de las áreas sensoriales primarias –destellos de luz, ruidos, comezones-.

3. Con síntomas autonómicos: Afectación del nervio vago, por lo que el foco estará en hipotálamo o zona límbica.

4. Con síntomas psíquicos: Afectación de áreas corticales  secundarias y terciarias. Aparecen experiencias subjetivas multimodales y conductas complejas como abotonar- desabotonar.

B. Ataques parciales complejos (con deterioro de la conciencia)

1. Inicio como ataques parciales simples y progreso hacia deterioro de la consciencia.

a. Sin otros rasgos.

b. Con rasgos en I A 1

c. Con automatismos.

2. Con deterioro de la consciencia desde el inicio.

a. Sin otros rasgos.

b. Con rasgos en I A 1 y I A 4

c. Con automatismos.

C. Ataques parciales que evolucionan hasta convertirse en ataques generalizados secundariamente.

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.

En la práctica se hace un diagnóstico de ataque parcial simple cuando los síntomas son simples, unimodales y no progresivos. Se diagnostican como parciales complejos  cuando los síntomas son complejos, multimodales y/o afectan a la conciencia en alguna medida. Se diagnostican como secundariamente generalizados cuando progresan hasta convertirse en graves.

El elemento más destacado de los AP (ataques parciales) en el EEG es su inicio, su localización: Los APC (ataques parciales complejos) son ataques que se producen en el lóbulo temporal, también pueden relacionarse con el frontal y el córtex.

Si se produce conducta compleja: ataques psicomotores: conducta estereotipada rígida(abotonarse, desabrocharse, conductas acicalamiento)

II. ATAQUES GENERALIZADOS.
A. Ataques de ausencia. Las ausencias o petit mal (ataque no compulsivo) son breves alteraciones de la consciencia, pero no cae ni pierde el conocimiento. Se da más en niños, con un inicio y un final bruscos. No va seguido de confusión y amnesia postictal. En el EEG aparecen tres puntas y una onda por segundo en todo el EEG.
B. Ataques mioclónicos se caracterizan por movimientos espasmódicos motores, al contrario que en los ataques focales de Jackson, se producen por todo el cuerpo, con un inicio repentino, y en su forma pura son simétricos.
C. Ataques clónicos. En los ataques clónicos sólo existe la fase tónico, y en los clónicos sólo la clónica. Tanto unos como otros son menos frecuentes que los tónico-clónicos. 
D. Ataques tónicos.

E. Ataques tónico clónicos. Forma más conocida y habitual de ataques generalizados, es convulsivo. Tónico: agarrotamiento muscular y por lo tanto caída. Clónico: cuerpo sufre sacudidas y convulsiona.
Alterna fases tónicas (se interrumpe la respiración) y clónicas. Al principio, la duración de cada fase suele ser de 4 a 8 segundos, pero luego la rigidez disminuye y los movimientos espasmódicos se hacen menos violentos, el paciente queda respirando con dificultad y pasa a un estado tranquilo de inconsciencia. Despertará al cabo de 3 a 5 minutos y durante un tiempo hay confusión y dificultad para respirar: confusión y ausencia postictal.

Se denomina Grand Mal, si no se detiene y dura más de unos cuantos minutos se denomina Status epiléptico.

F. Ataques atónicos (Ataques astáticos) En lugar de hiperexcitación en los músculos hay una falta de excitación y el individuo cae flácidamente.
Como los ataques generalizados parecen comenzar simultáneamente en todo el cerebro, se da por supuesto que ha de haber un foco anómalo en el tronco del encéfalo.

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 firma singular de tres puntas y una onda por segundo. Estudios con agentes epileptógenos  indican que el efecto de éstos es incrementar la excitabilidad y reducir la capacidad de inhibición de las células corticales. La excitación del córtex procede del tálamo y de zonas más abajo, podemos obtener registros de la excitación EEG de estas zonas, pero no de la excitación en el córtex. Sin embargo, cuando inyectamos el epileptógeno esto cambia, podemos tomar registros de esta excitación en el córtex; de esto se deduce que en un córtex normal, las explosiones de actividad son inhibidas, mientras que cuando esta inhibición se reduce, aparece la actividad eléctrica.

El ritmo es decisivo en estos hechos, se producen estallidos talámica a un ritmo de tres por segundo, en el córtex toman la forma de puntas, correspondiendo la onda a la ineficaz y rezagada respuesta inhibitoria de las células corticales. En otras palabras, las tres puntas y una onda por segundo corresponden a un retraso de fase, un defecto del ritmo sistemático de las funciones inhibitorias.

La conclusión es que hemos de tomar los ataques de ausencia como la consecuencia de un córtex con capacidades inhibitorias débiles o ineficaces, que a veces no puede inhibir de manera eficiente la excitación talámica producida normalmente. Esta explicación da cuenta de la generalidad del ataque, su inicio y compensación repentinos, carácter no convulsivo, y la ausencia de amnesia o confusión después del ictus. Concordando, además, con los datos de que muchos ataques de petit mal desaparecen con la maduración.

Los ataques focales parecen verse favorecidos por condiciones de relativa sincronía, somnolencia, aburrimiento, y se producen con menos frecuencia en condiciones de diacronía, como ocurre con la actividad mental. Sin embargo, hay pacientes que son susceptibles de sufrir ataques cuando están disgustados, hiperexcitados o hiperansiosos, circunstancias que producen diacronía. Según Gloor, en estos individuos, parece que la diacronía y excitación provocados externamente anulan sus capacidades inhibitorias.

Como consecuencia, los pacientes propensos a sufrir ataques son vulnerables a los dos extremos: hiper e hipo excitación, debido a que muchos sufren una combinación de trastornos.

Tratamiento y realidad clínica
La experiencia real con pacientes de epilepsia, es que no se presentan cuadros puros, sino que están mezclados, y en unos individuos duran más tiempo, mientras que en otros desaparecen con la maduración. Hay una afección denominada estado de ausencia (como el estatus epiléptico, pero con petit mal en lugar de grand mal) en el que la persona sigue funcionando pese a que el ataque de ausencia no termina.

En algunos casos, los ataque no comienzan hasta la adolescencia o más tarde, lo más probable es que sean sintomáticos de otras patologías (tumor en crecimiento). Cuando no hay otra patología a la que pueda atribuirse el ataque, se dice que es idiopática, un trastorno sin causa conocida, esta situación se conoce clásicamente como epilepsia. Muchas formas de epilepsia idiopática se transmiten genéticamente, en especial la ausencia.

El tratamiento más habitual de los ataques es la medicación, existen pocos, y otro problema es la dosis, que debe variar con la edad, sexo, peso y características individuales. El mecanismo de acción de los antiepiléticos parece ser bloqueando canales iónicos de la membrana celular, necesarios para la descarga rápida, y otro es potenciando la actividad del GABA (inhibidor).

Los fármacos producen efectos secundarios tanto físicos como cognitivos, siendo los médicos menos sensibles a estos últimos. Hoy en día se tiende a una monoterapia, en contraposición a la politerapia (varios tratamientos) usada anteriormente, siendo igual de efectiva y con menos efectos secundarios.

En casos de ataques parciales incurables con tratamiento se acude a la cirugía para la eliminación del foco, que puede dar muy buen resultado con desaparición o disminución de los ataques y/o menos necesidad de medicación. Una medida quirúrgica más controvertida es la comisurotomía de modo que se desconectan los dos hemisferios cerebrales, con ello se impide que se vea afectado todo el cerebro.

Más agresiva es la hemisferectomía, en la que se extirpan toda la corteza y sustancia blanca de un hemisferio entero, incluso sabiendo de antemano que lado opuesto del cuerpo quedará paralizado.

Ictus en bebés y niños pequeños.
Los bebés y niños muy pequeños son más propensos a ataques poco diferenciados y en general ilocalizables, son diferentes de los que aparecen en fases posteriores del desarrollo.

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 y excepcionalmente en la senectud. Los ataques son espasmos de todo el cuerpo, con flexión de la cintura, de las rodillas y el cuello que duran uno o dos segundos y se repiten cinco veces o más en serie. Pueden repetirse varias veces al día y también durante el sueño. No son corrientes los signos postictales y suelen desaparecer del todo a la edad de tres o cuatro años, o bien dan lugar 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 espasmos.

Los tratamientos utilizados son los esteroides que estimulan el eje hipotalámico-hipofisiario-adrenal. Los niños con espasmos infantiles corren un gran peligro de sufrir retraso mental.

Ataques dependientes de la piridoxina (vitamina B6)
La vitamina B6 desempeña un papel importante en la síntesis del GABA, es absolutamente necesaria para el funcionamiento normal del sistema nervioso. Se descubrió que algunos niños necesitaban cantidades desmesuradas de vitamina B6 o de lo contrario sufrían ataques, que desaparecían si se le suministraban las cantidades adecuadas. A medida que los niños crecían disminuía la necesidad excesiva, por lo que la vitamina era un anticonvulsivo perfecto para esta afección.

Síndrome de 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 este síndrome. En otros niños, este síndrome es la primera manifestación de epilepsia. Es una combinación de 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. A menudo los ataques acompañan a otras anomalías neurológicas y es frecuente el retraso mental. Para muchos expertos, la presencia de lo que denominamos ondas y polipuntas lentas sirven para diagnosticarlo, es un síntoma. Es resistente al tratamiento estándar conocido.

Ataques dependientes de la dieta cetógena

El tratamiento se inició tras observar que los ataques se detenían durante los estados de inanición. En ciertas circunstancias el cuerpo digiere su propia grasa como fuente de energía y se origina un proceso denominado cetosis, que también se produce cuando en la dieta hay pocos hidratos de carbono y muchas grasas, en esto consiste el tratamiento.

Un considerable porcentaje de niños con diversos ataques, por lo demás incurables, han logrado controlarlos siguiendo este método tras fracasar el tratamiento farmacológico estándar.. la máxima eficacia del tratamiento se logra cuando no hay ninguna otra patología conocida adjunta, y si la dieta funciona, poco a poco pueden volver a seguir una dieta normal sin recurrencia de los ataques.

Gama de fenómenos ictales y algunas extrapolaciones.
CONCEPTO DE UMBRAL DE ATAQUE Y <<KINDLING>>

Existen métodos para provocar ataques, como puede ser la terapia electroconvulsiva (ECT), en los diabéticos un exceso de insulina. Una vez que sabemos que se pueden producir ataques mediante ciertos procedimientos, la cuestión que se plantea es cuánto agente epileptógeno es necesario para provocar una convulsión De estos datos surge el concepto de umbral de ataque, que indica que el proceso de generación de un ataque es de tipo cuantitativo, que para producirse un ataque manifiesto será necesario más o menos provocación epileptógena según el individuo.

El término Kindling se refiere a los efectos acumulativos de pequeñas dosis de agentes epileptógenos. El Kindling proporciona pruebas de que ciertos tipos de experiencias pueden sensibilizar al cerebro y rebajar el umbral para los ataques. Aunque quizá no esté presente un ataque manifiesto, la actividad subumbral acaso afecte a procesos como la atención, el pensamiento y la emoción.

Estados interictales.
EFECTOS EN LA PERSONALIDAD Y LA EMOCIÓN.

Consideremos la posibilidad que procesos ictales de subumbral afecten a otros aspectos del funcionamiento, de manera episódica o crónica, y, sin embargo, no generen ataques manifiestos (motores). Esto es probablemente lo que ocurre cuando están implicados las áreas prefrontales, los lóbulos temporales y el sistema límbico.

Estos hallazgos, al parecer significan que los patrones de personalidad están relacionados con actividad ictal subumbral interictal, pero son controvertidos. Dodrill y Batzell obtuvieron pruebas de que, en conjunto, el tipo de ataque no predice la presencia del trastorno de la personalidad, aunque sí lo hace el número de ataques y la magnitud del deterioro cognitivo.

Whitman y Hermann han proporcionado un análisis detallado de los factores sociales en los trastornos de la personalidad asociados a epilepsia. El resultado de su argumento es que los factores sociales desempeñan el papel más importante. Esta perspectiva sugiere que las coherencias de la personalidad en pacientes epilépticos están determinados por procesos ictales sólo de manera indirecta. Si la sociedad en general no reaccionara ante los epilépticos del modo en que lo hace, habría menos uniformidad en sus respectivas personalidades.

Efectos en la cognición.
En los pacientes epilépticos existen dos componentes del deterioro cognitivo. En primer lugar, 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 este tejido estén deterioradas. 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, que podría ser reversible si se pudiera hacer algo para interrumpir la actividad de ataque subconvulsivo.

Grisell y otros estudiaron el efecto de descargas epilépticas subconvulsivas, interictales, en procesos mentales de pacientes con ataques. Descubrieron que tanto el tiempo de reacción como el índice de errores aumentaron significativamente durante la actividad anómala de EEG aunque en este intervalo no se produjeron ataques manifiestos.

ESTADOS SUBICTALES

 Los estados subictales, síntomas parecidos a los ataques parciales en individuos que jamás han experimentado un ataque manifiesto, como son confusión inexplicable, alucinaciones y falta de sensaciones, dificultades temporales del habla, una gama de conductas anómalas que a menudo pueden estar asociadas a procesos ictales.

Verduyn y otros estudiaron a pacientes que habían sufrido lesiones de poca importancia en la cabeza, encontrando que desarrollaron posteriormente una elevada incidencia de los síntomas descritos en el cuestionario de Roberts.

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. Así pues, el Kindling puede en realidad influir muy claramente en la conducta.

Cierta literatura anterior también ha implicado a mecanismo subictales en trastornos conductuales y de 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>>, la confusión y/o amnesia inmediatamente después de un episodio, y una respuesta favorable a la medicación anticonvulsiva.

Además de factores situacionales como la ansiedad, el diagnóstico de estados subictales incluye el problema de cómo capturar un suceso episódico cuando el individuo está conectado a una máquina de EEG. Los procedimientos de activación usados con más frecuencia son la hiperventilación, respiración rápida, voluntaria e intensificada que a menudo provoca ataques de ausencia; los impulsos fóticos, proyecciones de luz a frecuencias crecientes en los ojos del paciente, lo que a menudo causa ataques parciales o tónico-clónicos; sueño, cuya sincronía normal es la oportunidad para la activación convulsiva; o privación de sueño, que es un estresante general del sistema nervioso.

También se pueden realizar los registros de manera continua mediante la telemetría, o bien hospitalizando a los pacientes y tomando registros continuamente y grabando en vídeo su conducta simultánea.

Por último, sabemos que actividad ictal que no aparece en el cuero cabelludo sí aparece en el cerebro; podemos establecer controles continuos mediante la colocación de una sonda esfenoide de EEG.

Así pues, es difícil obtener diagnósticos definitivos de las afecciones subictales, aparte de que son controvertidos. No obstante,  la presencia de quejas del tipo <<propio-ajeno>>, súbito inicio y/o cese, amnesia o confusión, conducta descontextualizada, o repentino mal control –provocado o no- pueden sugerir la posibilidad de etiología ictal. Algunos de estos síntomas pueden tener un gran impacto negativo en la vida de una persona. 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 equivocados.

Aportaciones conductuales al tratamiento de las afecciones ictales.

El principal tratamiento de la epilepsia y afecciones afines es la medicación. Muchos pacientes responden muy bien, pero a otros no les va tan bien y se repiten los ataques por mucho que se sigan distintos regímenes de medicación. Hay conocimientos clínicos sobre algunos de los factores generales que contribuyen a la actividad convulsiva.

ACTIVIDAD Y SALUD GENERAL, EN ESPECIAL ACTIVIDAD MENTAL.

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 facilitar la inhibición neuronal y la regulación de la hiperexcitación, y todos los factores que contribuyan a este fin serán de utilidad. 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, el individuo pasa mucho tiempo solo, a menudo sin nada que hacer; el pensamiento activo parece ser un anticonvulsivo barato y continuamente disponible.

RESPUESTAS A ESTÍMULOS DESENCADENANTES DE ATAQUES Y AURAS.

Muchos ataques van precedidos de sucesos sensoriales, como auras en el sujeto. El individuo tal vez sea capaz de evitar los ataques eludiendo acontecimientos en los que se producen estímulos desencadenantes. 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. Se trata de introducir un feed-back negativo que altera la huida por feed-back positivo y detiene el proceso ictal.

Dahl, Melin y Leissner describen una serie de medidas explícitas que se pueden tomar para detener los ataques. Estas son aprender a discriminar señales pertinentes, y tomar medidas preventivas, aparte de eso, adoptar una conducta estimuladora acompañada de refuerzos adecuados y oportunos.

REGÍMENES ESPECÍFICOS DE TRATAMIENTO. BIOFEEDBACK MEDIANTE EEG.
Sterman, psicobiólogo que realizaba una investigación sobre ritmos de EEG, sueño y conducta observó una correlación entre conducta inhibitoria y la aparición en el EEG de una banda motora sensorial de 12-14 Hz, que él denominó ritmo sensorial motor o RSM. 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 transmiten información, se transforma para que el sujeto pueda percibir el proceso.

Sterman sugirió que el entrenamiento con biofeedback para RSM podía ayudar a elevar el umbral de ataques en seres humanos que padecían epilepsia con tal que esos ataques tuvieran un componente motor. Muchas personas con epilepsia han mejorado de tal forma que han podido arreglárselas con menos medicación o prescindir por completo de la misma sin experimentar ataques. Otras no han tenido tanto éxito.

INTERVENCIÓN PSICOLÓGICA EN EL TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA. RESUMEN Y MOTIVOS DE REFLEXIÓN.

El tratamiento medicamentoso soluciona en algunas persona de un modo completo su enfermedad (ataques), pero no sucede así en todas las personas. Un planteamiento que tenga en cuenta la conducta y la experiencia, así como las vulnerabilidades del sistema nervioso supone la perspectiva de un tratamiento más duradero y más eficaz, dando lugar a una mejor calidad de vida.  
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