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RESUMEN

Se evalué inicialmente a nifios con lesién cerebral de tipo estacionario con epilepsia y se les propuso un pro-
grama de estimulacién multisensorial para llevar a cabo en casa durante el periodo que duraba el estudio. Se les
evalué al final de ese periodo y se observé que los cambios obtenidos no se debian al paso del tiempo, sino que re-
sultan estadisticamente significativos y que por tanto una intervencién educativa es muy positiva para estos nifios,
aun a pesar de que el hecho de presentar convulsiones se ha usado habitualmente como un elemento de tipo pro-

noéstico con efectos negativos.

INTRODUCCION

La epilepsia tiene un pasado oscuro (1) que
afortunadamente se va desvelando en los ultimos
anos, en sus aspectos electrofisioldgicos (a nivel
de ondas en EEG, crisis parciales, generalizadas,
induccién en cortex de rata para su estudio, etc.),
pero aun nos plantea interrogantes.

Cuando vemos a un nifio convulsionar no po-
demos dejar de preguntarnos «;Qué significa es-
ta convulsién?». Y es que la madre naturaleza
nunca dej6 nada al azar, y mucho menos desper-
dicia energia. Todos y cada uno de los fenéme-
nos que existen (sean o no observables) tienen un
por qué y un para qué, aunque nosotros ain no
lo conozcamos; es trabajo de los profesionales de
las distintas areas del conocimiento no dejar de
interrogamos: jpor qué o para qué convulsiona el
cerebro? En animales de experimentacion, sin
ningun tipo de lesion cerebral a priori se ha ob-
servado que si se les somete a una situacion de
anoxia, hipoxia prolongada, aumento de presion
intracraneal u otros factores extremos. Antes de
la muerte, el animal desarrolla convulsiones epi-
Iépticas (2, 3). Y éstas parecen ser la ultima herra-
mienta Util que poseen para defender la vida (en
algunos casos sus movimientos convulsivos consi-
guen hacerlos escapar asi ponen su vida a salvo).

T2

Igualmente se ha observado que el propio pro-
ceso de descarga eléctrica sincronica que esta en
la base del comportamiento en el EEG (3) de las
convulsiones, no dana a la membrana celular neu-
ronal, y lo que si existe es una sensibilitacién se-
mejante al LTP (3) lo cual facilitara otra convulsion
con igual descarga, ante un estimulo similar.

MATERIAL Y METODO

Se ha tomado una poblacién que presentaba
lesion cerebral de tipo estacionario con etiologia
prenatal, perinatal o postnatal, diagnostica por
otros profesionales ajenos a nosotros, que pre-
sentaran convulsiones epilépticas al inicio del pe-
riodo de estudio. Fueron eliminados de la mues-
tra aquellos que habian presentado convulsiones
en el pasado, pero que ya habian desaparecido o
aquellos que instauraron las convulsiones poste-
riormente al inicio del estudio.

La poblacion total de 23 individuos y la media
de edades cronolégicas en primera evaluacion es
de 55,8 meses y la media de las edades cronol6-
gicas en segunda evaluacion era de 64,3 meses,
con un tiempo medio de permanencia en progra-
ma de 8,59 meses. La poblacién se evalué tanto
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en primera como en la segunda ocasién con el
PEON (Perfil Evolutivo de Organizacién Neurolé-
gica (Figura 1) (4, 5), lo cual permitié calcular la
edad neuroldgica inicial y final. Con este dato, jun-
to con la edad cronoldgica, se calculé la tasa de
desarrollo:

Edad neuroldgica

Tasa de desarrollo = x 100

Edad cronoldgica

Edad cronoldgica del nino medida en meses.
Edad neurolégica del nifio medida en el PEON.

En funcién de su edad neurolégica, edad cro-
noldgica y tasa de desarrollo, se determind el gra-
do de la lesién (6) inicial y final segun la tabla:

T.D. = 0%: completa.

0,1% < T.D. < 25%: profunda.
25,1% < T.D. < 50%: severa.
51,% < T.D. < 75%: moderada.
75,1% < T.D. < 99%: leve.

y se disend un programa de estimulaciéon multi-
sensorial siguiendo criterios de:

1. Desarrollo fisiolégico (7-11).
2. Desarrollo sensorial (7, 8, 12).
3. Desarrollo fisico (7, 8, 13).

4. Desarrollo intelectual (14-18).
5. Desarrollo social (19, 20).

que los padres llevaron a cabo en casa durante
cuatro horas diarias, seis dias por semana hasta
la segunda evaluacion (7, 8).

Todos los datos obtenidos (edad cronolégica,
edad neuroldgica y tasa de desarrollo) fueron tra-
tados estadisticamente en un ordenador tipo Pen-
tium 150 con el programa estadistico SPSS (21,
22) (Figura 2).

RESULTADOS

A continuacion en la Tabla | mostramos los re-
sultados obtenidos en valores medios de edad
cronoldgica, neuroldgica y tasa de desarrollo, ob-
servando las variaciones que se obtienen.

Podemos observar que ninos que estaban de-
sarrolldndose a una tasa de 26,32% han pasado a
desarrollarse a una velocidad de 34,57%, lo que
quiere decir que ha habido un incremento de 8,25
meses de duracion del estudio o que los nifos se
desarrollaron a una tasa de 88,12% en programa.

Los datos del grado de la lesion cerebral obte-
nidos fueron los reflejados en la Tabla II.

Ha habido un desplazamiento en el grado de
la lesién cerebral debido al cambio de circunstan-
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Figura 1

cias ambientales en el entorno de estimulacion del
nino puesto que la lesién cerebral anatémica y no
progresiva se mantiene igual.

DISCUSION

El doctor Temple Fay (23) propuso hace algu-
nos anos la hipétesis de que una convulsién era
o podia ser una respuesta biolégica de defensa
por parte de un cerebro que veia amenazada su
integridad por cualquier motivo, usualmente por
una hipoxia parcial o por una anoxia generaliza-
da. Esta idea fue posteriormente desarrollada por
C. Delacato y Glenn Doman (7, 8, 12) en sus tra-
bajos, y es la que nosotros ahora retomamos in-
tentando conjugar el conocimiento actual sobre la
fisiologia de la neurona (24) y especialmente su
comportamiento eléctrico tanto en condiciones
normales como bajo situaciones especiales de le-
sién cerebral.

Las convulsiones presentes con una mayor fre-
cuencia son un sintoma de lesién cortical (25, 26).
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Figura 2 (Reproducida con autorizacion de los Institutos Fay).

TABLA | TABLA Il
N=23 Inicial Final Variacion Grado Inicial Final Variacion
Datos en meses
Profunda 12 7 -5
Edad cronolégica Severa 8 1
media 558 64,39 859 v i
i Moderada 1 2 +1
Edad neuroldgica
media 14,69 22,26 7,57 Leve ? 3 +1
Tasa de desarrollo
media 26,32% 34,57% +8,25 puntos
porcentuales
Una lesion cerebral cortical es aquella en la cunal — Tumores.
hay una disminucién del niimero de neuronas o — Infecciones.
un patrén alterado de conexiones neuronales, en — Otros estados toxicos.

areas del cortex y del neocértex. Esta lesion cere-

: aunque en aproxirnadamente el 50% de los nifos
bral puede estar causada por diversos factores

no se conocen los factores causantes especificos.

el La epilepsia es, junto con los derrames cerebra-
— Trauma. les, el trastorno neuroldégico ras comun. Entre un
— Privacién de oxigeno. 0,5-1% de la poblacién sufre de epilepsia (1).
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La clasificacion actual de las convulsiones des-
de el punto de vista sintomatico es (1):

— Convulsiones generalizadas de origen no-
focal:

* Ténico-clénica (grand mal).

* Tonica.

¢ Cldnica.

« Ausencia (petit mal).

+ Atonica.

* Acinética.

* Mioclonia epiléptica bilateral.

» Espasmos infantiles.

— Convulsiones parciales (focales):

+ Con sintomas elementales (generalmente sin
disminucién de la conciencia).

» Con sintomas motores.

» Con sintomas sensoriales.

+ Con sintomas autonomos.

« Formas compuestas (mixtas).

— Con sintomas complejos (generalmente con
alteracion nivel de la conciencia):

» Sélo con disminucién de la consciencia.

« Con sintomas cognitivos.

« Con sintomas afectivos.

 Con sintomas psicomotores (automatismos).

« Formas compuestas.

— Convulsiones unilaterales.

— Convulsiones epilépticas no clasificadas (da-
tos insuficientes).

La senal de alarma que supone la convulsion
salta con mayor frecuencia en los nifos con lesion
cortical y ello puede ser debido a dos motivos:

a) En las lesiones corticales hay un mayor nu-
mero de ocasiones en las que falta oxigeno o
existe por parte de la corteza un pobre control res-
piratorio que no permite un aporte de oxigeno
continuo y suficientemente alto para la funcion
cortical, lo cual desencadena la convulsion.

b) Existe un pobre control cortical (lesién en
las neuronas controladoras) sobre los mecanis-
mos que desencadenan la convulsion, que per-
mite que se dispare la convulsion —la senal de
alarma— aun siendo el estimulo de naturaleza mi-
nima (por ejemplo, el vomito tiene el propdsito de
defender el sistema digestivo de sustancias toxi-
cas, pero en un nino con lesion cerebral e inma-
durez del sistema digestivo el aumento del nu-
mero de vomitos no es un mecanismo de defensa
de una sustancia toxica dada, sino que se dispa-
ra el vomito ante estimulos alimenticios no téxi-
cos). Este pobre control sobre el disparo de la alar-
ma explicaria que haya convulsiones de tipo focal
o las ligadas a hemiplejias, donde sélo se ven los
sintomas en el lado contralateral de la lesion.
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Durante un ataque de epilepsia el equilibrio
normal entre inhibicién y excitacion se ve altera-
do favoreciendo la excitacion (3). Siendo un gru-
po de neuronas corticales las que descargan sin-
cronicamente dando por un lado un patrén tipico
de ondas que se observan en un EEG. El término
paroxistico (tipo de ondas que aparecen en el
EEG) (1) no es sinénimo de epileptiforme y no se
pueden usar ambos términos de forma intercam-
biable. Mientras que todas las descargas epilepti-
formes son paroxisticas por definicién, no todas
las ondas paroxisticas son epileptiforrnes. Asi
pues el término paroxistico debe usarse sélo des-
criptivamente para indicar la aparicién repentina
de un hecho en el EEG de voltaje elevado. Debido
a que la forma de la onda puede o no ser también
epileptiforme, paroxistico no tiene ninguna impli-
cacion clinica.

Por otro lado, esas descargas eléctricas ritmi-
cas provocan un patrén de movimiento —que a
simple vista puede parecer que no tiene ningtn
propdsito— ritmico y encaminado a poner a sal-
vo la vida (7, 8, 12) (aumento del ritmo cardiaco,
elimmacion de liquido y mayor captacién de oxi-
geno).

En la corteza cerebral, las extensivas interco-
nexiones neuronales dentro de una zona cortical
dada y entre zonas o areas distantes, subyace el
intenso procesamiento de la informacién senso-
rial y motora que se realiza tanto en serie como
en paralelo.

La inhibicidon en la corteza cerebral esta me-
diada principalmente por el neurotransmisor GA-
BA (4cido gamma aminobutirico). El GABA (27) o
su enzima de sintesis GAD (28) se encuentra pre-
sente en las celulas no-piramidales (29) de la cor-
teza y se detecta por técnicas inmunocitoquimi-
cas. Las células no piramidales son interneuronas
corticales que proyectan localmente (excepto las
células de Purkinje, que son de proyeccion). Un
amplio porcentaje de neuronas corticales inmu-
noreactivas al GABA también lo son a numerosos
neuropéptidos (30).

La inhibicién en la corteza, asi como de otras
estructuras supraespinales (31, 32) es potente y
puede que consista en algo mas que simplernen-
te cancelar el efecto de la excitacion. En estudios
realizados sobre GABA, se ha comprobado que
una neurona dada tiene sélo un 5% de oportuni-
dades de excitar a una neurona vecina, mientras
que este porcentaje estd aumentado hasta un 30%
cuando se antagoniza la accion de GABA (3).

La inhibicién de la accién del GABA puede ini-
ciar la cascada de excitacion que resulta en la ex-
citacion sincronizada de un red de neuronas. En
parte la potente inhibicion a la cual esta sometida
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la corteza, hace que la actividad eléctrica no se ex-
panda.

En corteza las sinapsis inhibitorias estan gene-
ralmente localizadas cerca del cuerpo celular (3),
mientras que las sinapsis excitatorias estan prin-
cipalmente cerca de las terminaciones dendriticas
o de los cuerpos celulares. Por lo tanto tienen una
funcién inhibitoria directa en los potenciales de ac-
cion que se generan en el segmento inicial del
axon de la célula piramidal. Las sinapsis inhibito-
rias corticales no sélo estan estratégicamente lo-
calizadas para influenciar las senales, si no que
ademas su accion perdura en el tiempo. El po-
tencial presinaptico inhibitorio cortical es mucho
mas largo y dura en el tiempo entre 10 y 20 veces
mas que un potencial inhibitorio de una moto-
neurona espinal.

Por lo tanto, si a través de un programa de or-
ganizacién neuroldgica cuya base neurofisiolégi-
ca es la creacidon de nuevas conexiones sinapticas
entre neuronas y una facilitacién de circuitos o re-
des neuronales a través de mecanismos como la
LTP (long term potentiation —potenciacion a lar-
go plazo—) (33), conseguimos una mejor funcion
cortical, sera el propio cortex el que ejercera los
mecanismos de control necesarios sobre aquellos
dispositivos que controlan el mecanismo desen-
cadenante de la convusién. La medida de la edad
neuroldgica es una prueba funcional, que nos pe-
mite evaluar los cambios corticales con sustratos
anatémicos, aunque éstos sean a nivel microscé-
pico (por motivos éticos no se pueden ni se de-
ben comprobar con los medios disponibles ac-
tualmente). Estos cambios son los que nos abren
las puertas a futuros estudios, que permitan ais-
lar las diferentes variables que estan influencian-
do mas claramente el control cortical como son
factores fisioldgicos o sensoriales.
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