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LA EPILEPSIA PARKINSONIANA

J. LOPEZ IBOR

Ex Catedratico de Psiquiatria. Del Instituto Cajal. Madrid

Creemos que es la primera vez que se trata de
aislar este cuadro clinico, cohcediéndole el valor de
un tipo nosolégicamente autbnomo, analogo al de
la epilepsia miodonica. Se trata en él de la asocia-
cién de la epilepsia con un cuadro parkinsoniano.
Tal asociacion ha sido sefialada antes, pero sin in-
terpretarla como en este trabajo. Pero antes de pa-

sar adelante, expongamos nuestro caso clinico.

//. C. rdm. 109. — Policlinica Psiquiatrica de la Facultad
de Medicina. Acude por primera vez a la consulta el 21-VI1-40.

C. C. V., de 54 afos, viuda. Profesora labores. Vive en
un asilo.
Antecedentes familiares. — De los abuelos no hemos podido

recoger datos.
El pa’-e muerto a los 33 afos de tuberculosis de laringe.
La madre muri6 también. Tenia la misma enfermedad que
la paciente, o sea ataques, en los que perdia el conocimiento,
se quedaba como en espasmo y no tenia convulsiones. Los
ultimos nueve afios de su vida estaba rigida como la enferma.
La paciente es la cuarta de cinco hermanos. La mayor mu-
rio a los 23 afos de tisis galopante. La segunda y la tercera,

30 de enero de 1943 (paginas 104 a 107)

&

que er',n gemelas, murieron de viruela a los 6 afios y el Glt<mc
hermano murié de "catarro" a los 15 meses.

No ha tenido hijos. Un aborto a los tres meses.

No sabe nada anormal en tios, primos ni sobrinos.

Antecedentes propiost— A los seis afios tuvo sarampién.
A los ocho viruela. A los 22 tuvo catarro, que le durd soélo
un par de dias.

Datos de da enfermedad actual. — Desde los 7 afios padece
ataques. Los ataques se caracterizaban por perdida de con-
ciencia, con amnesia consecutiva, a veces caida al suelo, enu-
resis. El ataque iba precedido de zumbidos de oidos: inme-
diatamente notaba como "le subia una angustia del estdémago”
y después se presentaba la pérdida del conocimiento. Pasado
el ataque tenia vomitos. Le duraban muy poco, pero no tenia
convulsiones durante el mismo. Sélo se agarrotaban las manes
y caia en un estado de rigidez. Todos los que los han presen-
ciado han dicho lo mismo.

Al principio tenia ataques cada 50 6 dias. Después fueron
disminuyendo en frecuencia y sélo aparecian cada mes o mas
de tarde en tarde. Asi fueron espacidndose, tardando luego un
afilo en tenerlos. Por fin, los ataques desaparecieron totalmente
hace 11 afos (o sea a los 43 de edad de la enferma).

Trece afios después aparecieron los trastornos actuales. Lo
primero que notd fueron hormigueos en la pierna izquierda:
varios meses después notd torpeza en la mano izquierda:
al poco tiempo apareci6 hormigueo en la pierna derecha, se-
guido por torpeza de la mano derecha. Los hormigueos y la
torpeza fueron inmediatamente seguidos por su mismo orden,
de aparicion de temblor. El temblor es'fino, continuo, aumen-
ta cuando estd excitada. De noche, cuando esta acostada, des-
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aparece "sobre todo si cierra los ojos”. Tiene una moderada
hipersecrccion salivar.

Exploracion. — Pares craneales, sin hallazgo patolégico. Pu
pilas, reaccionan bien a la luz y a la acomodacién. No hay
de it de la motilidad ocular, ni crisis oculogiras. No nistag-
mus. No alteraciones del gusto ni del olfato. Salivacién
abundante.

Todo el cuerpo estd encorvado (fig. i.*). Existe una hiper-
tonia de las cuatro extremidades de tipo extrapiramidal. Todo
el sindrome parece ligerisimamente mas acentuado en el lado
izquierdo. Mano en flexion, en la posicion tipica de la enfer-
medad de Parkinson. Temblor de las extremidades superiores;

en las manos, movimiento de hacer pildoras. ElI temblor tiene
una frecuencia de 7 a 8 movimientos por segundo. La enferma
estd encorvada, con la rigidez tipica. Tensién de fijacion en
los musculos flexores de la pierna. Aquinesia. No hay tras-
tornos de la articulacién del lenguaje, ni iteraciones; pero éste
es mondtono, la voz es de poca intensidad, como musitada.

No existen alteraciones de tipo piramidal. No exaltacién de
reflejos tendinosos. No Babinski, ni sucedaneos. No alteracio-
nes objetivas de la sensibilidad. No signos cerebelosos. Las pa-
restesias descritas en la anamnesis no las nota ahora.

No existe cara sebacea, la facics no tiene tampoco el aspecto
tan en mascara de los parkinsonianos postencefaliticos. Los
pliegues mimicos se hallan conservados, tanto en la frente como
en la boca. No existe sudoracidn excesiva ni otras anomalias
en la secrecion sudoral. No hay alteracion de los demés apara-
tos. Pulso, regular, ritmico, 68 pulsaciones. Tonos cardiacos
puros. La enferma, en un afio, ha adelgazado mucho. La enfer-
medad ha progresado tanto, dice la hermana que la cuida, que
es ya una invalida. No puede salir del asilo donde se halla reco-
gida. No han aparecido en todo este tiempo alteraciones psico-
patoldgicas. no alucinaciones ni anomalias afectivas. La enfer-
ma no es irritable ni quisquillosa. Antes tenia interés en cu-
rarse. Creia que iba a lograrlo mediante corrientes eléctricas.
Ahora ha desistido de ello. Se aprecian desde hace un afio
evidentes signos de decadencia mental, lia disminuido su in-
terés por las cosas. Ha perdido memoria.

Nos hallamos, pues, con una enfermedad que se
caracteriza por una primera fase en la que aparecen
ataques epilépticos de tipo extrapiramidal. No exis-
ten convulsiones; s6lo una hipertonia generalizada
gue se extiende a todo el cuerpo, que se acompafa
de pérdida de conciencia y que determina la caida.
En una segunda fase, desaparecen completamente los
ataques para dar lugar a la instauracion de un sin-
drome parhinsoniano.

La asociacion entre el sindrome parkinsoniano y
los ataques epilépticos ha sido vista y descrita por
varios autores (STECK, URECHIA, ELEKES. Y a-
KOVLEV). COURTOIS, que se ha ocupado detenida-
mente de ellos (algunos de estos trabajos publicados
con TOLOUSE, BAUER, MALE y SZUMLANSKEI) la
ha denominado sindrome comicioparkinsoniano. Se-
gun él, los enfermos han sufrido en los primeros
tiempos de la vida, una encefalopatia, consecutiva
a un traumatismo obstétrico o una afeccion infec-
ciosa (*) provocando un estado de debilidad mental
profunda, crisis epilépticas, y mas tarde, una con-
tractura generalizada de tipo extrapiramidal.

En los casos de COURTOIS, los accesos suelen ser
atipicos y, en general, con crisis en el curso de las
cuales predominan las convulsiones ténicas y aun
hay crisis sin convulsiones tonicas ni clénicas. Como
hemos visto antes, estas crisis son caracteristicas de
la llamada epilepsia extrapiramidal.

Lo curioso en los casos de COURTOIS es la accion
suspensiva que sobre las crisis tiene la rigidez parkin-
soniana. En tres de sus casos (1V, VII, VIII) la dis-
minucion de los accesos ha sido notable; en los otros
cuatro (I, 11, VI, IX) las crisis han desaparecido
completamente.

D ’ABUNDO refirié en el afio 1925 tres casos de
crisis epilépticas que desaparecieron cuando se ins-
tal6 una corea, e hizo notar que la hemiplejia ce-
rebral infantil con corea no va acompafada de epi-
lepsia. En otro caso, de un epiléptico convertido en
rjarkinsoniano, nota que los accesos son breves y
Unicamente tonicos y piensa qu$ la rigidez palidal
no es extrafia a esta modificacion de las convulsio-
nes. También URECHIA y MICHALESCU han notado
la desaparicién de las crisis en un epiléptico conver-
tido en parkinsoniano.

YAKOVLEYV hace la misma constatacion en un en-
cefalitico. En otro, los accesos se espacian notable-
mente. En otros dos epilépticos las crisis disminu-
yen cuando sobreviene, en un caso, una paralisis
agitante y, en otro, fendmenos piramidales y extra-
piramidales. Asi, este autor admite que cuando apa-
rece la rigidez, la potencia de los centros subcorti-
cales disminuye y se debilita la capacidad del sis-
tema nervioso central.

En 1925, URECHIA, en colaboracion con ELE-
KES y MICHALESCU, publicé la observacién de un
epiléptico crénico que ofrecié un cuadro tipico de
pardlisis agitante pocos afios antes de morir. Los
ataques epilépticos cesaron completamente cuando
aparecio el citado sindrome.

Aparte del trabajo antes citado, YAKOVLEV, con
HODSKINS, reagrup6 aquellos casos con otros bajo
el titulo de "deterioracion neurosomatica” de la epi-
lepsia. Comprende nuevos casos bastante parecidos.
En todos llama la atencién la presencia sucesiva de
ataques epilépticos y el sindrome parkinsoniano.
También es casi constante el hecho de que al apare-
cer éste cesan o casi se anulan aquéllos. Pero estos
autores los interpretan como signos de deterioracion
somatica. Asi resultan agrupados con otros enfermos

(*) Como se ve, COURTOIS tampoco piensa en la ence-
falitis letargica.
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en los que como consecuencia de los ataques epilép-
ticos aparecen signos piramidales o de otro tipo.

Este problema de los sintomas o signos secuela de
la epilepsia ha adquirido gran importancia en los
altimos afos. KNAPP les ha dedicado un trabajo
muy interesante. Una referencia a él puede encon-
trarse también en una de mis publicaciones. En efec-
to. incluso la demencia y no digamos otros signos
neuroldgicos, son considerados como secuelas do los
ataques. Pero no ya como secuelas directas del ata-
gue epiléptico por la lesion residual que puedan de-
jar los vasoespasmos o la anoxia cerebral sino indi-
rectos por el mecanismo de las contusiones produ-
cidas en los caidos.

En nuestro caso no intervienen estos mecanismos.
En los ataques la enferma apenas si habia tenido
caidas (en el supuesto de que ésta fuese la causa,
¢,como no encontrar sintomas piramidales?) . Un lar-
go periodo sin ataques es, precisamente, el que da
lugar a la aparicion del sindrome extrapiramidal.

Parece, pues, evidente esta cadena de hechos:

a) La asociacion de un sindrome epiléptico con
uno parkinsoniano.

b) La aparicion del parkinsonismo parece fre-
nar la epilepsia. Ahora bien, en nuestro caso se agre-
gan a estos dos hechos, otros dos, no menos impor-
tantes, que son:

c¢) La enfermedad es hereditaria.

d) Existe una cuarta fase de decadencia orga-
nica y psiquica que se ha iniciado en la enferma.

A la vista de ellos, resulta justificado nuestro in-
tento. Realmente se trata de una forma especial de
epilepsia extrapiramidal muy parecida a la epilepsia
mioclonica de UNVERRICHT-LUNDBORG.

Las analogias son las siguientes:
Epilepsia parkinsoniana Epilepsia mioclénica de Un-
verricht-Lundborg

Hereditaria.

Ataques tonicos muchas ve-
oss.  (“Reacciones psicoto-
nicas de Galant”).

Mioclonias que frenan la epi-
lepsia.

¢Caguexia vegetativa?

Hereditaria. _
1. " fase. Atagues tonicos.

2. * fase de parkinsonismo que
frena la epilepsia.

3. “ ¢Caquexia vegeta-

tiva?

Decadencia psiquica. Decadencia psiquica.

Realmente, en esa tercera fase no se trata rolo de
un proceso de decadencia vegetativa sino también de
un déficit psiquico global hasta tal punto que LUND-
BORG habla de una “demencia mioclonica”. En
nuestro caso se halla iniciado tal proceso de decaden-
cia psiquica, que toma el aspecto de una senilizacién
precoz de su vida psiquica, pero combinada con una
extraordinaria falta de iniciativa, muy caracteristica.

En algunos casos podria plantearse el problema
de si una encefalitis letargica no pudiera ser el origen
del sindrome. En nuestro caso no hay problema, por
dos razones: no haber existido la encefalitis en la
anamnesia, y estar demostrada la herencia de la enfer-
medad, ya que la madre la padecié lo mismo.

En general, la presentacion de ataques epilépticos
en ei caso de una encefalitis letargica es rarisima.
STERN estima que WIMMER pueda describir nueve
casos con ataques generalizados y MARGULIE tres
con control histolégico. De los 800 casos del mate-
ria’ de GOTINGA, sélo en tres aparecieron ataques

epilépticos, de los cuales uno tenia una fuerte carga
hereditaria epiléptica y el otro procedia de un padre
infectado con ldes. Los ataques en estos casos eran
idénticos a los de la epilepsia genuina: ataques ge-
neralizados, estados crepusculares, ausencias, alte-
raciones del modo de ser, en un caso también ligera
demencia, pegajosidad, amabilidad, etc. MOHR en-
cuentra entre 150 casos cronicos de encefalitis solo
dos con epilepsia, de los cuales uno con gran carga
hereditaria, y W. LANGE, entre 150, s6lo uno. Pero
mas interesante resulta la observacién inversa. En-
tre los 800 enfermos del material de STERN, ocho
eran epilépticos antes de sufrir la enfermedad. La
mayoria de las veces la epilepsia no se influye por la
encefalitis y en un caso se aument6 el numero de ac-
cesos, y el enfermo reacciond por su caracter epilép-
tico de una manera desagradable a las molestias
seudoneurasténicas.

Nos hallamos, por consiguete, con la experien-
cia inversa a la del sindrome comicioparkinsomano
y a nuestra epilepsia parkinsoniana. EIl desarrollo de
una encefalitis no frena en modo alguno la evolu-
ciébn de una epilepsia existente. Por consiguiente,
resulta claro, a nuestri. modo de ver, que la evolu-
cion trifasica de la enfermedad depende de una ley
interna, analogamente a lo que ocurre con la epi-
lepsia miocldnica.

En los casos descritos bajo el nombre de sindro-
me comicioparkinsomano nos hallamos probable-
mente con otros analogos al nuestro, pero interpre-
tados de modo diverjo En los de COURTOIS faltan
datos hereditarios .y en muchos de ellos la influencia
'‘de los factores exdgenos no es demasiado clara.

Hay que insistir sobre un ualtimo punto. Lo que
se desarrolla en la fase aquinética es, clinicamente,
una enfermedad de Parkinson mas que un parkin-
sonismo. Sin entretenernos demasiado en sefalar
sus caracteres diferenciales, basta con indicar el mo-
vimiento de hacer pildoras, que segun G amper €S
el signo mas importante de la enfermedad de Par-
kinson frente al parkinsonismo. KLAUE, en un re-
centisimo estudio, pretende invalidar las diferencias
entre ambas enfermedades y referirlas las dos a un
mismo sindrome nigral. Pero también admite la po-
sibilidad. tan evidente para otros, de que el sindro-
me nigral se halla determinado hereditariamente.

COURTOIS, en un caso de sindrome comiciopar-
kinsoniano, del que se practicO una necropsia, en-
contré una esclerosis cortical difusa con lesiones de
naturaleza inflamatoria que afectaba a la region de
los ganglios basales. De ello deducia que en algunos
casos el sindrome se debia a una antigua encefalitis.
Sin negar la posibilidad de ello, el trabajo de KLAUE
y los mismos comentarios de SPATZ demuestran cuan
dificil, por no decir imposible, resulta la distincién
anatomopatologica entre el parkinsonismo posten-
cefalitico y la paralisis agitante. La tesis unitaria de
KLAUE, por radical que parezca, demuestra la difi-
cultad de la distincion. En el caso de URECHIA y
MICHALESCU, las lesiones eran degenerativas y abar-
caban el nucleo palidal y la substancia negra, siendo
menos manifiesta en los otros ganglios bésales.

Claro es que, faltando la anatomia patoldgica de
nuestro caso, carecemos de un elemento fundamen-
tal para la definicion del cuadro clinico. Por eso.
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ahora, no nos atrevemos a describirlo mas que como
tipo. Sin embargo, resulta muy probable que en el
futuro pueda recortarse y aislarse mas esta epilepsia
parkinsoniana cuando encuentre su confirmacion ana-
tomopatoldgica pareja a la epilepsia mioclénica. En
ésta, las lesiones descritas alcanzan no sélo a la cor-
teza al nucleo dentado, al nucleo rojo y al tadlamo,
sino que también se extienden a la substancia negra
(OSTF.RTAG, BELI.AVITS) .

Pero no hay que olvidar que la epilepsia mioclo-
nica no se considera hoy como “unidad morbosa ce-
rrada” (STERZ) sOlo por razones anatdémicas, sino
hereditarias. Ya UNVERRICHT sefal6 la presencia fa-
miliar de la enfermedad y si posteriormente se agre-

6 su nombre_al patronimico de la enfermedad fue
%BF |a deseripeion Hoe ¢l RiZ6 e uRa RUMeresa fanwd-
lia sueca, donde aparecia con una frecuencia extraor-
dinaria.

Resumen. — Se describe la asociacién de una epi-
lepsia extrapiramidal con un cuadro parkinsoniano
gue se desarrolla después de haber cesado los ataques
de aquélla. La enfermedad es hereditaria. Al final
se instala una decadencia mental y vegetativa. Se
sefiala que el mismo orden de fendmenos se da en el
llamado sindrome comicioparkinsoniano de COUR-
TOIS. Se sugiere la posibilidad de que estemos ante
~xn tipo clinico autbnomo, nosolégicamente analogo
a la epitepsia Miocldnica. ‘
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ZUSAMMENFASSUNG

Man Dbeschreibt das gleichzeitige Vorbanden-
rein einer extrapyramidalen Epilepsie mit einem
Parkinsonismo, der nach dem Aufhdéren der epi-
leptischen Anfallc auftrat. Die Krankhg'ﬁ !§I| erb-
ii*- Am Ende stellt s.ch eme ge.st.gc und vegetal,ve
Dekadenz ein. Man ennnert daran, dass ahnliche
Symptomc bei dem epileptisch - parkinsoniaschen
Syndrom von Courtois auftreten. Man denkt an tiie
Moglichkeit. dass es sich um cin klinisch autonomes
Kr.mkheitsbild handelt, welches nosologisch der
myoklomschen Epilepsie gleichkommt.

RESUME

On décrit I'association d'une épilepsie extrapy-
ramidale avec un cadre parkinsonnien qui évolue
lorsque les crises de cette maladie ont cessé. Elle est
héreditaire. A la fin apparait une Hécadence mentale
et vcgét.iitive. On signale que dans le dit syndrome
ogmicio-parkinsonnien de Courtois, on trouve le
fi.<?me ordre de phénomenes. On Yuggére la possibi-
e de .ABUS trou.ver devant un typiclinigue aute-

~~*«ftome, nosologiguemcnt analoguc a 1epilepsie myo-
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