Editorial

De los paradigmas en la neurologia

Jorge Eslava Cobos, Lyda Mejia de Eslava

Michel Foucault en su libro “El
nacimiento de la clinica” (1983)
narra como Pomme en el siglo
XVIII “cuidé y curd a una histérica
haciéndola tomar bafios de diez a
doce horas por dia durante diez
meses completos (cura contra el
desecamiento del sistema nervio-
so) al término de los cuales Pomme
vio porciones membranosas pare-
cidas a pergamino empapado...
desprenderse con ligeros dolores y
salir diariamente con la orina,
desollarse a la vez el uréter dere-
cho y salir entero por la misma
via”. Después de recordarnos que
Pomme no era un curandero cual-
quiera sino una muy respetable
autoridad, autor del “Traité des
affectiones vaporeuses des deux
sexes”, texto este que para 1769
alcanzaba al menos la cuarta edi-
cion, Foucault se pregunta:
“;Quién puede asegurarnos que un
médico del siglo XVIII no veia lo
que veia?” Luego de un interesan-
te analisis, caemos en cuenta que
todos —tanto Pomme en el siglo
XVIII como nosotros en la actuali-
dad y seguramente nuestros des-
cendientes— somos victimas, suje-
tos y herederos del “direcciona-
miento de la mirada” a que nos
esclaviza nuestra historia personal
y colectiva (1).

Los modernos administradores
de empresas llaman a esto “pa-
radigmas” (no aceptado con esa
acepcion en el diccionario de la
lengua) e insisten en que es una
de las principales limitantes del
pensamiento al privarnos de otras
perspectivas tal vez muy fructife-

ras, si tan solo nos atreviéramos a
considerar otras posibilidades dis-
tintas (o incluso opuestas) a las
que siempre hemos aceptado como
“verdades inmutables”.

La epilepsia esta llena de
paradigmas. Por ejemplo:

La epilepsia se define por la pre-
sencia de paroxismos. En conse-
cuencia no nos atraen afirmacio-
nes sobre cambios permanentes,
no paroxisticos. Si ademas estas
afirmaciones hacen referencia a
defectos neuropsicologicos que re-
viven los fantasmas de la invalidez
y el ostracismo, que consideramos
ya superados, probablemente nos
encuentren aln menos receptivos.

Tratamos pacientes no electro-
encefalogramas. El trazado EEG es
aceptado solamente si confirma lo
que las crisis clinicas ya han de-
mostrado. Si ese trazo “tiene la osa-
dia de existir” en ausencia de cri-
sis, lo damos por inexistente, como
si no fuera tan “del paciente” como
Sus crisis mismas.

Los pardmetros EEG estdn ya
definidos y sacralizados. ;Alguien
quisiera, por ejemplo, considerar
el estudio de ondas que se presen-
ten con una frecuencia de una
cada cinco segundos, en lugar de
los clasicos rangos alfa, beta, theta
y delta (2)? O tal vez acoplar el
registro de paroxismos subclinicos
en un nifio que nunca ha convul-
sionado a sistemas de deteccion
automatizada de disfuncién
cognitiva?

Estos y otros paradigmas son
confrontados por la publicacion
“Estudio neuropsicologico de ni-
flos de 8 a 15 afios que presentan
descargas paroxisticas subclinicas
lateralizadas y bajo rendimiento
escolar”.

En efecto, Carvajal-Molina y co-
laboradores presentan una serie de
17 nifos hispano parlantes que pre-
sentan el asi llamado trastorno
cognitivo intermitente (TCI). Si
bien prudentemente afirman al fi-
nal del articulo que “el siguiente
objetivo es determinar si existe una
relacion causal entre la actividad
paroxistica subclinica y los trastor-
nos del aprendizaje”, todo el andli-
sis del texto los lleva a concluir que
esta relacion no solamente existe
sino que ademéas el hecho de que
esté lateralizada a tal o cual hemis-
ferio permite adscribirle las carac-
teristicas que cldsicamente se le re-
conocen a esos hemisferios.

Es nuestra conviccién que existe
ya suficiente informacioén para obli-
garnos a considerar estas nuevas
posibilidades con espiritu abierto.

En aparente contravia de los es-
fuerzos de varias décadas de la
epileptologia mundial para des-
mitificar la epilepsia, minimizan-
do fendémenos permanentes no
paroxisticos tales como la “perso-
nalidad epiléptica”, que asumieron
la forma de una campaia formal
en el congreso mundial de Dublin
(WHO 1997), la terca realidad in-
siste en presentar de trecho en tre-
cho ejemplos de estos cambios per-
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manentes (3). Ejemplos recientes
de estos sefialamientos son el estu-
dio de Bielefeld (4) que demues-
tra en una serie de 209 pacientes
los efectos cognitivos deletéreos a
largo plazo de la epilepsia del 16-
bulo temporal, o la serie prospec-
tiva de nifios con crisis de reciente
aparicion (5) que destaca cambios
progresivos de conducta debidos a
la epilepsia misma. En igual senti-
do, la serie de Aldenkamp y cola-
boradores (6) demostrd efectos
cognitivos aun en pacientes con
crisis “sutiles”.

Pero si bien los anteriores sefa-
lamientos constituian un cierto
reto a la ortodoxia, no alcanzaban
a colocarse en abierta contradic-
cion con las posiciones corrientes,
como quiera que al menos se pre-
sentaban en pacientes que tenian
una epilepsia bien establecida. En
cambio, el sefialamiento de que
pueden existir cambios cognitivos
importantes, ocasionados por des-
cargas subclinicas en nifios que
nunca han tenido ningln tipo de
crisis, si constituye una afrenta a
los paradigmas clasicos. En ese sen-
tido, los senalamientos de Kaste-
leijn-Nolst (7) o Binnie (8), entre
muchos otros, son contundentes
en mostrar esos cambios cognitivos
y sus consecuentes impactos sobre
el desempefio escolar, en nifios que
nunca han merecido el diagndsti-
co de epilepsia. Tales cambios
cognitivos no sélo impactan el des-
empefio académico sino también
el funcionamiento psicosocial (9).
Todo lo anterior se expresé con la
mayor contundencia en octubre
pasado desde Lovaina por Laporte
et al (10): “La practica de monito-
rear el tratamiento antiepiléptico
solo sobre la base de control de
crisis debe ser revisada; los trastor-
nos cognitivos deben ser tomados
también en cuenta, aun sin ocu-
rrencia de crisis. El principio clasi-
co de tratar solo las crisis requiere
ser reconsiderado” (las negrillas
son nuestras).

Los parametros de analisis del
EEG también pueden ser recon-
siderados desde otros paradigmas.
Asi por ejemplo, Faber y colabora-
dores desde Praga (11) utilizan
transformaciones rapidas de
Fourier con registros en reposo,
reacciones al sonido o percepcio-
nes de tonos simples o acordes del
poema sinfonico Vysehrad (Sme-
tana) para evaluar algunas funcio-
nes cognitivas. En otro ambito no
menos crucial (evaluacion de pilo-
tos), Gevins & Smith emplean téc-
nicas de reconocimiento de patro-
nes EEG basadas en redes neurales
para detectar alteraciones cogni-
tivas transitorias (12).

No hay atn suficiente claridad
sobre las implicaciones de los an-
teriores hallazgos sobre estrategias
terapéuticas concretas. Si bien al-
gunos recomiendan abiertamente
el manejo con anticonvulsivantes
tanto clasicos como de nueva ge-
neracion (13), ello no puede inter-
pretarse como una posicion una-
nime. De hecho, en la serie de Car-
vajal-Molina y colaboradores que
motiva este comentario, se sefala
que dos de los sujetos habian reci-
bido anticonvulsivantes por un pe-
riodo prolongado sin reduccion
alguna (8, 9).

Por todo lo anterior, parece en-
tonces pertinente afirmar que la
posibilidad de que las descargas
paroxisticas subclinicas en nifios
que nunca han tenido crisis epi-
Iépticas puedan ocasionar altera-
ciones cognitivas permanentes que
terminen afectando el desempefio
escolar, es una interesante hipote-
sis que merece ser considerada.

En ese sentido, Carvajal-Molina
y sus colaboradores presentan una
seriec de 17 niflos entre 8-15 afios
con un diagndéstico de trastorno
del aprendizaje inespecifico por
criterios del DSM-IV (14) y con
presencia de actividad paroxistica
subclinica. Evaluan todos los nifios

con una extensa bateria neuro-
psicologica para indagar por la
competencia de sus funciones
cerebrales superiores. De esta ma-
nera se evalllan sus praxias con la
bateria de Luria Christensen y la
figura compleja de Rey, las gnosias
visuales y somatosensoriales con la
prueba de Boston y la bateria de
Luria Christensen y el lenguaje con
algunos elementos del Peabody y
otros de la prueba de Boston (prue-
bas de vocabulario, secuencias au-
tomaticas y fluidez). La memoria
de trabajo se evalua con la prueba
de digitos del WISC-R y los ele-
mentos de memoria visual del
WMS-R. La memoria episddica con
el recuerdo de la figura compleja
de Rey, los elementos de memoria
logica y asociacion verbal del MAI
y los de reproduccion visual del
WMS-R. Se califica la preferencia
lateral con el inventario de Edim-
burgo, se aplica un WISC-R y las
matrices progresivas de Raven, la
prueba de Stroop, el test del trazo
y un reversal test de atencion soste-
nida. Como se ve, la evaluacion
neuropsicologica es exhaustiva y
bien direccionada. Sobre esta base,
concluyen que los paroxismos
subclinicos lateralizados ejercen
una influencia modificatoria de al-
gunos aspectos cognitivos, tanto
por defecto como por desplaza-
miento lateral. Podria anotarse, sin
embargo, que un grupo control
hubiese dado mayor solidez a las
conclusiones, en especial debido a
que —como anotan los mismos au-
tores— varias de las pruebas no es-
tan estandarizadas para la pobla-
cion estudiada, lo que obligd a
trabajarlas s6lo como centiles, pun-
tuaciones directas o porcentajes.

Un segundo nivel de analisis —y
de hecho el foco central del seia-
lamiento del trabajo— se refiere a
los efectos lateralizantes (en térmi-
nos hemisféricos) de las descargas
sublinicas. Antes de adelantar al-
gin comentario al respecto, nos
parece de elemental honestidad in-




telectual sefialar que quienes es-
cribimos este comentario editorial
tenemos un escaso afecto por con-
sideraciones localizacionistas en la
neuropsicologia, incluyendo las
descripciones clasicas que adscri-
ben funciones tajantemente a uno
u otro hemisferio. Por este mismo
motivo no nos sorprenden hallaz-
gos como que “en los nifios con
paroxismos de origen derecho, el
dibujo del cubo fue superior a la
copia que a la orden” lo que per-
mite suponer un mejor desempe-
flo en estrategias de tipo gnodsico
visoespacial que de tipo semantico,
lo que estaria en contradiccion con
la clasica mayor habilidad del he-
misferio derecho en tareas viso-
espaciales, que deberian verse mas
afectadas en nifios con paroxis-
mos del hemisferio derecho. Se
refieren otras situaciones del mis-
mo tenor que igualmente recibi-
mos sin sorpresa por la razon an-
tes anotada.

AUn mas, para ser completamen-
te coherentes dentro de las ten-
dencias clasicas de localizacion,
hubiésemos preferido una descrip-
cion mas completa del inventario
de Edimburgo en Iugar de la sim-
ple categorizacion en “diestros ho-
mogéneos”, “diestros heterogé-
neos” o “zurdos heterogéneos”. Si
a lo anterior se le suma el amplio
rango de edad de los nifios estu-
diados (ocho afios siete meses — 15
afos ocho meses) y la estratifica-
cion regional (los diferentes lobu-
los y regiones “maduran” de mane-
ra diferencial en el tiempo) nos
resulta dificil concebir la homoge-
neidad de los grupos comparados
para extraer conclusiones acerca
de la lateralizacion de funciones
en relacion con la distribucion la-
teral de las descargas paroxisticas
subclinicas.

Dentro de estas limitantes, los
autores consideran que las descar-
gas paroxisticas lateralizadas si
jalonan efectivamente la consolida-
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ciéon de determinadas funciones
neuropsicoldgicas hacia uno u otro
hemisferio de acuerdo con seis ha-
llazgos concretos que presentan en
el capitulo de “Resultados”. En este
sentido, ya Kasteleijn-Nolst y cola-
boradores (7) habian sugerido un
fenomeno similar. Esa serie sin em-
bargo estaba compuesta principal-
mente de nifios con epilepsia (solo
cuatro de los 21 nifios de esa serie
no tenian epilepsia). La serie de
Carvajal-Molina y colaboradores es
notable en cuanto ninguno de los
17 nifos informados habia presen-
tado nunca crisis epilépticas.

Finalmente, es necesario pun-
tualizar que los nifios presentados
tenian un diagndstico de trastorno
del aprendizaje inespecifico (las
negrillas son nuestras) por crite-
rios del DSM-IV. Si se revisa el ma-
nual se encuentra:

Trastorno del aprendizaje no
especificado. Esta categoria inclu-
ye trastornos del aprendizaje que
no cumplen los criterios de cual-
quier trastorno del aprendizaje es-
pecifico. Esta categoria puede re-
ferirse a deficiencias observadas en
las tres areas (lectura, calculo, ex-
presion escrita) que interfieran
significativamente el rendimiento
académico aun cuando el rendi-
miento en las pruebas que evaltian
cada una de estas habilidades indi-
viduales no se situe sustancialmente
por debajo del esperado dado la
edad cronologica de la persona, su
coeficiente de inteligencia evalua-
da y la ensefnanza propia de su edad
(14).

Por lo tanto para mantener los
niflos en esa categoria, su rendi-
miento tanto en evaluacion de in-
teligencia como en lectoescritura
y céalculo no debe estar mas de una
DS por debajo. En general la inter-
pretacion que se haria de ese tras-
torno seria el de nifio con bajo
rendimiento académico, aceptable-
mente inteligente (reflejado en los

C.I. informados de 81,1-81,4 en
promedio), y que no tiene un ver-
dadero desfase de su grupo de edad
y escolaridad. El trastorno cognitivo
no seria asi de suficiente magnitud
para afectar sustancialmente su
rendimiento académico.

Iniciamos el tercer milenio.
(Tendremos la apertura mental
con sentido critico que se requiere
para aprovechar de la mejor ma-
nera la posibilidad de trascender
de nuestros viejos paradigmas ha-
cia nuevos —y probablemente férti-
les— campos del conocimiento?
Carvajal-Molina y colaboradores
nos han hecho una interesante in-
vitacién para intentarlo.
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