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y su contribucidn al
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John Huglins Jackson (1835-1991), considerado el padre
de la neurologia briténica y de la epileptologia moderna,
demostr6 un interés particular por las crisis parciales
motoras (1).

Como escritor de las publicaciones Medical Times y
Gazette, y posteriormente como médico en el Hospital
de Londres y en el Hospital Nacional de Queen Square
estudié miltiples pacientes con esta situacion, intentan-
do siempre comprender su significado. Llegé a Londres
en 1859, el mismo afio en que se fundé el Hospital Na-
cional para los Paralizados y Epilépticos en Queen Square
—su fundacion se debié en parte a que miembros de la
familia real padecian epilepsia— (2),(3), y su interés au-
ment6 ain mds con la muerte precoz de su esposa, que
presento crisis parciales motoras. Jackson contrajo matri-

monio con su prima Dade Jackson a la edad de treinta )
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crisis parciales motoras. Es obvio que Jackson hubo de yor de Nuestra Sefiora del

afos. Se conocian desde la infancia y fueron novios por

de Jackson, se sabe que su esposa tuvo una trombosis cere-

bral y que como consecuencia de ésta empez6 a presentar

presenciar muchas de éstas, y se supone que esta trau- Rosario.
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matica experiencia personal ha debido in-
fluir en su gran interés por la epilepsia y
por las crisis parciales motoras. Su esposa
fallecié a la edad de 31 afios, y desde en-
tonces Jackson se torné muy retraido, ale-
jado de la vida social, y evitaba al méximo
viajar (1),(2),(3).

El andlisis que hizo Jackson de las crisis
focales le permiti6 formular una serie de
postulados filoséficos sobre toda la funcion
del sistema nervioso central, los cuales par-
tian de la observacion clinica y del razona-
miento. La confirmacion experimental fue
realizada posteriormente por él y por otros
investigadores (1),(3).

No obstante, la epilepsia ya habia sido
estudiada cuando menos durante dos mil
anos antes de Jackson, y las crisis convul-
sivas parciales motoras se habian descrito
como curiosidades en la medicina (3).

En 1827, L. F. Bravais public6 una des-
cripcion de las crisis parciales motoras en
su tesis de grado, en la Facultad de Medici-
na de Paris, pero de cardcter meramente
descriptivo y no ofrecié una explicacién
para éstas. A pesar de ello, las crisis parcia-
les motoras recibieron durante mds de un
siglo el apelativo de epilepsia bravais jack-
soniana (1),(3).

Posteriormente, Richard Bright y Ro-
bert Bentley Todd observaron casos simi-
lares en Inglaterra, pero para ese entonces
se consideraba que la epilepsia era de ori-
gen espino-medular, y se daba gran impor-

tancia a la probable influencia que en la

génesis de la crisis podia tener la médula
oblonga (3). La excitabilidad eléctrica de la
corteza cerebral no se estableceria hasta los
trabajos de los pioneros Gustav Fritsch y
Eduard Hitzig, en 1870 (4).

Robert Bentley Todd, que era un im-
portante médico en Londres, describié la
hemiplejia 0o monoplejia poscritica, que to-
davia lleva su nombre: paralisis de Todd (la
epilepsia a través de los siglos).

A su llegada a Londres, Jackson estaba
bien enterado de los trabajos de Bravais,
Bright y Todd, pero debe anotarse que las
crisis parciales motoras eran consideradas
como epileptiformes, y no como una ex-
presion de una crisis epiléptica (Engel).

Debido a las analogias con la hemiplejia
de origen vascular, Jackson dedujo que la
lesion responsable de las crisis focales mo-
toras tendria que estar localizada en el te-
rritorio de la arteria cerebral media. Se
equivoco inicialmente al darle demasiada
importancia al cuerpo estriado en su géne-
sis, pero luego anotaria que las crisis focales
tienen su origen en las circunvoluciones
cerebrales del hemisferio contralateral a los
movimientos. Ademas de esto, sugirié que
los movimientos de los diferentes grupos
musculares estaban representados en la
superficie del cerebro. Hacia 1870 planted
que la sustancia gris se hacia inestable de-
bido a “deprivacion nutricional” (en ese
entonces consideraba que su origen era pro-
bablemente vascular) e hizo considera-

ciones en torno al tipo de expresion clinica
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El analisis que hizo Jackson de las crisis focales le permitio formular una serie de
postulados filoséficos sobre toda la funcion del sistema nervioso central, los cuales
partian de la observacion clinica y del razonamiento. La confirmacion experimental

fue realizada posteriormente por él y por otros investigadores.

que provocaban en el paciente las lesiones
destructivas, que producirian sintomas ne-
gativos, y las lesiones irritativas, que produ-
cirfan sintomas positivos, como la epilepsia
1),63).

En 1873, Fritsch y Hitzig aplicaron
estimulacion eléctrica en la corteza cerebral
de un perro y provocaron crisis focales con-
tralaterales al estimulo (2). Ferrier demos-
tré claramente que la corteza cerebral y no
la médula oblonga producia la crisis. En ese
afo, Jackson ampli6 su definicién de epi-
lepsia, al incluir que podia ser ocasionada
por “descargas subitas, excesivas, rapidas y
locales de la sustancia gris” (3).

La cuidadosa correlaciéon anatomocli-
nica, incluso con estudios anatomopatold-
gicos, permiti6 a Jackson comprender la
localizacion de las funciones motoras en la
corteza cerebral. Dentro de estas descripcio-
nes se incluye el primer estudio anatomop-
toldgico de epilepsia del 16bulo temporal,
en autopsia practicada a su colega y amigo
el Dr. Z, quien padecia crisis parciales
complejas, incluso mientras realizaba sus
consultas. El Dr. Z., consciente de su anor-
malidad, solicité que su cerebro fuera es-
tudiado posmortem. La necropsia revel6 la

presencia de un hamartoma en el l6bulo

temporal (5). En el mismo sentido intro-
dujo el término crisis uncinadas, que alu-
dia claramente a la manifestacion y al
sustrato anatomico donde se genera este
tipo de fenémeno (6).

Sus contribuciones se extendieron al
campo de la clasificacion de la epilepsia. Asi,
propuso que para ésta se tuvieran en cuen-
ta las lesiones anatémicas, los trastornos
funcionales y los procesos patoldgicos
subyacentes. Introdujo claramente los
términos de crisis generalizadas y crisis
parciales, denominando a las primeras epi-
lepsia genuina, y a las segundas epilepsia
con inicio unilateral: debido al compromi-
so del estado de la conciencia, se refirié a
las ausencias y a las crisis tonico-clonicas
generalizadas como “crisis del mds alto ni-
vel” (6).

Sus apreciaciones son de gran interés y
fueron la base fisiopatoldgica para avances
ulteriores en la comprension y en el trata-
miento de la epilepsia (3).

En la actualidad, un poco mas de un si-
glo después, la expresion epilepsia jack-
soniana se emplea ocasionalmente, pero no
es recomendada en la clasificacion interna-
cional de las crisis epilépticas (7). Se acepta

cuando la propagacion de la crisis sigue el
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trayecto del homunculo motor, hablar de
crisis parciales con marcha. Hasta 1971 se
aceptaba el término crisis jacksoniana para
referirse a las crisis parciales motoras, y era
comtnmente aceptado el de marcha jack-
soniana, para el fenémeno previamente
descrito (6),(7),(8).

Las deducciones fisiopatoldgicas de
Jackson permitieron observar muy rapida-
mente que con gran frecuencia habia una
patologia estructural en las dreas frontales
contralaterales a los movimientos convulsi-
vos del paciente. Surge entonces la nocion,
perfectamente valida hoy en dia, de que las
crisis parciales o la paralisis posconvulsiva
(de Todd) deben ser estudiadas muy con-
cienzudamente, en bisqueda de una lesion
subyacente que las explique (6),(8).

Este concepto seria, sin embargo, pues-
to en duda, cuando se describié la primera
de las epilepsias benignas de la infancia, en
1958 (8). En este sindrome epiléptico las
crisis parciales motoras son siempre be-
nignas, se acompafian de alteraciones elec-
troencefalograficas caracteristicas (puntas
roldndicas) e, invariablemente, con trata-
miento o sin €l, desaparecen solas, hacia los
14 0 16 afios de edad (6),(8).
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