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RESUMEN

Se estudio una muestra de 50 pacientes epilépticos del

Instituto Nacional de Reurología y Neurocirugía, clasifica -- 

dos en cinco grupos diferentes de acuerdo al tiempo de evolu

ci6n que presentaban, variando éste desde los que tenian un

wes de evoluci6n hasta los de 15 años o más; con el objeto - 

de determinar si existian diferencias significativas en su - 

funcionamiento intelectual y en relaci6n al índice de dete— 

rioro. Para ello se utiliz6 la prueba de Inteligencia de Da- 

vid Wechsler ( WAIS), así como la f6rmula del índice de dete- 

rioro propuesta por dicho autor. 

Al analizar los resultados por medio del método estadís

tico Análisis de Varianza, observamos que solamente en el -- 

subtest de Semejanzas se encontraron diferencias estadística

mente significativas para los grupos 1 ( de un mes a 11 meses

de evoluci6n) y 4 de ( de 10 a 14 años 11 meses) con un nivel

de probabilidad de 0. 05 y del grupo 1 al grupo 5 ( de 15 años

o más) con un nivel de probabilidad de 0. 01. 

Estos resultados no se pueden tomar en forma definitiva

ya que como se ha visto en otras investigaciones existen mul

tiples variables que pueden estar afectandolos y que no se - 

controlaron en la presente investigaci6n. Por tal motivo es

conveniente que en posteriores investigaciones la muestra a

estudiar sea lo más homogenea posible. 



INTRODUCCION

La estructura de la Inteligencia es un tema sobre el -- 

que aun hoy existen muchas discrepancias, sin embargo, pode- 

mos considerar que un individuo tiene una inteligencia nor— 

mal cuando es capaz de usar sus experiencias respondiendo -- 

con conductas adaptadas ante una situación nueva; cuando no- 

tamos una caida o pérdida de estas habilidades, siendo el su

jeto incapaz de llevar a cabo sus tareas con la velocidad, e

xactitud o eficiencia que le eran características considera- 

mos que éste presenta signos de deterioro, pudiendolo dividir

en dos clases: 1) el que ocurre con el aumento natural de la

edad y que culmina en el proceso senil fisiol6gico, es decir, 

que cada capacidad humana después de alcanzar su máximo desa

rrollo declina en forma progresiva; y el 2) el que ocurre co

mo consecuencia de alguna lesión cerebral o enfermedad mental

prolongada ( por ejemplo, como pudiera ser el caso de la epi- 

lepsia o de un transtorno de tipo psic6tico), pudiendo presen

tarse éste a cualquier edad. 

La epilepsia es una alteración paroxistica del Sistema

Nervioso, originada por diversas causas que se manifiestan - 

tanto en la personalidad como en la inteligencia del pacien- 

te; aspecto ampliamente estudiado a través de multiples in— 

vestigaciones, la mayor parte de las cuales reportan que en

efecto, existe un deterioro o disminución de las capacidades

intelectuales debiendose éste a una gran cantidad de varia— 



bles como pueden ser el tipo de crisis, la etiología, frecuen

cia, actividad electroencefalográfica, lateralidad de la le- 

siOr. y el tiempo de evoluci6n. 

De estos hallazgos surgí6 la idea de analizar específi- 

camente si el tiempo de evoluci6n de! padecimiento afecta o

no el funcionamiento intelectual de los pacientes que lo pre

sentan. Para ello seleccionamos una muestra de pacientes del

Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía diagn6stica- 

dos previamente y divididos en cinco grupos de acuerdo al -- 

tiempo de evolúci6n,, en los cuales se realiz6 una evaluaci6n

psicol6gica usando la Escala de Inteligencia de David Wechs- 

ler ( WAIS) pues además de ser usada como prueba de inteligen

cia general ha sido objeto de intensa investigaci6n para el

dia7,n6stico de deterioro intelectual. 

Con esto deseamos contribuir a que no solamente se in— 

tente modificar el error biol6gico tangible, sino que además

se considere ert forma integral la problemática del paciente, 

ya que la repercusi6n de este padecimiento no se limita a su

aspecto biol6gico sino que se extiende a su vida familiar, - 

a las áreas escolar y de, trabajo y a su vida social en gene- 

ral. Por lo que es necesario un enfoque rehabilitatorio cen- 

trado no sólamente en el paciente sino dirigido a su medio. 



CAPITULO I

EPILEPSIA

Historia y Definici6n

La historia de la epilepsia es muy larga, de hecho tan

antigua como el hombre mismo. Dividiendose en dos grandes p.! 

riodos: 1) la época anterior al eminente neur6logo inglés -- 

Hugh1ings Jackson y 2) el período que se inicia con los tra- 

bajos de dicho autor hasta nuestros días. 

Desde la antiguedad se le concedi6 a esta entidad un ca

rácter sobrenatural muy particular, ligado a lo espectacular

de su presentaci6n, envolviendola en un misterio que no per- 

ixiti6 que se le pudiera abordar de una manera más científica. 

La primera monografía de epilepsia es el trabajo de Hi- 

p6crates ( 460- 357 a. c. ), titulada " La enfermedad Sagrada", 

en ella nos dice; " En cuanto a la enfermedad que llamamos - 

sagrada, he aquí lo que es: ella no me parece más sagrada - 

ni más divina que las otras, ella tiene la misma naturaleza

que el resto de las otras enfermedades y por origen las mis

mas causas que cada una de ellas"¡ estableciendo así que el

origen de la enfermedad es el cerebro. Esta importante ver- 

dad fue gradualmente obscurecida primero por conceptos erro

neos sobre bases de superstici6n y más tarde por atribuir - 

las causas de las crisis conv-ulsivas a ciertos factores na- 

turales y sobrenaturales. 



Ttomas Willís ( 1622- 1675) volvi6 a afirmar que la epi— 

lepria se debe a un sufrimiento cerebral y Boerbaave ( 1668- 

1738) inici6 el período de la descripci6n clínica de las di- 

ferentes crisis convulsivas. Las ideas de estos dos autores

constituyo la transici6n entre la época ca6tica precedente - 

de ellos y la moderna iniciada por Hughling Jackson ( 1835- 

1911) quién defini6 la epilepsia como Uas descargas locales

ocasionales, sdbitas, excesivas, rápidas y locales de la -- 

substancia gris". De esta forma introdujo en 1870 el concep- 

to de un foco epilept6geno como causante de las crisis y con

sider6 que las crisis del gran mal y de pequeño mal, termi— 

nos dados por Jean Etienne Dominique Esquirol en 1815, eran

manifestaciones de descargas paroxísticas que se iniciaban y

se propagaban en un foco específico en el encéfalo. 

Al mismo tiempo ( 1862) en la Salpetriere, Jean Martin - 

Charcot, junto con sus discípulos Pierre Marie y Babinski, - 

entre otros hacen observaciones clínicas especialmente en el

diagn6stico diferencial de la Histeria y la Epilepsia. 

Durante los últimos aflos ha habido una serie de eventos

cientificos que han cambiado totalmente el rumbo de la epi— 

lepsia: desde la introducci6n del tratamiento sistemático y

la recomendaci6n del uso de barbitúricos, hasta el desarro"- 

llo de la electroencefalografía, introducida por Hans Berger

en 1929, que permiti6 el primer registro eléctrico de una

descarga epiléptica, pudiendose conocer asi los mecanismos

fisiopatol6gicos de las crisis convulsivas; y en años más



recientes el descubrimiento de nuevas formas diagn6sticas y

méteidos terapeuticos con avances farmacol6¿;-icos r.uy signifi- 
cativos. 

Etimologicainente la palabra epilepsia deriva de una pre

posici6n griega y un verbo irregular que en general quiere - 

decir " ser sobrecogido bruscamente", " ser atacado" 6 " algo - 

que cae súbitamente sobre el individuo". 

En la actualidad la Liga Internacional contra la Epile2
sia fundada por William Lennox y sus colaboradores considera

a la epilepsia como una afecci6n cr6nica, de etiologia diver

sa, caracterizada por crisis recurrentes ( crisis epilépticas) 

deb: -das a una descarga excesiva de las neuronas cerebrales y

que se traducen en diversas manifestaciones clInicas 6 para- 

clinicas. 

I



Clasificaci6n

Existe una diferencia muy demarcada entre el complejo - 

sintomatol6gico llamado epilepsia y las crisis convulsivas - 

en general estas áltimas aunque son tambi5n una manifesta-- 

ci6n clínica producida por una descarga neuronal, no consti- 

tuyen en sí mismas epilepsia, en tanto que no son un evento

recurrente ni er6nico. 

La epilepsia se puede dividir en relaci6n a su etiología

en primaria y secundaria. La epilepsia primaria es aquella - 

en que la enfermedad se desencadena como consecuencia de una

mayor sensibilidad neural y predisposici6n para convulsionar, 

quizá con un fundamento genético muy significativo o por el

efecto de un trastorno metab6lico. La epilepsia secundaria,- 

tambi&n llamada orgánica o sintomática, define aquellos ti— 

pos de crisis que se producen a consecuencia de una enferme- 

dad o de un fen6meno bién determinado. La naturaleza de las

lesiones en estudio es tan variada como afecciones orgánicas

existen; por lo tanto las enumeramos de la siguiente manera: 

1) durante la vida prenatal.- Las principales afecciones que

pueden afectar a la madre durante el embarazo y provocar le- 

siones cerebrales epilept6genas en el niñá son las siguien— 

tes: enfermedades infecciosas o parasitarias ( principalmente

sífilis, rubéola y toxoplasmosís), anemias, traumatismos, a- 

fecciones hemorragíparas, hemorragias genitales, incompatibi

lidad sanguínea, amenazas y tentativas de aborto, examenes - 

radiol6gicos y tratamiento radioterápico. 
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2) > 1rante el periodo natal j perinatal.- Las principales -- 

causas de lesiones cerebrales epileptógenas estan representa

das: la prematurez, el embarazo prolongado, el parto instru- 

mental, las hemorragias maternas, la anestesia, la placenta

previa, el infarto placentario, las anomalias del cord6n, el

trabajo de parto prolongado y todas las causas de sufrimien- 

to fetal que provocan: a) anoxia cerebral generalizada y --- 

b) isquemia cerebral parcial. 

3) Lesiones cerebrales epilept6gena.s que se manifiestan des- 

puls del nacimiento.- Pueden elasificarse en dos grandes gr l

pos: a) malformaciones y displasias congénitas: esclerosis - 

tuberosa, malformaciones vasculares, microcefalia y malforma

ciones diversas y b) enfermedades postnatales propiamente di

chas: encefalitis viral, meningitis, encefalopatias, parasi- 

tosis, traumatismos craneanos abiertos o cerrados, lesiones

vasculares, lesiones expansivas y afecciones degenerativas - 

habitualmente heredofamiliares. Aun cuando originalmente se

consideraba que la gran mayoría de los pacientes epilépticos

sufrían la variedad primaria, a medida que se producen avan- 

ces en materia de díagn69tico se hace más claro que menos pl

cientes pueden incluirse dentro de este grupo y que la mayor

parte de ellos padecen epilepsia secundaria de etiología --- 

bien definida. 

Las clasificaciones de las crisis epilépticas han sido

modificadas por el constante desarrollo y diversificaci6n de

m& tDdos objetivos para su estudio, lo cual ha permitido rec- 
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tificar y mejorar estas clasificaciones. 

La actual clasificaci6n elaborada por la comísi6n de

elasificaci6n de la Liga Internacional contra la Epilepsia

esta encaminada a servir como apoyo para el reconocimiento

de las crisis y su correlaci6n con el electroencefalograma

y posteriormente con un plan terapeutico adecuado. 

Las crisis epilépticas se dividen en tres grandes gru— 

pos: 

I.- Crisis Parciales, II, Crisis Generalizadas y III, Cri- 

sis Epilépticas - no - Clasificadas. 

I.- Crisis Parciales ( Focales, locales), Son aquellas

en las que en general los primeros cambios clínicos y elec— 

troencefalográficos indican una actividad inicial de un sis- 

tema de neuronas limitado a una parte de un hemisferio cere- 

bral. 

Las crisis parciales pueden ser clasificadas en tres

grupos fundamentales: 

A.- Crisis Parciales Simples, Se trata generalmente de cri- 

9 is breves ( suelen durar menos de un minuto) cuyo comienzo y

final son bruscos y durante las cuales la conciencia queda - 

conservada. 

Es importante establecer lo que en esta clasificaci6n - 

se entiende por conciencia. " Conciencia" se refiereal grado

de conocimiento y la obediencia del paciente a los estímulos

aplicados externamente. " Obediencia" se refiere a la habili- 

dad del paciente para llevar a cabo o realizar ordenes sim— 



10

pler, o movimientos voluntarios y " Conocimiento" se refiere - 

al contacto del paciente con eventos durante el periodo en - 

cuesti6n. 

El tipo electroencefalográfico de estas crisis es una - 

descarga focal contralateral partiendo del área correspon--- 

diente de representaci6n cortical. 

Estas crisis pueden presentarse: 

1.- Con signos motores: 

a, Signos motores sin marcha.- Estas crisis pueden ocu- 

rrir en cualquier parte del cuerpo, dependiendo de su sitio

de origen en el área motora del 16bulo frontal. Consisten en

movLmientos involuntarios contralaterales que se inician más

frecuentemente en la extremidad superior, en el dedo pulgar

e indice; en la extremidad cefálica sobre la comisura bucal, 

leng,rua o parpados; y en la extremidad inferior en el dedo -- 

gordo. 

b. ­ Signos motores con marcha ( Jacksonianas).- Es cuando

los movimientos convulsivos progresan en una secuencia orde- 

nada o marcha. 

e, Versivas, Comprtnden a todas aquellas que bajo el - 

efecto de una contracci6n de grupos músculares bilaterales - 

implícan un desplazamiento conjugado de los ojos, de la cat ew — 

za y del tronco hacia el lado opuesto al hemisferio que des- 

carga ( crisis adversivas o contraadversivas) o, muy excepcio

nalmente hacia el mismo lado ( ipsiversivas). 

d, Postural, Se caracterizan por flexi6n y abducci6n - 

del brazo opuesto con rotaci6n externa del hombro y desvia— 
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ci6n de cabeza y ojos, como si observaran el movimiento del

brazo y la mano. 

e.- Fonatoria.- Puede adoptar tres aspectos completamente

diferentes: 

La vocalizaci6n, es decir, la articulaci6n continua o ritmica

mente modulada de una vocal, algunas veces repetida ( vocaliza

ci6n interativa). 

La repetici6n involuntaria e incontrolable de una pala— 

bra o de 1- 12 frase que el sujeto estaba por pronunciar ( pali- 

lalia paroxística). 

La detenci6n del lenguaje, durante la cual el sujeto se

halla imposibilitado para pronunciar una sola palabra, sin -- 

que por ello exista ningún trastorno del lenguaje interior de

la comprensi6n de la palabra, de la lectura ni de la escritura. 

2.- Con síntomas somatosensoriales o síntomas sensoriales es- 

peciales. 

a.- Somatosensoriales.- Se hallan constituidas por sensa- 

ciones sin objeto ( parestesias) de naturaleza táctil extero— 

ceptiva ( sensaciones positivas de hormigueo, picadura, corrien

te eléctrica, o negativas de embotamiento y de insensibilidad), 

o más raramente termodolorosas ( sensaciones de frío, calor o

dolor). 

b.- Visuales.- Son sensaciones luminosas sin objeto ( pa- 

ropsias) que revisten un aspecto negativo ( amaurosis) o más

a menudo positivo ( fosfenos). Los fosfenos son descritos por

los enfermos con características morfol6gicas y dinámicas muy
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variadas: manchas, bolas, estrellas, discos; brillantes, des

lumbrantes; inm6viles, giratorios, etc. 

c.- Auditivas.- Sensaciones sonoras sin objeto ( paracu— 

sias) de tipo negativo ( ensordecimientos o sordera total) o

más a menudo de tipo positivo ( ac-áfenos). Los acúfenos pue— 

den adoptar el aspecto de un sonido continuo, grave o agudo, 

comparado a un escape de vapor, o bién el de un sonido inte- 

rrumpido en forma rítmica ( ruido de motor, canto de grillo, 

repiqueteo de campanas, etc). 

d.- Olfatorias.- Son sensaciones sin objeto ( parosmias) - 

en las que el sujeto se halla generalmente imposibilitado p.! 

ra identificar, aunque habitualmente les atribuye un carác— 

ter desagradable. 

e.- Gustativas.- Estan constituidas por sensaciones de - 

sabor agradable o desagradable. 

f.- Vertiginosas.- Pueden ser sensaciones de caída en el

espacio, sensaci6n de flotar, así como vertigo rotatorio en

un plano horizontal o vertical. 

3.- Con síntomas o signos auton6micos.- En forma amplia se - 

les puede clasificar según el aparato aut6nomo que este invo

lucrado: 

a.- Crisis de semiología digestiva.- Se distinguen por

lo menos tres variedades: 

Crisis oro- faríngeas que pueden adoptar aspectos diver- 

sos en torno a un síntoma común: la hípersalibaci6n. 

Crisis epigástricas consisten en una sensaci6n anormal
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de molestia o pesadez en el epigastrio. 

Crisis abdominal caracterizada por colicos que se acom- 

pañan de v6mitos y emisi6n de gases. 

b.- Crisis de semiología circulatoria y vasomotora: 

Crisis circulatorias que pueden depender de una brusca

modificaci6n del ritmo cardiaco y manifestarse por una sensa

ci6n de erectismo o de palpitaciones. Otras veces se ~ cu-- 

lan a una varíacion brusca de la presi6n arterial, expresan - 

dose ya sea por una sensaci6n de debilidad y nauseas cuando

la presi6n es baja o por una sensaci6n de calor con cefaleas

pulsátiles cuando se eleva. 

Crisis vasomotoras que se expresan por palidez, rubor o

cianosis. 

c.- Crisis enuréticas caracterizadas por una pérdida de

orina que sorprende al sujeto en cualquier actitud. 

d.- Crisis de semiología respiratoria expresadas por una

polipnea y una hiperpnea seguidas a menudo de una apnea en - 

inBpiraci6n, con o sin sensaci6n de sofocaci6n y angustia; - 

son mucho más raras. 

4.- Con síntomas psíquicos.- ( Trastornos de la funci6n cere- 

bral superior). Rara vez aparecen sin alteraci0n de concien- 

cia, por lo que se observan más frecuentemente como crisis - 

parciales complejas. 

a.- Disfásicas con dificultades en la comprensí6n o ex— 

presi6n del lenguaje. 

b.- Dismnásicas.- Memoria distorsionada, puede ocurrir - 
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una sensaci6n de como si una simple experiencia ya se hubie- 

ra vivido antes ( fen6meno de lo ya visto), o como si una ex- 

periencia no hubiera sido vivida ( fen6meno de lo nunca vis— 

to). 

c.- Cognitivas .- Pueden adoptar el aspecto de una idea

obsesiva, parásita o de un pensamiento forzado, es decir, de

una idea idéntica o distinta de una crisis a otra que se pre

senta en el sujeto durante toda la descarga. La idea puede - 

ser subjetiva, metafísica y a -án trascendente ( la muerte, la

eternidad, etc) o particularmente objetiva ( fijaci6n sobre - 

la imágen mental de una frase leída en el momento de la cri

sis, o bién no es identificada ni rememorada. La crisis tam- 

bi6n puede estar constituída por sensaciones de irrealidad - 

como la despersonalizaci6n. 

d.- Afectivas.- Son sensaciones de extremo placer o de- 

sag-rado, así como temor e intensa depresi6n. A diferencia de

los síntomas de depresi6n psiquiátrica, éstos síntomas tien- 

den a ocurrir en el ataque durante unos pocos minutos. La i- 

ra o coraje es experimentada ocasionalmente, pero a diferen- 

cia de los cambios de humor o temperamento la ira epiléptica
b

no es provocada y disminuye rápidamente. El síntoma más fre- 

cuente que se prerenta es el miedo, que no es alimentado por

una representaci6n mental o sensorial espantosa. Es raramen- 

te evocado por el sujeto, pero fácilmente reconocido por sus

acompañantes que observan su actitud y su mímica de pavor. 

e.- Ilusorias.- Estas toman la forma de percepciones dis
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torcionadas pudiendo diferenciarse en: 

Ilusiones visuales: Ilusiones poli6ptícas ( diplopia mo- 

nocular), dismetr6psicas ( cambio de tamaño de los objetos -- 

macropsia, micropsia - y/ o impresi6n de aproximaci6n o de a- 

lejamiento del objeto agrandado o disminuído), plagi6psicas

desplazamiento de los objetos que parecen inclinados hacia

unn dírecci6n determinada del espacio), dismorf6psícas ( de- 

formaci6n de los objetos). 

Ilusionep somestésicas: Deformací6n de una parte del -- 

cuerpo que bruscamente es percibido como disminuido o muy vo

luminoso; ilusiones cinéstésicas de desplazamiento de un -- 

miembro que ' en realidad está inmovil o, a la inversa, imposi

bilidad de desplazar un miembro que no está paralizado. 

Ilusiones auditivas: que incluyen la micro- acusia y la

macro- acusia. 

Ilusiones vertiginosas: impresi6n de inestabilidad del

sujeto comparada a la de navegar. 

Ilusiones olfatorias: hiperosmia, que bruscamente hace

perceptible al paciente el olor del ambiente al cual esta ya

adaptado y repentinamente le hace sentir un olor de encierro, 

de sudor, etc. 

Ilusiones gustativas: hipergeueusia. con o sin deforma— 

ci6n del gusto, imposibilitando a veces la ingesti6n y obli- 

gando al paciente a recurrir a una alimentaci6n insípida. 

f.- Alucinaciones estructuradas.- Son percepciones sin
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un estímulo externo real y pueden ser: 

Alucinaciones visuales son las más numerosas y revisten

aspectos muy variados. Dueden reproducir una escena colorea- 

da o no y mezclada con sonidos. 

Alucinaciones auditivas pueden hacer volver ofr al suj«t

to, en sus menores detalles una conversací6n que acaba de ter

minar, un concierto sinf6nico o do hace mucho tiempo y aún - 

una ronda de su infancia; todo ello con caracteres normales

o deformados. 

Alucinaciones vertiginosas son muy raras y responsables

de estados curiosos durante los cuales el sujeto experimenta, 

por ejemplo, la impresi6n de descender de un elevador o de - 

ser elevado por los aires. 

Alucinaciones olfatorias suelen adoptar un carácter de- 

sagradable: olor de productos orgánicos ( excrementos), quema

dos ( carne quemada) o descompuestoe ( huevos podridos). 

álucinaciones somestIsicas parecen limitarse a la impi e

si6n repentina de un miembro que es supernumerario o incluso

de un miembro fantasma en los epiléticos amputados. 

B. - Crisis Parciales Comp; ejas.- Se caracterizan por encontrar

se afectada la conciencia, siendo su tipo electroencefalográ

fico el de una descarga unilateral o frecuentemente bilateral

dif-usa o focal en regiones temporales o frontotemporales. 

Estas crisis pueden presentarse: 

Con trastornos de conciencia al inicio. 

a.- Solo con trastornos de conciencia.- Son estados de
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ausencias.,pero a diferencia de las ausencias típicas éstas - 

son habitualmente más prolongadas y seguidas por un período

de confusi6n post -ictal. 

b.- Con automatismos.- Actividad motora involuntaria -- 

más o menos adaptada y coordinada que ocurre durante el esta

do de obnubilaci6n de la conciencia y también en el curso o

después de una crisis epiléptica comunmente seguida de amne- 

sia para el evento. 

Los automatismos pueden ser clasificados desde un punto

de vista estrictamente semiol6gico en: 

Automatísmos mímicos que exteriorizan el estado afecti- 

vo del sujeto realizando una mascaraday actitud o comporta— 

miento poco o muy complejo: de la inquietud, del miedo, del

bienestarg de la cOlera, etc. 

Automatismos gestuales simples o complejos, que pueden

ser dirigidos hacia el individuo o hacia el mundo que los ro

dea. 

Automatismos ambulatorios que adoptan el tipo de una -- 

marcha o una carrera en línea recta, apartando o derribando

los obstáculos que el sujeto encuentra ante sí, o el de una

deambulaci6n coordinada que conduce al sujeto a desplazarse

a pike, en bicicleta o en auto, en medio del transito de una

gran ciudad. 

Automatismos verbales adoptan a veces el aspecto de un

murmullo, de un cuchicheo o de una recitaci6n, a menudo in— 

comprensibles y entremezclados con exclamaciones o suspiros. 
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Más a menudo se expresan por frases a veces repetidas en for
ma esteriotipada- 

2.- Inicio Parcial, seguido de trastornos de conciencia. 

a.- Con manifestIciones simples y trastornos de conciencia. 

1.- Con signos motores. 

J.- Signos motores sin marcha. 

i—- Jacksonianas. 

iii.- Versivas. 

iv.- Posturales. 

v.— Fonatorias. 

2.— Con síntomas 0 signos auton6micos. 

3.— Con sintomas somatosensoriales 0 sensoriales especiales. 

i.- Somatosensoriales. 

ii.- Visuales. 

iii.- Auditivas. 

y.- Olfatorias. 

V.- Gustativas. 

vi.- Vertiginosas. 

4.- Con sintomas psíquicos. 

i.- Disfásicas. 

A.— Dismnésicas. 

iii.— Cognitivas. 

iv.— Afectivas. 

V.- Ilusorias. 

vi.- Alucinatorias estructuradas. 

b.- Con automatismOs. 



C.- Crisis Parciales que evolucionan a crisis secundariamen- 

te generalizadas.- Estas pueden ser t6nico- cl6nicas, tónicas

o cl6nicas. 

II.- Crisis Generalizadas ( Convulsivas y no convulsi — 

vas).- Las crisis generalizadas son aquellas en las que los

primeros cambios clínicos indican involucraci6n inicial de - 

ambos hemisferios. La conciencia esta afectada, siendo ésta

la manifestación inicial. El tipo electroencefalográfico ¡ e - 

tal es inicialmente bilateral y refleja descarga neural la

cual es ampliamente distribuida en ambos hemisferios. 

A.- Ausencias.- Se caracterizan por una suspensión de las

funciones psTquicas con abolición de la conciencia y de la

memoria, su presentación y terminación son bruscos y su dura

ción varia de un segundo a varios minutos. 

1.- Ausencias típicas: 

a.- Con trastornos de conciencia exclusivamente.- Es un

ataque repentino, con interrupción de las actividades, con - 

mirada vaga y posiblemente con una breve rotación de los o— 

jos hacia arriba. 

b.- Con componentes cl6nicos moderados.- El inicio del

ataque es indistinguible de la anterior, pero pueden ocurrir

movimientos de los párpados, la comisura de la boca u otro - 

grupo de músculos. 

e.- Con componente atónico.- Existe una disminución del

tono en los músculos que sirven a la postura. 

d.- Con componentes tónicos.- Durante el ataque puede
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ocurrir contracci6n muscular t6nica produciendo un aumento - 

de! tono muscular, que pueden afectar los musculos extensores

o flexores simétrica o asimétricamente. 

e.- Con automatísmos.- Los movimientos que ocurren pue- 

den abarcar desde chupeteo de labios, degluci6n, hasta el de

caminar sin rumbo fijo. 

2.- Ausencias Atípicas. -Pueden tener: 

a.- Cambios en el tono mas pronunciados. 

b.- El inicio y/ o el final no son abruptos. 

B.- Crisis Míocl6nicas.- Se trata de sacudidas musculares -- 

que cuando se generalizan a todo el cuerpo se denominan mio- 

el6nicas masivas. Son bilaterales y sincr6nicas, pero a ve— 

ces asimétricas predominando entonces de un lado que puede - 

alternar de una crisis a otra, provocando unn brusca flexi6n

de la cabeza y de los brazos* que se proyectan hacia delante - 

y dejan escapar los objetos sostenidos por las manos. Más ra- 

ramente toman los miembros inferiores. 

Cuando las sacudidas se localizan en pequeñas partes -- 

del cuerpo se denominan mioclonias parciales. Pueden intere - 

sar s6lo a un miembro ( -
a

con mayor frecuencia superior), a un

m isculo ( por ejemplo el orbicular de los párpados) y a un -- 

grupo de fascículos musculares. 

C.- Crisis C16nicas.- Estas crisis comienzan con una pérdida

de conocimiento, con amiotonía o por el contrario con un bre

ve espasmo t6nico a veces reducido a un, simple sacudida que

provoca la caída. A continuaci6n el sujeto queda agitado du- 
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rante uno o varios minutos Por sacudidas bilaterales9 aunque

a menudo asim&trícas y generalizadas,_ otras veces con predo

minio de algdn segmento corporal. La variabilidad de las elo

nias es notable de un momento a otro, tanto en lo que se re 

fiere a su frecuencia como a su amplitud y topografía; ello

es responsable de las combinaciones más inconsebibles, tales

como, por ejemplo, sacudidas rápidas y poco amplias en la -- 

cara, muy lentas y amplias en miembros superiores y tan rá— 

pidaz que casi llegan a un tétanos en los miembros inferio— 

res. Los fen6menos vegetativos son relativamente poco impor- 

tantes, salvo en las crisis más prolongadas en las cuales se

puede producir trastornos respiratorios. La recuperaci6n de

la conciencia es rápida después de las crisis más breves, — 

mientras que después de aquellas de larga duraci6n el sujeto

permanece varias horas en estado comatoso 0 confusional. 

D.- Crisis T6nicas.- Se trata de una contracci6n t6nica cuya

instalaci6n es muy brusca o muy lenta y cuya duracion varia

entre varios segundos a cerca de un minuto, presentando asi

aspectos tan diferentes como los de una sacudida prolongada

a los de un movirUento de muy lenta instalaci6n. Pueden iden

tificarse tres variedades elln- cas de estas crisis: 

Crisis t6nica4axial se inicia por una contracci6n de -- 

los músculos cervicales que fija la cabeza erecta o la des— 

plaza ligeramente hacia adelante o hacia atrás según que pre

domine en los másculos flexores o extensores. Posterio= ente

sobreviene una contracci6n de ! os m1sculos faciales y :-
ast4-- 
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catorioE provocando elevaci6n de las cejas y de los párpados

superiores con desviaci6n de los globos oculares hacia arri- 

ba, atracci6n de las comisuras labiales hacia abajo y contrae

tura de las mandibulas. La respiraci6n se torna superficial

y se acelera considerablemente, realizando una expiraci6n — 

lenta y progresiva en el curso de la cual el aire expulsado

es responsable a menudo de una irocalizaci6n continua o modu- 

lada. 

Crisis Axo- rizomiélicas.- Comienzan exactamente como -- 

las crisis t6nico- axiales, pero se continuan con una contrac

cí6n de la musculatura proximal de los miembros superiores y

mucho más raramente en los miembros inferiores. Dicha contrac

cíon se expresa habitualmente por una elevaci6n de los hom— 

bros y de los miembros superiores semiflexionados y en abduc

ci6n y rara vez por un2 elevaci6n en abducci6n de los miem— 

bros inferiores también flexionados. 

Las crisis t6nico globales se expresan igual que la pi e

cedente y además con una contracci6n del conjunto de los --- 

miembros superiores e inferiores. Los primeros se elevan se- 

miflexionados con los pi.;ños cerrados hasta por delante de la

cabeza, mientras que los miembros inferiores se ponen en fle

xi6n y menos a menudo en extensi6n forzada. 

Durante la contracci6n se observa pérdida de conciencia

y fen6menos asociados, principalmente vegetativos: movimien- 

tos oculares, midriasís con abolici6n de los reflejos fotomo

tores, aceleraci6n cardiaca, aumento de la presi6n arterial, 
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trastornos importantes del ritmo respiratorio y fen6menos va

somotores. 

La recuperaci6n de la conciencia es habitualmente muy - 

rápida. En algunos casos sin embargo, la crisis t6nica es se

guida de un episodio confusional durante el cual sobrevienen

automatismos. 

E.- Crisis T6nico- Cl6nicas.- Se presentan con una p6rdida de

conciencia seguida de una fase t6nica, que interesa a toda

la musculatura esquelética, presentandose una breve fase en

flexi6n seguida de una prolongada fase en extensi6n. 

La fase en flexi6n comienza por una contracci6n t6nica

de los músculos axiales que desplazan el tronco y el cuello

que se han tornado rígidos hacia adelante. Al mismo tiempo, 

sobreviene una contracci6n t6nica de los músculos frontales

y elevadores de las cejas y de los párpados superiores que

abren ampliamente los ojos, cuyos globos se desvian hacia a- 

rriba y luego una contracci6n de los músculos faciales infe- 

riores y de los cutáneos del cuello provocando una desvia—- 

ci6n hacia abajo de las comisuras labiales. En cuanto a los

músculos masticadores su contracci6n interesa tanto a los e- 

levadores como a los depresores de la mandibula dejando así

la boca entre abierta. En seguida se presenta una elevaci6n

de los hombros y una elevaci6n en abducci6n y en rotaci6n ex

terna de los miembros superiores, así mismo estas extremida- 

des se colocan en semiflexi0n para adoptar la actitud del su

jeto que pone las manos arriba. La contracci6n de la cintura
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pelvianal menos acentuada lleva a la abducci6n y a la rota— 
ci6n externa a los miembros inferiores también flexionados. 

La fase en extensi6n comienza también por los MUsculOs

axiales, que inclinan el tronco y el cuello hacia atrás, mien

tras - ue la boca se abre mucho y luego se cierra con fuerza, 

esto hace que se corra el riesgo de morder la lengua. Es en

ese momento cuando sobreviene una contracci6n de los máscu— 

los toráxicos y abdom-inales responsable de una expiraci6n

larga y potente que provoca en la mayoría de los casos un

grito. Durante este tiempo los miembros superiores quedan se

miflexionados pero bajo el efe to de los musculos pectorales

son descendidos en abducci6n viniendo a cruzar los antebrazos

delante del pecho, a menos que se contraigan y se coloquen - 

en extensi6n forzada y en pronaci6n, los puños aparecen cerra

dos sobre las muñecas extendidas o si no observamos los de— 

dos extendidos sobre las muñecas flexionadas. Los miembros - 

inferiores también se colocan en extensi6n forzada con abduc

ci6n y rbtaci6n interna. El sujeto pasa así progresivamente

desde la fase t6nica hasta la fase cl6nica. 

Las convulsiones cl%5nicas a pesar de la impresici6n de

su comienzo son provocadas por episodios de decontracci6n -- 

máscular completa que interrumpe ritmicamente la contracci6n

t6nica cuyo retorno transitorio se pone de manifiesto por u- 

na sacudida breve y violejita del conjunto del cuerpo. 

La fase de recuperaci6n se caracteriza por una resolu— 

ci6n mfiscular completa, estabilidad de funciones vegetativas
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y con reacci6n por parte del sujeto a los estímulos nociocep- 

tivos antes de recuperar su conciencia, atravesando por dis— 

tintos estados de vigilia o bi6n se abandona en un sueño rep2, 

rador del cual sale más o menos candado, dolorido, con cefa— 

leas y sin recuerdo de sus crisis. 

F.- Crisis At6nicas.- Se trata de una inhibici6n brusca del

tono postural cuyas consecuencias son triples según su ínten- 

sidad: un desplome total del cuerpo con la claudicaci6n de

las rodillas y caída; un desplome parcial del cuerpo que se

encoge sobre sí mismo pero que se endereza antes de la caída

y un desplome de la extremidad cefalica que se inclina sobre

el pecho. 

III.- Crisis Epil6pticas no clasificadas, Se incluyen

todas las crisis que no pueden ser clasíficadas por datos in

completos o insuficientes. 
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Personalidad del Epiléptico

Muchos investigadores concuerdan en que los epilépticos

tienen una estructura de personalidad determinada por lo que

la han llamado ' Tersonalidad Epiléptica", 
caracterizada por

una sintomatología cuyos puntos cardinales estan constitui— 

dos por: pocos intereses, lentitud de reacci6ng apatia, obs- 

tinaci6n, labilidad emocional, pegajosidad, egocentrismo, -- 

perseveraci6n, religiosidad y finalmente se señalan algunos

rasgos de agresividad. Otros autores ( Pond, 1952; Keating, - 

1961; Nuffield, 1961; Kanaka, 1967; Betts, 1972; Bagadia, -- 

1973 y Gafoord y Sautha Húmar, 1974) han reportado una gran

incidencia de sintomas psiquiátricos en pacientes con epilel2

sia. Sin embargo, existe una gran controversia de si estos - 

disturbios mentales estan relacionados a un tipo específico

de epilepsia. As¡ en tanto que en algunos trabajos ( Rodin, - 

et al, 1957; Vislie.,lienrikson, 1958; Mirsky, et al, 1960; -- 

Guerrant, et al, 1962; Small, et al, 1962 y 1966 y Standagel

1973) no se encontraron diferencias. en la incidencia de va— 

rias anormalidades psiquiátricas, otros ( Pond, 1957; Dongier, 

1

1960; Flor Herry, 1969; Bruens, 1971; Bear, 1977 y Shuk1a. - 

et al, 1979 y 1980) han reportado que personas con eDilePSia

del 16bulo tei;poral son más propensos a sufrir una amplia va

riedad de disfunciones psiquiátricas como neurosis (
neurosis

de ansiedad, neurosis histérica, depresi6n e hipocondriasis) q

psicosis esquizofrenica y desordenes de conducta ( hiperquine

sia, inatenci6n, conducta obstinada y agresiva y disturbios
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sexuales), mientras que " personalidad epil6ptica" y psicosis

con- usional ( caracterizada Dor confusi6n. desorientaci6n y - 

conducta bizarra) fueron encontrados más frecuentemente en - 

pacientes con epilepsia generalizada. Estos resultados c<>ntra

dictorios pueden deberse a los diferentes criterios de selec

ci6n y diagn6stico. 

Con el incremento en el empleo de la electroencefalogrjj

fía ( EEG ) en la investigaci6n de los pacientes epilépticos, 

se ha intentado relacionar las alteraciones psiquiatricas en

la epilepsia del 16bulo temporal con el lado del foco epiler

togeno. Flor- Henry ( 1969 y 1976) describio que las psicosis

esquizofrenicas coinciden con ondas agudas y otras anormali- 

dades en el 16bulo temporal izquierdo, en tanto que pacien— 

tes que muestran psicosis maníaco - depresivas, inestabilidad

emocional, depresi6n y reacciones de ansiedad, exhiben alte- 

raciones electroencefalográficas en el 16bulo temporal dere- 

cho. Falconer y Ta-ylor ( 1970) y Shuk1a ( 1980) encontraron sin

dromes neur6ticos relacionados con lesiones en el 16bulo tem

poral no - doMnante. Recientemente Bear y Pedio ( 1977) anal¡ 

zaron las alteraciones en la emoci6n y en la conducta duran- 

te los peri6dos interictal de pacientes con epilepsia del 16

bulo temporal. En la epilepsia del 16bulo temporal derecho -- 

predominaron las alteraciones emocionales; por el contrario, 

la epilepsia del 16bulo temporal izquierdo se manifest6 por

alteraciones del pensamiento. Estos resultados en general paree

cen apoyar la hip6tesis de que las asociaciones afectivo -sen
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soriales se establecen dentro del ! 6bulo temporal y que en - 

el hombre existe asimetría hemisférica en la expresi6n del a

fecto. 

Hermann, Schwartz, Karnes y Vahdat en 1980 concluyeron - 

que los pacientes con epilepsia del 16bulo temporal cuyo ¡ ni

cio fue en la adolescencia tuvieron medidas significativamen

te mayores en los puntajes de las escalas clínicas del MMPI, 

4 ( psicopatía), 6 ( paranoia), 7 ( psicastenía), 8 ( esquizofre

nia) y 0 ( social), que aquellos que iniciaron en la niñez o

en la etapa adulta y más alto cuando se compararon con los - 

de crisis generalizadas. 

En un estudio realizado por Hermann, et. al., en 1982 - 

al tratar de discriminar pacientes con epilepsia del 16bulo

temporal de esos con crisis generalizadas en la prueba del - 

MMPI, encontraron que las escalas clínicas 4, 6, 7, 8 y 0, - 

es decir, aquellas que nos muestran una tendencia a la psico

sis, tuvieron puntajes más altos en aquellos pacientes quie- 

nes presentaban crisis del 16bulo temporal con temor ictal, 

que aquellos con crisis del 16bulo temporal olfatorias o guj

tatiVas o bién de aquellos con crisis generalizadas. Estos - 

resultados apoyan la hip6tesis de que existen factores que - 

pueden incrementar el riesgo de psicopatologías en indivi--- 

duos con crisis del 16bulo temporal. 

De estos resultados se puede concluir que no existen al

teraciones psicol6gicas específicas en los pacientes epiláp- 

ticos y que los trastornos que se presentan van a depender - 
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en gran medida del tipo de lesi6n existente. Es importante - 

seña.lar que es muy posible que dado el ambiente en que se de

senvuelven los epilépticos en nuestra sociedad se les Plan— 

teen una serie de problemas de adaptaci6n; por ello no es de

extrafiar que la mayor parte de estos sujetos presenten alte- 

raciones en la esfera social y emocional, pero no como parte

integrada de modo esencial a su enfermedad sino como resulta

do del rechazo social, favorecido éste por una serie de temo

res de origen casi ancestral, pues se consideraba a esta en- 

fermedad poco menos que demoniaca. 
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Tratamiento

Desde el punto de vísta epidemiol6gico la epilepsia es

un problema de salud pública muy importante, incluso la Orgt

nizaci6n Mundial de la Salud acepta que se trata de un pro— 

blema de nivel similar a la desnutrici6n, ya que la prevalen

cia de la epilepsia es extraordinariamente alta, 
sobre todo

en palses como el nuestro, donde hay un mayor riezgo de daño

cerebral por partos dist6xicos, por mayor frecuencia de trau

matismos craneoencefálicos y de parasitosis cerebral como la

cisticercosis, etc; sin embargo, a pesar de esto todavía ca- 

recemos de una verdadera campaña para manejar esta problemá- 

tica a nivel nacional. 

El manejo de un paciente con crisis epilépticas incluye

tres puntos de vista diferentes: el manejo farmacol6gico, el

psicol6gico y el social. Estos tres enfoques del problema

estan interrelacionados y únicamente el manejo integral de

los tres puede conseguir resultados satisfactorios. 

Para determinar el tratamiento farmacol6gico del pacien

te es importante que el médico elabore un diagn6stico clíni- 

co preciso y temprano, a través de la historia clínica y el

estudio electroencefalográfico principalmente, 
sin embargo, 

se pueden utilizar otros estudios más complejos como las ar

terograflas, neumoencefalogramas, tomografía axial computa- 

lizada y otros. 

Tanto en el control de las crisis generalizadas como - 

en el de las crisis parciales ya sean de sintomatología si—m
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de molestia 0 pesadez en el epigastrio. 

Crisis abdominal caracterizada por colicos que se acom- 

pañan de v6mitos y emisi6n de gases. 

b.- Crisis de semiologia circulatoria y vasomotora: 

Crisis circulatorias que pueden depender de una brusca

modificaci6n del ritmo cardiaco y manifestarse por una sensa

ci6n de erectismo o de Palpitaziones. Otras veces . se víncu— 

lan a una variaci6n brusca de la presi6n arterial, expresan - 

dose ya sea por una sensaci6n de debilidad y nauseas cuando

la presi6n es baja o por una sensaci6n de calor con cefaleas
pulsátiles cuando se eleva. 

Crisis vasomotoras que se expresan por palidez, rubor o

cianosis. 

e.- Crisis enuréticas caracterizadas por una pérdida de

orina que sorprende al sujeto en cualquier actitud. 

d.- Crisis de semiología respiratoria expresadas por una

pol,ipnea y una hiperpnea seguidas a menudo de una apnea en - 

inspiraci6n, con o sin sensaci6n de sofocaci6n y angustia; - 

son mucho más raras. 

4.- Con síntomas psíquicos.- ( Trastornos de la funci6n cere- 

bral superior). Rara vez aparecen sin alteraci6n de concien- 
cia, por lo que se observan más frecuentemente como crisis
parciales complejas. 

a.- Disfásicas con dificultades en la comprensi6n o ex— 
presi6n del lenguaje. 

b.- Dismnésícas.- Memoria distorsionada, puede ocurrir - 



CAPITULO II

INTELIGENCIA

Evoluci6n Hist6rica. del Concepto de Inteligencia

A pesar de su uso tan extenso, el concepto de ínteligen

cia es un término relativamente nuevo en la literatura psico

l6gíca, el inicio de su estudio ocurri6 durante la segunda - 

mitad del siglo -pasado. 

Uno de los pioneros en el campo de esta investigaci6n - 

fue Francis Galton, que suponía que todo conocimiento necesa

riamente debería pasar a traves de los sentidos, por lo que

la mayoría de las pruebas que elabor6 se relacionaban con la

medici6n de procesos sensoriales simples, 
introduciendo por

primera vez métodos estadísticos para estas investigaciones. 

Además present6 una serie de estudios relativos a la evolu— 

ci6n de las diferencias individuales, que el creia eran here

dadas. 

Por la misma época Alfred Binet se intereso también en

investigar las diferencias individuales, trabajando principa.1

mente con simples variables de discriminaci6n sensorial y -- 

con atributos físicos, sin embargo, tiempo después sus estu- 

dios cazbiaron radicalmente, cuando fue comisionado por el - 

gobierno francés para estudiar el problema de los niños de - 

bajo rendimiento escolar, Binet en colaboraci6n con Teodore

Simon construy6 en 1905 un instrumento para medir la inteli- 

gencia general ( Escala de Bínet- Simon), que posteriormente - 
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fue perfeccionando, presentando dos revisiones, una en 1908

y la otra en 1911. 

Binet defini6 la inteligencia como " la tendencia a to— 
1-: 

icar o mantener una direcci6n; la capacidad de adaptaci6n des

tinada a obtener la o las metas deseadas y el poder de auto- 

crítica", y consider6 que ésta no se expresa en segmentos de

conducta sino más bién como una operaci6n mental combinada, 

en la cual todo proceso funciona como un total unificado. 

Carl Spearman después de varias investigaciones desarro

llo la teoría de la inteligencia de los dos factores o bifac

torial, en donde sostiene que todas las habilidades intelec- 

tuales pueden expresarse como funciones de dos factores, uno

un factor general ( factor g), común a cada habilidad, y el - 

otro un factor especifico, específico a cualquier habilidad

particular y en cada caso diferente a todas l4s otras, esta- 

bleciendo en esta teoría que la inteligencia consiste en la

educci6n de relaciones y la educci6n de correlatos; es decir, 

la capacidad de cada individuo de establecer relaciones des- 

de las más simples hasta las más complejas. __— 

El enfoque de E. L. Thornáike ( 1927) se baso en la pre- 

misa de que la ifteligencia esta compuesta por multitud de - 

elementos separados; cada uno representa una capacidad dis— 

tinta. El creia que ciertas actividades mentales tenían algu

nos elementos en comáfi que --se coabinaban para formar agrupa- 

mientos. Fueron identificados tres de estos agrupamientos: 

a) Inteligencia social ( o trato con la gente), b) Inteligen- 
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cia coacreta ( o trato con las cosas) y c) Inteligencia abs— 

tracta ( o trato con símbolos verbales y matemáticos). Sin — 

embargo, para obtener estos agrupamientos no uso métodos de

análisis factorial. 

Thurstone en 1938 rechaza la afirmaci6n de Spearman y - 

desarrolla una teoría llamada " Teoría de los factores múlti- 

ples", en ella quería dar una respuesta al problema de la na

turaleza de la inteligencia, afirmando que existen factores

muy importantes como son: a) comprensi6n verbal, b) fluidez

verbal, e) factor numérico, d) factor espacial, e) velocidad

perceptual, f) memoria ( de asociaci6n y de significado de - 

relaciones) y g) factores de razona: iento general; a los que

denomin6 factores primarios o habilidades mentales primarias. 

Esta teoria múltidimensional de Thurstone elimin6 al princi- 

pío el factor g como un componente significativo o caracterís

tico del funcionamIento mental, sin embargo, descubri6 que - 

los factores primarios se correlacionaban moderadamente entre

ellos, esto lo llev6 a postular la existencia de un factor - 

de segundo orden que podía relacionarse con 11,_ 

Otro enfoque diferente fue el de R. B. Cattell ( 1963) - 

quién postul6 que la inteligencia general esta compuesta de

dos factores: inteligencia fluida e inteligencia cristaliza- 

da. Estos factores se consideran como distintos pero interre

lacionados. La inteligencia fluida es una capacidad básica - 

para aprender y resolver problemas, es independiente de la - 

educací6n y de la experiencia. Esta inteligencia es común a

muc.aos campos diferentes y se usa en tareas que exigen la a- 
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es el resultado de la interacci6n de la inteligencia fluida

del individuo y su cultura; consiste o esta constituida por

el conocimiento aprendido y las destrezas. 

Uno de los te6ricos más famosos de la teoría multifacto

rial fue J. P. Guilford ( 1967) quien desarroll6 un modelo de

la estructura del intelecto como una forma de organizar los

factores intelectuales dentro de un sistema. El modelo es — 

tridimensional, una dimensi6n representa las categorias de - 

operaci6n, una segunda dimensi6n representa las categorias - 

de contenido y una tercera dimensi6n representa las catego— 

rías de producto. De este modo las tareas del intelecto pue- 

den entenderse por la clase de operaci6n mental realizada, - 

el tipo de contenido sobre el cual se efectua la operaci6n y

el producto resultante. El modelo propone cinco clases dife- 

rentes de operaciones ( cognici6n. memoria, pensamiento díver

gente, pensamiento convergente y evaluaci6n), cuatro tipos - 

de contenido ( figurativo, simb6lico, semántico y de conducta) 

y seis productos ( unidades, clases, relaciones, sistemas, -- 

transformaciones e implicaciones. Así de acuerdo a este mode

lo se propone ciento veinte factores posibles ( 5 X 4 X 6). 

David Wechsler define la inteligencia como " la capací— 

dad agregada o global del individuo para actuar propositiva- 

mente, para pensar racionalmente y para conducirse adecuada- 

mente y eficazmente en su medio ambiente". Es global porque

caracteriza la conducta individual como un todo; es un agre- 
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gado porque se halla compuesta de elementos o habilidades, - 

los cuales aunque no son totalmente independientes, pueden - 

ser cualitativamente diferenciables. Es a través de la medi- 

ci6n de estas habilidades que evaluamos la inteligencia, sin

embargo, ésta no es identica a la suma de estas habilidades. 

Wechsler considera tres importantes razones para fundamentar

esto: 1) los productos finales de la conducta inteligente no

estan solo en funci6n del námero de habilidades, sino tam— 

bién de la forma en que se combinen para operar; 2) existen

otros factores independientes de las habilidades intelectua- 

les, que influyen en la conducta inteligente como son los in

centivos, los impulsos, etc. y 3) el hecho de que en ciertas

tareas se exija una mayor cantidad de habilidad intelectual

específica no implica un aumento en la efectividad o eficien

cia de la conducta intelectual como un todo. Como quiera que

sea, la iinica forma posible de evaluaci6n de la inteligencia

es mediante la mediei6n de diversos aspectos de esas habili- 

dades. 

En base a este concepto y debido a la necesidad de Pro- 

porcionar un test de inteligencia apropiado para adultos, -- 

Wechsler en 1939 elabor6 la Escala de Inteligencia de Wechs- 

ler- Belleuve, siendo reestructurada por 61 en 1955 llamando

la Escala de Inteligencia Wechsler para adultos ( WAIS). 

Aunque la definici6n de inteligencia continua siendo un

problema, debido a que cada autor parte de diferentes puntos

de vista y consideraciones te6rícas diferentes, la historia
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de las teorías de la inteligencia, nos revela que ha habido

un progreso general, desde la época en que no habLa una defi

nici6n aceptada o método para examinarla, hasta llegar al de

sarrollo gradual de conceptos de la inteligencia basados en

16gicos y empíricos. 

sí - - 
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Leterioro Intelectual

Wechsler define el deterioro intelectual como cualquier

caída significativa o pérdida de las habilidades intelectua- 

les; es decir, una persona dará evidencia de deterioro cuan- 

do ya no sea capaz de llevar adelante sus tareas intelectua- 

les con la velocidad, exactitud o eficiencia previamente ca- 

racterísticas de su nivel de funcionamiento. Y lo divide pa- 

ra un mejor diagn6stico en dos clases: 1) el que ocurre con

el aumento natural de la edad y culmina en el proceso senil

fisiol6gico, es decir, que cada capacidad humana después de

llegar a su máximo inicia ima declinaci6n que al principio - 

es lenta, pero después de algún tiempo aumenta con mayor ra- 

pidez. La edad a la que se alcanza el máximo varia de una ha

bilidad a otra, pero rara vez ocurre más alla de los 30 años, 

y en la mayoría de los casos a los 20 años. Se sabe que el - 

peso medio del cerebro adulto declina con la edad, el craneo

se engruesa y el cerebro pierde volumen, si aceptamos a éste

como el 6rgano de la mente, debemos aceptar que los cambios

de espesor así como las alteraciones de peso pueden afectar - 

su funci6n. Se ha observado que la declinaci6n en el peso del

cerebro como la que se produce en la habilidad intelectual es

esencialmente lineal; y 2) el que ocurre como consecuencia de

alguna lesi6n cerebral o enfermedad mental prolongada, pudien

do presentarse a cualquier edad. 

Para poder evaluar el deterioro intelectual es necesario

utilizar elementos cuantificables, es aquí donde las pruebas
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llas podemos descubrir cambios en el funcionamiento intelec- 

tual mucho antes de que hallan desorganizado la conducta del

individuo en tal forma que sea notado por todos. 

Uno de los problemas más importantes que menciona Wechs

ler para la medición del deterioro es el de la evaluación

del rendimiento previo de un individuo, la situación ideal

refiere este autor seria la de aplicar las pruebas en dife— 

rentes etapas de la vida del sujeto, o haberlas aplicado an- 

tes de la enfermedad, pero prácticamente esto es imposible y

hay que remitirse a otra fuente de datos que serían la reco- 

pilaci6n de datos de su historia educacional, profesional y

social, pero esta información tiene valor solamente si la — 

discrepancia entre el funcionamiento previo y actual es con- 

siderable. 

Wechsler al darse cuenta de que ciertas habilidades de- 

clinan más despacio con la edad que otras, sugirió la posibi

lidad de estimar los niveles de funcionamiento previo con a- 

quellas habilidades que no declinan de manera significativa

con la edad y por lo tanto se ven menos afectadas por el proce

so deteriorativo, suponía que las anotaciones que un indivi- 

duo alcanza en las pruebas que miden estas habilidades repre_ 

sentan su dotaci6n original y permanente. 

Así Wechsler dividio dentro de los 11 subtests que for- 

man su" Escala de Inteligencia de Wechsler para Adultos"( WAIS) 

dos grupos: 1) los subtests que se mantienen con la edad: Voca
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bulario, Informaci6n, Comprensi6n, Ensamble de Objetos y Com

pletamiento de FiC_uras; 2) los que no se mantienen, pues ma- 

nifiestan un descenso relativamente brusco en relaci6n al au

mento de la edad: Retenci5n de Dígitos, Semejanzas, Aritméti

ea, ' Símbolos de DIEitos, Disefio de Bloques y Ordenamiento de

Figuras. Y determin6 que para obtener una medida del deterio

ro se compararan la suma de las anotaciones pesadas de los - 

subtests " Se mantienen" con la de los subtests " No se mantie

nen", siendo esta comparaci6n mas estricta si se toma la su - 

1
ma de cuatro subtests del grupo " Se mantienen"-. Vocabulario, 

Informaci6n, Completamiento de liguras y Ensamble de Gbjetos

y la suma de los cuatro subtests del grupo " No se mantienen": 

t
Retenci6n de Dígitos, Semejanzas, Diseño de Bloques y Símbo- 

los de Dígitos. 

Cabe mencionar que Wechsler en un principio pens6 que - 

esta situaci0n podría capitalizarse usando tests verbales -- 

contra los tests de ejecuci6n como un medio eficaz de obte— 

ner medidas de habilidades " Se mantienen" y Mo se mantie--- 

nen", ya que la mayoría de las habilidades obtenidas en los

tests de ejecuci0n declinan mucho mas rápidamente con la e- 

dad qUe aquellas involucradas en los tests verbales; sin em. 

bargo, se di6 cuenta de que si se aceptaban las diferencias

1) El subtest de Vocabulario se puede reemplazar por el
de Comprensi6n, pero este último es menos seguro. 

2) El subtest de - emejanzas ha reemplazado al de Aritm6- 
tica, que era empleado en la 1-rimera escala Wechsler -Belle— 
vue. 
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entre las anotaciones de los test verbales y de ejecuci6n co

mo criterio de deterioro, todos los individuos que tuvieran

relativamente buena capacidad verbal mostrarían inevitable— 

mente mayor deterioro y por otra parte aquellos individuos - 

que resultaran diestros en los tests de ejecuci6n mostrarían

men,Dr deterioro o en realidad ninguno, es por esto que al — 

formar los dos grupos " Se mantienen" y " 14o se mantienen" los

combin6 con el mismo número de tests verbales y de ejecuci6n. 

La tabla 1 nos muestra el deterioro normal o promedio - 

que se espera a edades diferentes, ésto lo obtuvo Wechsler - 

de la siguiente manera: en cada nivel de edad se obtuvieron

las sumas de las medias de un grupo de sujetos en las anota- 

ciones de los subtests de Informaci6n, Vocabulario, Completa

miento de Figuras y Reuní6n de Objetos ( tests de mantenimien

to), y de los subtest de Retenci6n de Digitos, Semejanzas* - 

Diseño de Bloques y Dígitos y Lcímbolos, 
respectivamente. La

suma de los subtests " flo se mantienen" en cada nivel fue res

tado de la suma de los subtests " Se mantienen" y la diferen- 

cia se dividio entre los subtests " Se mantienen". El resulta

do que se espera es pérdida normal de porciento de deterioro. 

lodemos ahora definir el deterioro en sentido patol6gi- 

co: un individuo puede presentar síntomas de posible deterio

ro o deterioro clínicamente sigxificativo si muestra una pér

dida mayor de 10 porciento, y de deterioro definitivo o pato

16gico si muestra una pérdida mayor de 20 por ciento de la - 

permitida por la declinaci6n normal con la edad. 
Obviamente, 
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mientras mayor es la pérdida, mayor es la probabilidad de -- 

que nos hallemos ante un caso de positivo deterioro. 

TABLA 1

PERDIDA PROMEDIO ( NORMAL) DE DETERICRO A

DIFERENTES EDADES

Edades Porcentaje Normal de Deterioro

20- 24 allos 0 % 

25- 29 1 % 

30- 34 3 % 

35- 39 5 % 

40- 44 8 % 

45- 49 11 % 

50- 54 14 % 

55- 59 16 % 

60- 64 18 % 

65- 70 20 % 



CAPITULO III

FUNCIONAMIENTO INTELECTUAL EN PACIENTES EPILEPTICOS

El problema del funcionamiento intelectual en pacientes

epilépticos ha sido investigado durante varios años, sin lle

gar hasta ahora a un acuerdo definitivo. Mientras algunos in

vestigadores no han observado disminuci6n de las capacidades

intelectuales en epilépticos, en la mayoría de los estudios

se ha encontrado un deterioro o disminuci6n de estas capaci- 

dades. 

Una variable la cual parece afectar el funcionamie4to - 

intelectual es el tipo de crisis que se presenta ( crisis ge- 

neralizadas, parciales complejas ausencias o crisis mixtas). 

Hilkevitch ( 1943) report6 que los pacientes con crisis gene- 

ralizadas obtenian una media de C. I. menor a aquellos que tu

vieron crisis de ausencias ( crisis menores) y Lennox y Len.+,- 

nox ( 1960) concluyeron que los pacientes que sufren crisis - 

de ausencias ( pequeño mal) no difieren significativamente de

los normales, mientras que todos los que presentan otro tipo

de crisis obtienen C. I. más bajos. 

quadfasel y Pruyser ( 1955) utilizando el Wechsler -Belle

vue, compararon dos grupos de pacientes; uno que presentaba

crisis psicomotoras y el otro con crisis generalizadas y en - 

contra -ron que aunque ambos grupos tenian un C. I. verbal y de

ejecuci6n dentro del rango promedio, el grupo con crisis psi

comotoras presentaba una disminuci6n verbal importante. 
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Farsons y Kemp ( 1960) sin embargo, obtuvieron resulta— 

dos diferentes, pues encontraron que los dos grupos de pa — 

cientes epilépticos tenían aproximadamente la misma discre— 

pancia; la media de C. I. en los subtests de ejecucí6n era -- 

más baja que la verbal. La diferencia entre estos resultados

puede deberse a tres factores importantes: 1) la alterací6n

cortical de los pacientes epilépticos de esta investigaci6n

fue probablemete menos severay 2) los pacientes tuvieron un

C. I. total más bajo que en el estudio anterior y 3) la dífe

rencia de la prueba, ya que en este estudio fue utilizade - 

el WAIS. 

Otro resultado interesante que se obtuvo en esta inves

tigaci6n fue que al comparar cada uno de los grupos epilép- 

ticos con un grupo control, el grupo con crisis t6nico- cl6- 

nicas obtuvo una media más baja en los subtests de In-forma- 

ci6n, Retenci6n de Dígitos, Semejanzas y Orderamiento de Fi

guras, mientras que el grupo con crisis psicomotoras no pr e

sent6 diferencias significativas. 

En otros estudios más recientes ( Milberg, Greiffenstein

Rouke, 1980 y Bolter, Veneklasen, Long, 1981), en donde se

compararon sujetos con crisis del L6bulo Temporal ( crisis -- 

parciales complejas) y sujetos con crisis generalizadas, 
uti

lízando el WAIS se encontr6 que los pacientes del primer grIl

po tenían más dificultades en los subtests de Vocabulario e

Informaci6n, mientras que los del segundo grupo presentaban

una dismínuci6n en el subtest de Semejanzas. 
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Cuando se compar6 la etiología de las crisis se obtuvo

una clara disminuci6n del funcionamiento intelectual cuando

esta etiología era conocida y una mínima cuando no lo era¡ - 

este dato apoya el concepto predominante de que las altera— 

ciones mentales que se presentan dependen del daño básico ce

rebral de alguna etiología más que de la epilepsia per se. 

29, 34, 37, 62). 

En relaci6n a la frecuencia de las crisis Dikmen, Matt- 

hews ( 1977) y Seidenber, OlLeary,( 1981) encontraron una clara

relaci6n inversa entre el rendimiento intelectual y la fre— 

cuencia de las crisis generalizadas; concluyendo que el au— 

inento de frecuencia disminuye la capacidad intelectual. 

Otra de las variables que se han relacionado con el fun

cionamiento intelectual es la actividad electroencefalográfi

ca en los epilépticos. Dodrill y Wilkus ( 1976) observaron — 

que el grupo de pacientes epilépticos que no presentaban ac- 

tividad epileptiforme en el EEG tenían un mejor rendimiento

en los suhtests del WAIS que aquellos que presentaban una ta

sa promedio de más de una descarga por minuto. Al analizar - 

la relaci6n de la distribuci6n topográfica de los patrones - 

epileptiformes, obtuvieron diferencias significativas en los

puntajes del WAIS cuando compararon el grupo sin descargas - 

con el grupo que presentaba actividad epileptiforme general¡ 

zada, siendo más bajo el rendimiento en este grupo, 
existien

do pocas diferencias en el grupo con descargas focales. 

En 1960 Darsons -y Kemp habían demostrado que los pacien
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tes epiApticos que presentaban una actividad LEG anormal se

vera. tenían un menor porcentaje en el C. I. de ejecuci6n; es- 

tos hallazgos se tomprobaron en la investigaci6n de Dodrill

y Wílkus ya que la escala de ejecuci6n del WAIS es la que pl

rece tener una relaci6n más intima con la presencia o ausen- 

cia de actividad epileptiforme. 

Aunque algunos investigadores han sugerido que puede e- 

xistir una relaci6n causal entre las descargas del EEG y las

habilidades intelectuales afectadas, esto puede deberse sim- 

plemente a que las anormalidades del EEG estan indicando la

relativa severidad y distribuci6n de cambios cerebrales pato

16gicos y fisiol6gicos entre los grupos, más que representar

la causa específica de la disminuci6n intelectual. 

En cuanto a lateralidad de la lesi6n diferentes autores

Anderson, 1959; Gupta, 1972; Klove, 1959; Klove, 1972; Mil- 

ner, 1954 y Pih1, 1968) han publicado que pacientes epilépt¡ 

cos con anormalidades EEG o lesiones hemisfericas del lado - 

izquierdo tienden a presentar una disminuci6n en los punta— 

jes de los subtests verbales, mientras que aquellos que tie- 

nen lesiones o anormalidades EEG del lado derecho presentan

unn dísminuci6n de los puntajes de los subtests de ejecuci6n. 

Los resultados de los estudios de Dikmen, Matthews y

Harly ( 1975 y 1977) indican que el grupo de pacientes con

crisis generalizadas de comienzo temprano ( 0 a 5 años) obtie

nen puntajes más bajos tanto en los C. I. como en los diferen

tes subtests de la prueba de ViAIS, que aquellos que tienen - 
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un comienzo tardio ( 10 a 25 años). Lennox y Lennox ( 1960) ob

servaron que existian signos de deterioro intelectual cuando

la duraci6n de la enfermedad era mayor de 15 años. En una p2

blaci6n de pacientes epilépticos solamente el 24 % mostr6 de

terioraci6n después del primier aflo de la enfermedad, pero

cuando el tiempo de evoluci6n fue mayor de 15 afios el 54 % 

present6 deterioro. Estos resultados estan de acuerdo con lo

reportado en la literatura, de que el comienzo temprano de

las crisis y un mayor tiempo de evoluci6n estan asociados

con nnq disminuci6n de las capacidades intelectuales. 



CAPITULO IV

METODOLOGIA

Descri«pci6n de la muestra

La muestra consta de 50 pacientes del Instituto Nacional

de Neurología y Neurocirugía del Departamento de Psicología - 
de Consulta Externa, con el diagn6stico previo de Epilepsia, 

cuyo rango de edad varia de 16 a 45 años y con el requisito - 

de Presentar alguna anormalidad
electroencefalográfica. De es

tos pacientes se formaron cinco grupos de lo sujetos cada uno

de acuerdo al tiempo de evoluci6n que
presentaban. Los grupos

son: 

Grupo 1 de 1 mes a 11 meses

Grupo 2 de 1 año a 4 años 11 meses

Grupo 3 de 5 aflos a 9 años 11 meses

Grupo 4 de lo años a 14 aflos 11 meses

Grupo 5 de 15 aflos 6 más - 

Se analizaron los expedientes clínicos de dichos pacien

tes para obtener las siguientes variables: 
a) edad, b) sexo, 

e) escolaridad, d) ocupaci6n, e) tipo de crisis, f) tiempo - 

de evoluci6n Y 9) resultado del electroencefalograma. 

Descripci6n del instrumento utilizado

Se aplic6 la Escala de Inteligencia de WeChSler para a- 

dultos( wAIS), por seib una prueba cuantificable en la que a - 

pesar de no darnos un valor absoluto nos permite situar al - 

paciente en relaci6n a una poblaci6n control ya
establecida. 
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Esta prueba consta de dos escalas: la escala verbal y, - 

la escala de ejecuci6n. Constituidas por una serie de tests

específicos que se denominan « Subtests". Son por una parte es

calas heterogéneas intertent, debido a que miden diferentes

funciones y por lo tanto distintos factores en cada uno de - 

ellos; y por otro lado, son escalas homogéneas íntratest, -- 

por que cada subtest mide un solo factor en toda su amplitud. 

La escala verbal copsta de seis subtests que se dividen

en dos grupos: el primero denominado esencialmente verbal, - 

al cual corresponden los subtests de Informaci6n, Comprensi6n

Semejanzas y Vocabulario, debido a que son verbales tanto — 

las operaciones necesarias para resolver las tareas implica- 

das como las respuestas; el segundo grupo se denomina de a— 

tenci6n y concentraci6n al cual pertenecen los subtests de - 
Iritmática, Retenci6n de Dígitos. La escala de ejecuci6n tam

bién se divide en dos grupos: el primer grupo es el de coor- 

di-naci6n visomotora que abarca los subtests de Ensamble de - 

Objetos, Diseño con Cubos y Símbolos de Dígitos y el segundo

grupo denominado de organizaci0n visual en el que se encuen- 

tran los subtests de Completamiento de Figuras y Ordenamien- 

to de Figuras. 

Subtest de Vocabulario.~ Consta de 40 palabras en las - 

que el sujeto tiene la tarea de definirlas. Este subtest va- 

lora el caudal adquirido automáticamente en el curso de una

maduraci6n sin trabas de la dotaci6n natural. 

Subtest de In—formaci6n.- Constituido por 29 preguntas - 
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de ínformaci6n general. Este examina en cierto sentido la me

moria, operaciones de asociaci6n y organizaci6n de la expe— 

riencia y un amplio rango del conocimiento aprendido. 

Subtest de Semejanzas, Consta de 13 reactivos aparea— 

dos en los que se le pide al sujeto proporcione la semejanza

entre ambas ¿ alabras, midiendose la capacidad de formaci6n - 

de conceptos verbales, la cual implica un análisis de rela— 

ciones, pudiendo responder el sujeto en un í)lano concreto, - 

funcional o abstracto. 

Subtest de Comprensi6n,,~- Contiene 14 situaciones proble

ma en las que el sujeto debe comprender cual es el problema

contenido en la sítuaci6n y proporcionar una respuesta ade— 

cuada. Este subtest examina el juicio que implica la movili- 

zaci6n automática y sin esfuerzo de aquellas informaciones

que conduzcan a una respuesta apropiada y pertinente ante

una situaci6n dada. 

Subtest de Aritmética.- Comprende 14 problemas. A tra— 

vés de éste podemos valorar la capacidad de concentraci6n — 

del sujeto, es decir, el esfuerzo voluntario de éste para re

cibir el estímulo en forma discriminada o significativa, o - 

bi6n para proyectarlo hacia atuera desde patrones existentes

en el interior; midiendo además el razonamiento abstracto y

la retenci6n de los procesos aritméticos. 

Subtest de Retenci6n de DI.gitos.- Consta de series de - 

dígitos que varian en longitud desde tres hasta flueve dígi— 

tos en orden directo y de dos hasta ocho dIgitos en orden -- 
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inverso; siendo el principal factor de evaluaci6n la atenci6n

entendida como la aceptaci6n indiscriminada, pasiva y sin es- 

fuerzo del estímulo. 

Subtest de Completamiento de Figuras.- Consta de 21 reac

tivos consistentes en tarjetas que muestran una figura a la - 

cual le falta un, parte importante, que el sujeto debe encon- 

trar y denominar; implicandose como funciones importantes la

memoria y concentraci6n visual. 

Subtest de Ordenamiento de Figuras.- Consta de ocho se— 

ries de figuras. Cada serie se le presenta al sujeto desorde- 

nadamente para que las ordene en una secuencia correcta y for

me una historia. Esto se loEra haciendo anticipaciones sobre

la base del significado de los dibujos individualesv para pos

teriormente modificarse y lograr una sucesi6n o plan unitario. 

Subtest de Diseño con Cubos.- Contiene diez diseños dife

rentes en donde los modelos exhibidos deben ser descompuestos

por los sujetos9 escogiendo unidades equivalentes a las caras

de las piezas a fin de reconstruirlos a partir de dichas ca— 

ras. Estas etapas análitica y sintética se hallan entrelaza— 

das. '% 

Subtest de Símbolos de Dígitos.- Comprende una serie de

dígitos del uno al nueve en el que a cada digito corresponde

un símbolo determinado. La tarea del sujeto consiste en aso- 

ciar los números al símbolo correspondiente; 
valorando a tra

vés de ello la capacidad imitativa y de aprendizaje de los - 



sujetos. 

Subtest de Ensamble de Objetos.- Está constituido por - 

cuatro figuras las cuales son presentadas en forma de rompe- 

cabezas, para que el sujeto las acomode y obtenga la forma - 

de un objeto familiar. la funci6n de éste subtest consiste - 

en la formaci6n de anticipaciones e integraciones desde las

partes hacia la figura total desconocida. 

Diseño Experimental

El diseno utilizado en esta investigaci6n es el denomina

do Ex -post -facto, el cual ha sido definido: como una busque - 

da sistemática y empírica, en la cual el científico no tiene

control directo sobre las variables independientes, por que

ya acontecieron sus manifestaciones o por ser intrinsecamen- 

te no manipulables. Se hacen inferencias sobre la relaci6n - 

de ellas sin intervenci6n directa, a partir de la variaci6n

concomitante de las variables independientes y dependientes. 

Nuestra variable independiente son los diferentes tier, -- 

pos de evoluci6n del padecimiento y la variable dependiente - 

esta constituida por los puntajes obten¡ dos en los subtest de

la prueba, los C. I. y el Indi'ce de deterioro obtenido. 

Pántuaciones de la Prueba

Las pruebas individuales son calificadas de acuerdo con

las normas de computo expuestas en el manual de Wechsler. El

puntaje bruto de cada subtest es transformado en un purtaje

pesado con la ayuda de la tabla de puntajes pesados de dicho
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Zanual. La suma de los puntajes pesados correspondientes a - 

los subtests verbales y la suma de los puntajes pesados cor- 

respondientes a los subtests de ejecuci6n son transformados

con la ayuda de las tablas de C. I. de Wechsler, en C. I. ver- 

b&l y C. I. de ejecuci6n y la suma total de los 11 subtests ~ 

en un C. I. total. El factor edad participa mediante tablas - 

de C. I. especiales para los puntajes pesados en cada nivel - 

cronol6gico. El índice de deterioro se obtiene en base a la

f6mula establecida por David Wecholer -y es la siguiente: 

I. D. - JE: Mantenidas - : I-, No mantenidas X 100

Ir—_Mantenidas

Las funciones mantenidas son: Vocabulariol Informaci6ni

Completa.miento de Figuras y Ensamble de Objetos y, las no man

tenidas son: Retenci6n de Dígitos, Semejanzas, Diseño con

Cubos y Símbolos de Dígitos; 
haciendose hincapie de que la

simatoria de cada grupo se obtiene a través de los puntajes

pesados de los diferentes subtests. 

Una vez obtenido el índice de deterioro a través de la

f6rmula se resta a éste el porcentaje de deterioro nomal s—e

gún la edad ( Tabla l), para obtener el deterioro final del - 

sujeto. 

Imálisis Estadístico. 

El análisis usado en esta investigaci6n es el análisis

de varianza el cual es un procedimiento estadístico aplicado

a un diseño multigrupos, para determinar si estos difieren ~ 
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signiricativamente. 

El primer paso de este procedimiento es obtener la suma

total de cuadrados, que se calcula con las calificaciones de

la variable dependiente de todos los ÑujetOS, 
independiente- 

mente del hecho de que algunos esten bajo una condici6n expt

rimental mientras que otros esten bajo otra. Estas sumas se

analizan en dos partes: la suma de cuadrados inter -grupos

que puede considerarse determinada por el grado en que las
medias de los grupos difieren y la suma de cuadrados intra— 

grupos que esta determinada por el grado en que difieren los

sujetos en cada grupo, entre mayor sea esta suma, mayor sera

el error en el experimento. 
Cuanto mayores sean las sumas de

cuadrados entre -grupos y menores las sumas de cuadrados in+— 

tra-grupos, existen más posibilidades de que los grupos di— 

fieran significativamente. 

La ecuaci6n generalizada para calcular el total de las

sumas de cuadrados ( SO) es: 

21

SO total= + L 3[t< ( 111 + 131+ ---- + i X) 

N

En donde f.X, es la suma de las calificaciones de la va- 

riable dependiente para el grupo 1, J)? es la suma de los cua

drados de la variable dependiente para el grupo 2, y así con

todos los demás. La N es el námero total de sujetos de la in

vestigaci6n. 

La ecuaci6n para calcular SO entre grupos es: 
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z 2» 2. 

SC entre - ( 11 Y ) + ( í &') ..... . axr)- (¡ y,+ 

n, n., nr N

El componente total de SC intra -grupos se calcula por - 

medio de una resta: 

SC intra = SC total - SC entre

Las medias de los cuadrados ( valores de la muestra) son

los cálculos de las varíanzas ( valores de la poblaci6n). La

regla para calcular las medias de los cuadrados es la siguien

te: se divide una suma dada de cuadrados entre la cantidad - 

de grados de libertad ( gl) adecuados. Hemos calculado una SC

total y la dividimos en dos partes, SC entre y la SC intra. 

El mismo procedimiento se sigue para los grados de libertad: 

g1 total = N - 1

gl entre = r - 1

g1 intra = N - r

r = número de grupos

Para calcular la media de cuadrados entre -grupos se di- 

viden las SC, entre- grupos entre los gl de entre -grupos y en

forma similar para calcular la media de cuadrados intra -gru- 

pos. 

Si la media de los cuadrados entre -grupos es considera- 

blemente mayor en relaci6n a la media de los cuadrados intra

grupos, se puede concluir que los valorea de la variable de- 

pendiente para los grupos son distintos. Para determinar esto

se aplica la prueba estadística denominada proporci6n F, cu- 

ya fbrmula es la siguiente: 

i
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F= Media de los cua-irados entre -grupos

Media de los cuadrados intra -grupos

El n-Smerador contiene una estimación de la varianza de

error más una estimación del efecto " real" ( si es que hay al

guno) de la variable independiente. El denominador es sola— 

mente una estimación de la varianza de error. El valor comp3i

tado de F es el reflejo del efecto de la variable indepen--- 

diente para producir una diferencia entre las medias. Para - 

determinar de que magnitud debe ser el valor de F para poder

concluir que los grupos son realmente distintos, debemos de- 

terminar el valor de probabilidad que este asociado con el - 

valor calculado de F ( esto se obtiene a trav&s de la tabla - 

de F *). Si el valor de F tiene una probabilidad menor de - 

0. 05, entonces podemos afirmar que existe una diferencia sig- 

nificativa entre las medias de los grupos, pero si la proba- 

bilidad es mayor de 0. 05 se concluye que no existe una dife- 

rencia significativa. Si el valor de F es significativo, se

realizan todas las pruebas t posibles con el fin de determi- 

nar específicamente cuales grupos son significativamente di- 

ferentes. 

El primer paso para procesar él valor de la prueba t, es

el cálculo de las calificaciones medias de la variable depen

diente de los grupos en cuestión, cuya ecuación es la siguien

te: 

Statistical Tables of Biological, Agricultural and Medical

Research. 
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Posteriormente se realiza la ecuaci6n para calcular t: 

t= X. - x, 

V«2:
9

CI22r )" 
1-

1, - In
Si t es suficientemente grande, se puede concluir que - 

la diferencia entre los grupos es muy grande como para atri- 

buirla únicamente a fluctuaciones al azar y para determinar

esto, al igual que en el procedimiento anterior debemos de— 

terminar el valor de probabilidad que este asociado con el - 

valor de t, consultando la tabla t *, Antes de hacer esto se

obtiene otro valor adicional, los grados de libertad: 

g1 = N- 2

N = n, + n., 

Debido a que la tabla t esta organizada con respecto a

dos valores: el valor de t y los grados de libertad. 

Statistical Methods for Research Workers. 



CAPITULO V

RESUMMS-7

Antes de analizar los resultados de nuestras variables

dependientes, describiremos en forma breve otras variables - 

que pueden estar relacionadas con los hallazgos de nuestra - 

investigaci6n. 

En primer lugar en lo que respecta a la variable edad - 

podemos ver ( tabla 2) que a pesar de que en la selcci6n de - 

la muestra el rango de edad era muy amplio, la mayor frecuen

cia de pacientes se encuentra acumulada entre las edades de

15 a 24 años para todos los grupos. 

Tabla 2

Frecuencia de pacientes en cuanto a la edad

En la variable sexo encontramos que para el grupo 1 la - 

mayor frecuencia de pacientes esta dentro del sexo masculino, 

para el grupo 2 existe la misma proporci6n de nujeres y hom— J

bres y para el resto de los. grupos la mayor frecuencia se en- 

cuentra en el sexo femenino. ( tabla 3). 

N¡!z; ero de paciertes

Edades Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5

15- 19 5 6 1 4 1

20- 24 3 2 9 3 4

25- 29 2 2 0 1 2
3C- 34 0 0 0 1 - 1

35- 39 0 0 0 1 1

40- 44 0 0 0 0 1

En la variable sexo encontramos que para el grupo 1 la - 

mayor frecuencia de pacientes esta dentro del sexo masculino, 

para el grupo 2 existe la misma proporci6n de nujeres y hom— J

bres y para el resto de los. grupos la mayor frecuencia se en- 

cuentra en el sexo femenino. ( tabla 3). 
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Tabla 3

Frecuencia de pacientes en cuanto al se:,:o

Nfimero de pacientes

Sexo Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5

Femenino 3 5 6 6 ? 

Masculino 7 5 4 4 3

Por lo que respecta a la escolaridad ( tabla 4) debenos - 

mencionar que n-ingdn paciente de nuestra muestra carec4-6 de ~ 

escolaridadjecerentrandose ésta en el primer Cru2o en el ni— 

vel de preparatoria o equivalente, para el grupo 2 Y 3 en el

nivel de secundaria o equivalente, para el - rupo 4 el rango - 
u

de concentraci6n esta en primaria y preparatoría o ea uivalen- 

te y para el grupo 5 en el nivel primaria. 

Tabla 4

Frecuencia de pacientes en cuanto a escolaridad

Nilmero de pacientes

Escolaridad Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5

Sin Ese. 0 0 0 0 0

6Primaria

Sec. o Equiv. 2 5 2 3

Prepa o " 5 2 3 0

Profesional * 2 3
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Todos las pacientes de nuestra muestra -Presentaban algu- 

na gcupaci6n. En el grupo 1 la mayor frecuencia de pacientes - 

está en el nivel de paraprofesionales, en los grupos 2 y 4 en

el nivel de estudiantes, en el grupo 3 en el nivel de hogar y

de estudiantes y en el grupo 5 en el nivel de hogar ( tabla 5) 

Tabla 5
C. 

Frecuencia de pacientes en cuanto a ocupaci6n

TTamero de pacientes

Ocu-jaci6n Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Gruno 4 Grupo 5

Sin
Ocupaci6n 0 0 0 0

2 14 3
Estudiante 3 6 4 4 1

Manuales 1 1 0

Para - 
Profesional 4 1 2 0 0

Profesional 1 0 0 0 0

En cuanto a los hallazgos elec roencefaloCrIficos se ob- 

serva que la mayorla de los pacientes del wru:>o 1 y 3 presen- 

tan una actividad EEG difusa, los grupos 2 y 4 una actividad

EEG focal y en el grupo 5 la mitad de pacientes tiene una ac- 

tividad EEG difusa y la otra mitad una actividad E175 focal -- 

tabla 6). 

Ia tabla 7 muestra la distribuci6n topogrISica. de los d¡ 

ferentes "-rTG focales en cada grupo, observandose que en la ma

yoría se encuentra implicado el 16bulo tenporal. 
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Tabla 6

Frecuencia de pacientes en relaci6n al EEG

Tabla 7

Distribuci6n Topográfica de los 7'! G Focales

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5

Fronto! Temp Bitemporal. Fronto- Fronto- Bítemporal. 

Derecho. Bifronto- Temporal. Temporal Fronto- 

Temporal- Temporal. Bitemporal. Izquierdo. TemDoral. 

Izquierdo. Fronto - Tempe Fronto- Pronto- Temporal- 

ral- Izq. '- Parietal Temporal Izquierdo. 

Frontal. Derecho. Derecho. Fronto- 

Pronto- Bitemporal. Paríetal

Temporal. Te - poral- Izquierdo. 

Izcuierdo. Bifronto- 

Temporal. 

Por 111tim o en cuanto al tipo de crisis podemos decir, - 

que en el grupo 1, 2 Y 3 la ~: r frecuencia presenta crisis

T6níco- 016nicas, y que para el grupo 4y 5 la mayor frecuencia

esta en las crisis Parciales Complejas Secundariamente Genera

lizadas. ( tabla 8) 

i

Nilmero de racientes

E -EG Grup o 1 Grupo 2 GTu-po, 3 Grup o 4 Grupo - 5

Anormal

Difuso 4 4- 5
Anormal

Focal 2 4

Mod. - Anor. 
Difuso. 4 1 2 0 0

Mod. Anor. 

Focal. 1 2 1

Tabla 7

Distribuci6n Topográfica de los 7'! G Focales

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo 4 Grupo 5

Fronto! Temp Bitemporal. Fronto- Fronto- Bítemporal. 

Derecho. Bifronto- Temporal. Temporal Fronto- 

Temporal- Temporal. Bitemporal. Izquierdo. TemDoral. 

Izquierdo. Fronto - Tempe Fronto- Pronto- Temporal- 

ral- Izq. '- Parietal Temporal Izquierdo. 

Frontal. Derecho. Derecho. Fronto- 

Pronto- Bitemporal. Paríetal

Temporal. Te - poral- Izquierdo. 

Izcuierdo. Bifronto- 

Temporal. 

Por 111tim o en cuanto al tipo de crisis podemos decir, - 

que en el grupo 1, 2 Y 3 la ~: r frecuencia presenta crisis

T6níco- 016nicas, y que para el grupo 4y 5 la mayor frecuencia

esta en las crisis Parciales Complejas Secundariamente Genera

lizadas. ( tabla 8) 

i
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Tabla 8

Frecuencia de pacientes en cuanto al tipo de
crisis

A continuaci6n analizaremos los resultados de nuestras - 

variables deDendientes en relaci6n al tierpo de evoluci6n. 

Informaci6n y ComDren S4 6n. En estos subtests encontra— 

mos que el rnejor rendimiento esta en el grupo 1 y el más bajo

en el grupo 5 ( Fig. 1 y 2), sin embargoj en el análisis esta- 

dfstico ( tablas 9 y 10 no se encontraron diferencias signifi

cativas. 

Vocabulario, En este subtest vemos que la media más al- 

ta esta en el grupo 1 teniendo el grupo 2 la media más baja. 

Fig. 3). Tampoco se encontraron diferencias si,-, nifícativas.- 

tabla 11",'. Cabe hacer notar que 5ste subtest es el que pre— 

senta las medias más altas en todos los Erupos en relaci6n a

los demás subtests9 lo que confirma que es el subtest menos - 

vulnerable. 

N&- ero de pacientes

Tipo de Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Grupo4 Grupo5

crisis

Crisis Toni- 
co- Cl6nicas. 4 5 5 2 2

0. Parc. Com. 

Sec. General¡ 
0 4 6

zadas. 2 1

C. Pare. Sim. 

See. Generali

zadas. 2 2 1 1 0

C. Parciales

Complejas. 2 1 4 3 2

Ausencias. 0 1 0 0 0

A continuaci6n analizaremos los resultados de nuestras - 

variables deDendientes en relaci6n al tierpo de evoluci6n. 

Informaci6n y ComDren S4 6n. En estos subtests encontra— 

mos que el rnejor rendimiento esta en el grupo 1 y el más bajo

en el grupo 5 ( Fig. 1 y 2), sin embargoj en el análisis esta- 

dfstico ( tablas 9 y 10 no se encontraron diferencias signifi

cativas. 

Vocabulario, En este subtest vemos que la media más al- 

ta esta en el grupo 1 teniendo el grupo 2 la media más baja. 

Fig. 3). Tampoco se encontraron diferencias si,-, nifícativas.- 

tabla 11",'. Cabe hacer notar que 5ste subtest es el que pre— 

senta las medias más altas en todos los Erupos en relaci6n a

los demás subtests9 lo que confirma que es el subtest menos - 

vulnerable. 
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Completamiento de FiGurasi Ensarrible de Objetos, Aritm9- 

tica, Retenci6n de DIgítos y Ordenamiento de Figuras. -^—E -n es - 

tos subtests se observa tambi6n que la media más alta esta en

el grupo 1 y la má s baja en el grupo 4. ( Fig. 4, 59 61 7 y 8), 

no habiendo diferencias significativas ( tablas 12, 13, 141 15

16). 

Sfm,bolos de DISitos.- Observamos que el más bajo rendi - 

miento esta en los grupos 4 y 5 y el mejor en el grupo 1 -- 

Fig. 9). Sin encontrarse diferencias significativas.( tabla 17) 

Diseflo con Bloques.- A diferencia de los subtests ante— 

riores observamos que el grupo 2 es el que presenta la media

más alta y la más baja es la del grupo 5 Fig, 10). Tampoco - 

en & ste hubb diferencias significativas tabla 18). 

Semejanzas.- A igual que en el subtest de Vocabulario - 

observamos que en éste subtest el grupo 1 presenta la media - 

más alta no solamente entre los demás grupos sino tambi1n en

relaci6n a los demás subtest; siendo la media más baja la del

grupo 5 ( Fig. 11). Debido a la díscrepancia de las medias de

los grupos, no s6lo se encontraron diferencias significativas

entre los grupos 1 Y 5, sino tambi4n entre los grupos 1 y 4, 

no habiendo diferencias para el resto de los grupos ( tabla 19) 

En lo que se refiere a los C. I. verbal y total observa— 

mos que en efecto, existe una relaci6n inversa entre el tiem- 

1 po de evoluci6n y el funcionamiento intelectual, ya que a = a

X
yor tiempo de evoluci6n menor es el rendimiento intelectual - 

1 de los pacientes ( Fig. 12 y 14). Sin embargo, al ser esto ana
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lízado estadIstícamente no se encontraron diferencias siGni- 

fiertivas ( tablas 20 y 22). 

nsto no es conratible con lo que ocurre con el C, I. de- 

ejecuci6n, ya que a pesar de que el grupo 1 es el de mejor - 

rendimiento no es el grupo 5 el más afectado sino el grupo 4

Fig. 13). No existiendo tampoco diferencias significativas

tabla 21). 

Para las medias del Sndice de deterioro ver -os que el Cia

ro 1 es el que presenta menos deterioro y que el Erupo a es - 

el más deteriorado ( Fig. 15). A pesar de. que existe' -,ran dife

rencia entre las medias de todos los grupos no se encontraron

diferencias significativass ya que como vemos en el P.nálísis

de varianza la media de cuadrados intra -grupos ( que mide sola

mente la varianza de error) es mayor que la media de cuadra— 

dos entre -grupos ( que mide la estimaci6n de la varianza de e- 

rror más el efecto de la variable independiente) ( tabla 23). 



Tabla C,1

Análisis de Varianza del Subtest Informaci6n

Fuente de
Variaci6n g1 É cuadrados X cuadrados F F Prob. 

Entre - 
Grupos 4 22. 2800 5. 5700 0. 745 0. 5667

Intra - 
Grupos 45 336. 6000 7. 4800

Total 49 358. 8800

10

9

8

7

6

5

4

3

2

I

1 2 3 4 5

Grupos de pacientes

FIGURA 1

Medias de los grupos en el subtest de Informaci6n

65
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Tabla 10

Análisis de Varianza del Subtest Comprensi6n

Fuente de
Variaci6n g1 :: 1~ cuadrados X cuadrados p F Prob. 

Entre- 4 27. 3200 6. 8300 0. 977 0. 4296
Grupos

Intra - 

Grupos 45 314. 6000 6. 9911

Total 49 341. 9200

10

9

8

7

6

MEDIAS 5

4

3

2

I

1 2 3 4 5

Grupos de pacientes

FIGURA 2

Medias de los grupos en el subtest de Comprension



Tabla 11

Análisis de Varianza del Subtest Vocabulario

Fuente de

Variaci6n gl li cuadrados Y cuadrados F F Prob. 

Entre - 
Grupos 4 19. 7200 4. 9300 0- 9,77 0. 4294

Intra - 
Grupos 45 227. 0000 5. 0444

Total 49 246. 7200

10

9

8

7

6

MEDIAS 5

4

3

2

1

2 3 4 5

Grupos de pacientes

FIGURA 3

Medias de los grupos en el subtest de Vocabulario



Tabla 12

Análisis de Varianza del Subtest Completamiento
de Figuras

Fuente de
Variaci0n g1 álcuadrados

Entre - 

Grupos 4 13. 7200

Intra - 

Grupos 45 278. 3000

Total 49 292. 0200

MEDIAS

f

10

9

8

7

6

5

4

2

1

68

f cuadrados F F Prob. 

3. 4300 0. 555 0. 6967

6. 1844

2 3 4 5

Grupos de paCientes

FIGURA 4

Medias de los grupos en el subtest de Completamiento
de Figuras
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Tabla 13

Análisis de Varianza del Subtest Ensamble
de Objetos

Fuente de

Variaci6n g1 £ cuadrados X cuadrados F F Prob. 

Entre - 

Grupos 4 30. 7200 7. 68000 1. 037 0. 3987

Intra - 

Grupos 45 333. 3000 7. 4067

Total 49 364. 0200

MEDIAS

10

9

8

7

6

5

4

3

2

1

2 3 4 5

Grupos de pacientes

FIGURA 5

Medias de los grupos en el subtest de Ensamble
de Objetos
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Tabla 14

Análisis de Varianza del Subtest Aritmética

Fuente de
Variaci6n g1 -: 51cuadrados X cuadrados p F Frob. 

Entre - 
Grupos 4 11. 3200 2. 8300 0. 607 0. 6598

Intra - 
Grupos 45 209. 9000 4. 6644 - 

Total 49 221. 2200

10

9

8

7

6

5

4

3

2

1

1 2 3 4 5

Grupos de pacientes

FIGURA 6

Medias de los grupos en el subtett de Aritmética
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Tabla 15

Análisis de Varianza del Subtest Retenci6n- 
de Dígitos

Fuente de
Variaci6n g1 Ií- cuadrados X cuadrados p F Prob. 

Entre - 
grupos 4 21. 8800 5. 4700 0. 929 0. 4557

Intra - 
Grupos 45 265. 0000 5. 8889

Total 49 286. 8800

PEEDIAS

f

10

9

8

7

6

5

4

3

2

1

1 2 3 4 5

Grupos de pacientes

FIGURA 7

Medias de los grupos en el subtezt de R.etencí6n

de Dígitos



Tabla 16

Análisis de Varianza del Lubtest Ordenamiento
de Figuras

Fuente de
Variaci6n g1 íí- cuadrados

Entre - 

Grupos 4 39. 5200

Intra - 

Grupos 45 346. 1000

Total 49 385. 6200

MEDIAS

T

10

9

8

6

5

4

3

2

1

2

X cuadrados F F Prob. 

9. 8800 1. 285 0. 2902

7. 7911

1 2 3 4 5

Grupos de pacientes

FIGURA 8

Medias de los grupGs en el subtest de Ordenamiento

de Figuras



Tabla 17

Análisis de Varianza del Subtest Símbolos
de Dígitos

Fuente de
Variaci6n g1 O-rcuadrados

Entre - 
Grupos 4 20. 6000

Intra - 
Grupos 45 171. 4000

Total 49 192. 0000

MEDIAS

y

10

9

8

7

6

5

4

3

2

1

i

X cuadrados F F Prob. 

5. 1500 1. 352 0. 2656

3. 8089

2 3 4

Grupos de pacientes

FIGURA 9

Medias de los grupos en el sultest de EímbolOs
de Dígitos



Tabla - 1.8

Análisis de Varianza del Subtest Diseño
con Bloques

Fuente de
Variaci6n - 91 o_fcuadrados

Entre - 

Grupos 4 20. 2800

Intra - 
Grupos 45 337- 9000

Total 49 358. 1800

MIAS

rc

10

9

8

7

6

5

4

3

2

1

J4

X cuadrados p F Frob. 

5. 0700 0. 675 0. 6127

7. 5089

1 2 3 4 9

Grupos de pacientes

FIGURA 10

Medias de los grupos en el subtest de Diseño
con Bloques
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Tabla 19

Análisis de Varianza del Subtest Semejanzas

Fuente de

Variaci6n g1 -- cuadrados X cuadrados F F Prob. 

Entre - 
Grupos 4 69. 5200 17. 3800 2. 712 0. 0417

Intra - 

Grupos 45 288. 4000 6. 4089

Total 49 357. 9200

Grupo 1 Y 5 t Prob. 0. 01

Grupo 1 y 4 t Prob. 0. 05

10

9

6

MEDIAS 5

Y
4

3

2

1

2 3 4 5

Grupos de pacientes

FIGURA 11

Medias de los grupos en el Erubtest de Semejanzas



Table. 20

Análisis de Varianza de C. I. Verbal

Fuente de

Variaci6n g1 c_r cuadrados

Entre - 
Grupos 4 971. 8000

Intra - 

Grupos 45 5716. 2000

Total 49 6688. 0000

MEDIAS

100

go

80

7o

60

50

40

3o

20

10

7 & 

X cuadrados F F Prob. 

242. 9500 1. 903 0. 1248

127. 0267

1 2 3 4 5

Grupos de pacientes

FIGURA 12

Medias de los grupos de C. I. Verbal
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Tabla 21

Análisis de Varianza de C. I. Ejecuci6n

Fuente de
Variaci6n gl ir- cuadrados X cuadrados F F Prob. 

Entre - 
Grupos 4 848. 7200 212. 1800 1. 474 0. 2259

Intra - 
Grupos 45 6476. 9000 143. 9311

Total 49 7325. 6200

100

90

80

70

60

MOIAS 50

40

30

20

10

1 2 3 4 5

Grupos de pacientes

FIGURA 13

Medías de los grupos de C. I. Ejecuci6n



Tabla 22

Análisis de Varianza de C. I. Total

Fuente de

Variaci6n gl O—' cuadrados

Entre - 
Grupos 4 961. 4800

Intra - 

Grupos 45 5328. 3000

Total 49 6289. 7800

100

90

80

70

60

MIAS 50

40

30

20

10

X cuadrados F F Prob. 

240. 3700 2. 030 0. 1062

118. 4061

1 2 3 4 5

Grupos de pacientes

FIGURA 14

Medias de los grupos de C. I. Total



Tabla 23

Análisis de Varianza del Indice de Deterioro

Fuente de

Variaci6n g1 I! cuadrados 1 cuadrados y F Prob. 

Entre - 

Grupos 4 135. 0800 33. 7700 0. 379 0. 8221

Intra - 
Grupos 45 4005. 1000 89. 0022

Total 49 4140. 1800

10

9

8

7

6

MEDIAS 5

x
4

014

i

2 3 4

Grupos de pacientes

FIGURA 15

Medias de los grupos del Indice de Deterioro



CAPITUM VI

DISCUBION Y CONCLUSIONES

Discusi6n

Los resultados de la presente investigaci6n confirman - 

los hallazgos reportados por Lennox y Lennox ( 1960), Dickaen, 

Mattews y Harley ( 1975- 1977); de que el mayor tiempo de evo- 

luci6n del padecimiento y la aparíci6n temprana de las cri— 

sis estan asociadas con una disminuci6n en el funcionamientº

intelectual global del paciente. Sin embargo, en nuestra in- 

vestigací6n las diferencias no son estadísticamente signifi- 

cativas. 

Encontramos que la mayoría de los pacientes con mayor - 

tiempo de evoluci6n presentan un nivel de escolaridad de pri

maria y los de menor tiempo de evoluci6n tienen mayor nivel

de escolaridad, por lo que creemos que la escolaridad es un

factor que probablemente está influyendo en el funcionamien- 

to intelectual de los pacientes epil6pticos; no obstante, no

se puede determinar si el menor nivel de escolaridad este da

do por la ausencia de capacidad en el individuo para conti— 

nuar su escolaridad o por el estigma social que lo rodea y - 

que le ocasiona el abandono escolar. 

De la f6rmula de deterioro intelectual propuesta por Da

vid Wechsler de la cual no encontramos investigaciones rela- 

cionadas coh la epilepsia, no podemos hacer un análisis com- 

parativo. 
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Los resultados reportan que el índice de deterioro aumen

ta al alimentar el tiempo de evoluci6n, ain embargo, al ser - 

analizado estadísticamente no encontramos diferencias signi- 

ficativas. Es de mencionarse que el grupo 4 que tiene un tiem

po de evoluci6n entre 10 y 14 años 11 meses es el que presen

ta mayor índice de deterioro; y que el grupo 5 que tiene un

tiempo de~levoluci6n de 15 años 6 más presenta un índice de - 

deterioro ligeramente menor por decimas de puntajos, ya que

los puntajes de las no mantenidas en los dos grupos se encuen

tran al mismo nivel y en el grupo 4 las mantenidas se encuen

tran ligeramente mejor que las mantenidas del grupo 5. Con— 

cluyendose por esto que ambos grupos son los más afectados; 

sin embargo, el índice de deterioro encontrado en todos los

grupos no se considera clínicamente significativo. 

El único subtest en donde se encontraron diferencias es

tadísticamente significativas en relaci6n al tiempo de evolu

ci6n es el subtest de semejanzas. El grupo 1 con un tiempo de

evoluci6n de 1 mes a 11 meses difiere significativamente al

nivel de 0. 01 de el grupo 5 que tiene un tiempo de evoluci6n

de 15 6 más años; y al del grupo 4 de un tiempo de evoluci6n

de lo a 14 años 11 meses con un nivel de 0. 05. Reithen en

1957 propus6 que: el subtest de semejanzas de_ la escala de
Wechsler se veía afectado por la presencia de daño en el 16 - 

bulo temporal y Rodin en 19? 6 y Milberg en 1980 encontraron

que los pacientes con crisis generalizadas tenian mayor difi

cultad en este subtest en comparaci6n a los que presentaban
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Crisis del 16bulo temporal; estos hallazgos no se pueden com- 

parar con lo que se encontr6 en la investigaci6n presente, ya

que en las investigaciones citadas, el tiempo de evoluci6n no

diferia significativamente entre los grupos. 

Al analizar la f6rmula establecida por David Wechsler pl

ra obtener el deterioro observamos que dentro de las que 81 - 

determina como mantenidas el subtest de Vocabulario, en efec- 

to es el menos vulnerable a sufrir disminuci6n, manteníendose

al nivel de la normalidad para todos los grupos y el subtest

de Retenci6n de Digitos es el más vulnerable ya que es el que

tiene un rendimiento más bajo en todos los grupos. 

Haciendo un análisis clínico observamos que el subtest - 

de Semejanzas determinado por Wechsler como subtest no mante- 

nido, en nuestra investigaci6n se mantiene mejor que el subke

test de Informaci6n considerado como mantenido. Así mismo, el

subrest de Diseño con Cubos determinado como no mantenido, se

man-, iene mejor que los subtest mantenidos de Ensamble de Obj 

tos y Completamiento de Figuras. 

Estos hallazgos dan evidencia de que al menos en estos - 

gruPos de pacientes epilepticos no se corrobora lo estableci- 

do por Wechsler en relaci6n a los subtests considerados como

mantenidos y no mantenidos; por lo que es conveniente que en

posteriores investigaciones se analice la validez de dicha - 

f 6rmula. 
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Conclusiones

De acuerdo a los resultados de la presente investigací6n

podemos concluir que el índice de deterioro no se ve afecta- 

do en forma estadísticamente significativa por el tiempo de

evoluci6n, confirmando esto nuestra hip6tesis de nulidad. 

Al analizar el rendimiento de los pacientes de acuerdo

a cada subtest encontramos que s6lo en el subtest de Semejan

zas se obtuvieron diferencias significativas en relaci6n al

tiempo de evoluci6n, Sin embargo, no podemos, concluir que el

tiempo de evolue i6n sea el factor determinante, pues además

de Iste existen otras variables como el tipo de crisis y la

localizaci6n topográfica en el EEG que no se controlaron en

nuestra muestra y que pueden estar afectando dicho rendimien

to. 

Por lo anterior podemos sugerir que en posteriores inves

tigaciones se lleve a cabo un mejor control de variables pa- 

ra que la muestra a estudiar sea lo más homogénea posible y

aóí poder determinar certeramente que el tiempo de evoluci6n

del padecimiento esta interfiriendo en los resulatdos. 

A trav6s de los hallazgos obtenidos nos podemos percatar

de que un gran porcentaje de pacientes epilépticos no sufren

deterioro clínicamente significativo en su funcionamiento in

telectual causado por un prolongado tiempo de evoluci6n que

haga necesaria una rehabilitaci6n especial del paciente, si- 

no más bién es necesario tener en cuenta los siguientes pun- 

tos: 
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Es sabido que una actitud generalizada de lo -s maestros

hacia el niño con epilepsia es la de rechazarlos, rechazo -- 

que es causado por la ignorancia de los do entes en el manejo

del problema, justificandolo sobre la base de las supuestas

dificultades que estos niños Droducen en el grupos haciendo

a un Iddo el hecho de que un niño con epilepsia que tenga la

capacidad intelectual y el control médico adecuado puede de- 

sarrollarse también como un niño que no tenga dicho padeci— 

miento; por lo cual es muy importante propiciar que los ni— 

ños con epilepsia asistan a la escuela para adquirir una edu

cací6n igual que los demás niños, así como instruir a los -- 

profesores acerca de la actitud a adoptar frente a una cri— 

sis, siendo importante la actitud de serenidad que deberá to

mar el profesor y la explicaci6n tranquilizadora que debe -- 

proporcionar a los compañeros de clase, haciendoles compren- 

der que se trata de un fen6meno sin trascendencia. 

Por otro lado un factor más de sumo interés es el rela- 

cionado con los aspectos laborales del paciente epiléptico - 

acerca de lo cual se tiene una idea erroneal ya que se pien- 

sa que éste tipo de pacientes pueden desencadenar problemas - 

a la empresa, como por ejemplo: el ausentísmo laboral cons— 

tante, falta de capacidad para desempeñarse adecuadamente, la

exposici6n a riesgos de trabajo y en general los problemas - 

en las relaciones con la autoridad y compañeros; lo cual es

falso pues se ha observado que dichos pacientes una vez es— 

tando bién controlados pueden trabajar igual que otras perso



nas no afectadas, no obstante, es evidente que habrá algunas

actividades que convienen sean limitadas por ejemplo, aque— 

llas que implican riesgos muy específicos, como el trabajo - 

no controlado a grandes alturas o el manejo de maquinaria pe

ligrosa, etc. Una actitud positiva para enfrentar este pro— 

blema consistirla en convencer a la empresa o a cualquier ti

po de pratón de que un paciente con epilepsia debe ser eva— 

luado más por sus aptitudes que por su padecimiento. 

Por lo que respecta al área familiar es conveniente dar

una adecuada orientaci6n a los miembros de la familia, ya -- 

que al igual que el paciente, la familia tambián necesita a- 

prender a vivir con la condici6n de epilepsia presente en

u, io de los miembros y aprender a su vez a no sobreproteger

ní tampoco a culpar al paciente, ni a nadie más por el pro— 

blema. 
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FE DE ERRATAS. 

Pág. 36., Dice: manula

línea 3. 

Pág. 491 Dice: resultando

líneas i1nicamente signi

3, 4, 5, 6, ficativa la com- 

paraci6n hecha - 

entre los hom--- 

bres -y las muje- 

res del grupo pg, 

tol6gico; siendo

mayor el deterio

ro intelectual - 

sufrido por las

mujeres con pade

cimiento vascu— 

lar cerebral. 

Debe decir: 

manual

Se anula el

pIrrafo. 
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