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RESUMEN:

Con el propdsito de investigar las alteraciones de
memoria en pacientes con epilepsia, especificamente pacien-
tes con Crisis Parciales Complejas (epilepsia del 16bulo --
temporal), se realizé la presente investigacién, con 68 pa-
cientes de la Clinica de Epilepsias del Instituto Nacional
de Neurologfa y Neurocirugia (I.N.N.N.) de la Ciudad de Mé-
xico.

Los estudios clinicos ponen en evidencia el hecho
de que cuando existe dafio cerebral provocado por las crisis
convulsivas que presenta un sujeto, se altera su capacidad
para el almacenamiento de informacién, asi como su poten---
cial para el aprendizaje.

Considerando que este almacenamiento de informa---
cidn y retencidén de la misma se encuentra alterado en los -
pacientes con Crisis Parciales Complejas, se plantea el si-
guiente PROBLEMA:

¢ Existen alteraciones de la memoria en los pacien
tes que presentan Crisis Parciales Complejas detectables
por medio de la Prueba: Escala de Memoria de Wechsler (For-
ma I)?.

De las hip6tesis planteadas se CONCLUYE que no se
verifican la hipotesis alterna (Hl), ni la hipdtesis secun-
daria.

Por 1o tanto, se verifica la hipdtesis nula (Ho),

que establece:
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Ho" No existen alteraciones de la memoria en pa-
cientes que presentan crisis parciales com--
plejas, detectables por medio de la prueba:
Escala de Memoria de Wechsler (Forma I).

Fué utilizado el disefio factorial de 2 x 2, Ex -

Post - Fagto; fué un disefio abierto, con tablas de contin-
gencia y sin grupo control, para establecer el tipo de re-
lacién existente entre las variables seleccionadas, las --
cuales fueron: edad, tiempo de evolucién del padecimiento,

escolaridad, localizacion electroencefalogrdfica y rendi--

miento intelectual.



INTRODUCCTION

Las epilepsias son un grupo de alteraciones cerebra-
les, que incluyen muy diferentes causas y sus manifestacig
nes han sido clasificadas por un comité ad-hoc: "Liga In--
ternacional de la Lucha contra la Epilepsia" y la "Clasifi
(cacibn Internacional de las Crisis Epilépticas”.

Las crisis epilépticas, independientemente de su cau
sa, afectan en general aproximadamente de dos a cuatro por
ciento de Ta poblacidn mundial, no importa si se trata de
un pais desarrollado o en vias de desarrollo. (45)

La epilepsia, ademds, plantea un importante proble-
ma para el neurocirujano, el neurdlogo investigador o cti-
nico, y sobre todo para la higiene mental y la salud pidbli
ca, por sus efectos sobre la familia y la comunidad, con-
graves consecuencias econdmicas.

Por el conocimiento neuroldgico de la epilepsia, Tla
terapéutica moderna logra dominarla en un 75% de los casos
Ys con ella se han hecho notables progresos en la investi-
gacidn de varias disciplinas de la salud.

Debido a las crisis convulsivas que sufre un sujeto,
se dan alteraciones transitorias y mds o menos permanentes
de su memoria, al mismo tiempo los medicamentos anticonvul
sivos tienen efectos hipndticos sobre la atencidn y sobre-
la vigilancia que afectan finalmente la memoria y Sus pro-
cesos de almacenaje a permanencia.

E1 propdsito de esta investigacidon fue estudiar a un
grupo de pacientes que presentan un tipo especifico de epi
1épsia: pacientes con crisis parciales complejas (epilep--
sia del 16bulo temporal); en los que se tratd de determi--
nar cuales son los aspectos mnésicos que presentan altera-
ciones, utilizando la prueba: "Escala de Memoria de Wechs-
ler (Forma I)". Los puntajes mnésicos de esta prueba se co
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rrelacionaron con la localizacidn electroencefalogrédfica,-
la edad de los pacientes y el tiempo de evolucién del pade
cimiento. Aunque se sabe que los medicamentos anticonvul-
sivos y las dosis de éstos permiten una gran mejorfa en- -
las posibilidades para el manejo clinico efectivo de estos
pacientes, no fueron tomados en cuenta en esta investiga--
cion.

Las pruebas que se utilizaron fueron:

a) Escala de Memoria de Wechsler (Forma 1)

b) Escala de Inteligencia Wechsler para adultos
(WAIS)

Como se sabe, 1a prueba de memoria de Wechsler (For-
ma 1), ha sido utilizada en investigaciones clinicas con -
pacientes esquizofrénicos, alcohdlicos, seniles, deprimi--
dos y con pacientes que han estado sometidos a terapia - -
electroconvulsiva; por lo que pensamos que su aplicacidn a
pacientes con crisis parciales complejas (epilepsia del 16
bulo temporal) serd una buena contribucidn en este campo.

La prueba de WAIS, ampliamente conocida fue utiliza-
da en nuestra investigacidn con el propdsito de tener un -
conocimiénto exacto del nivel intelectual de los pacientes,
Yy para conocer su C.I. global y establecer la diferencia -
entre éste y el cociente mnésico obtenido en la prueba de-
memoria de Wechsler (Forma 1) para determinar si existe o
no disminucidn en las funciones mnésicas.

Se entiende por crisis parcial compleja (epilepsia --
del 16bulo temporal), aquella en la que el paciente puede -
reir, hablar en forma extrafia, deambular o realizar algunos
movimientos automdticos, tales como masticar o chuparse los
lTabios. En algunas ocasiones se observa al paciente en esta
do de temor o de malhumor, inclusive tirdndole a las pare--



des y al mobiliario. Esta crisis es de corta duracidén ex -
tendiéndose tal vez por uno o dos minutos. Una vez recobra
da la persona del episodio convulsivo, se observa confundi
da y no recuerda lo sucedido. (13).

Por 1o anterior, se sabe que de una forma u otra se
altera la memoria de las personas con este tipo de padeci-
miento y-ademds existen muchos datos recientes que indican
que los componentes de la regidn temporal del cerebro, en
particular el hipocampo, interviene de manera importante -
en el proceso que permite el almacenamiento de la informa-
cién nueva, asi como en su consolidacidén temprana y en el
recuerdo. También en la prdctica clinica diaria, se ha vis
to con frecuencia que las alteraciones perceptuales auditi
vas o visuales, respuestas emocionales, cambios automdti--
cos y alteraciones en la memoria reciente, revelan como en
esta parte del cerebro la informacidn que se recibe del --
mundo externo, a través de ios sentidos, se analiza e in--
teracciona con las memorias personales y con los estados -
internos de motivacidn y afecto; pues todo esto correlacio
na con las bien conocidas caracteristicas clinicas de 1las
crisis parciales complejas (epilepsia del 16bulo temporal)

Estimulados por todos estos aspectos y por las diver
sas investigaciones realizadas, nuestro trabajo pretende -

pues, aportar algunos hallazgos relacionados con las alte-,

raciones de la memoria de los pacientes que presentan cri-
sis parciales complejas (epilepsia del 13bulo temporal), -
correlacionados con la localizacidn electroencefalogrdafica
de Tas crisis mismas, la edad del paciente y el tiempo de
evolucidn del padecimiento; por lo que nos interesa cono--
cer en que manera podemos como psic6logos clinicos ayudar-
0 auxiliar al neurdlogo en el manejo cotidiano de este ti-
po de pacientes y comprender mejor asi su padecimiento, ya
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que en todos ellos, las crfisis comportan siempre o casi -
siempre una pérdida de conciencia o un trastorno de la mis
ma, que puede dificultar mis no impedir la insercién de] -
individuo en un determinado trabajo o en una serie de pro-
fesiones u oficios.

La mayor parte de los psicdlogos clinicos, y no po--
cos especialistas, comprenden superficialmente el signifi-
cado de los fendmenos paroxisticos, y si esto ocurre den-
tro de estas dreas, en el ambiente familiar, esta ignoran-
cia provoca un trauma emocional de tal magnitud que en mu-
chas ocasiones es capaz de bloquear el futuro del paciente
e impedir jue desarrolle una actividad fructifera.



CAPITULO I

ANTECEDENTES CIENTIFICOS

En Tos dl1timos afios ha aumentado el interés tanto de -
los psiéé]ogos como el de 1los cientificos de otras discip]i
nas por los problemas relacionados con e} entendimiento de
los megcanismos de Ta memoria humana.

La memoria como una de las capacidades intelectuales -
mds importantes en el hombre, ha sido estudiada por medio -
de pruebas psicolégicas; dentro de Tas cuales podemos men-
cionar como la primera prueba para sy valoracién con propdsi
tos clinicos el "exdmen de Ta memoria", descrito por Wells -
en "Mental tests in clinical practice".

Esta prueba, sin embargo, solamente tenfa una estanda
rizacion limitada Y POr otras razones no era muy convenien-
te. Entre estas razones esta que ésta prueba era muy exten-
Sd, Yy por otra parte,el material usado, muchas veces no es-
taba disponible Y sobre todo que fué estandarizada en una -
poblacidon muy reducida. Lo mis importante de esto, es sefa-
Tar que Wells fyue el primero en introducir el término "Co--
ciente Mnésico" en un sentido andlogo al de Cociente Inte--
lTectual (C.I. § (ol

La prueba Escala de Memoria de Wechsler (Forma I) uti-
Tiza el cociente mnésico (C.M.6 Q.M.) vy ha sido utilizada -
en diferentes investigaciones nacionales e internacionales.



I.1.- INVESTIGACIONES INTERNACIONALES .

En 1977, N.R. Cauthen, realiz6 el trabajo titulado: "Extensifn -
de las Normas de la Escala de Memoria de Wechsler, (Forma I) a grupos -

de edad avanzada". (9)

En 1979, A. W. Kasaniak, D. C. Garron y J. Fux, realizaron 1a in
vestigacion llamada: "Efectos diferenciales de la edad y la atrofia ce
rebral en el periodo de recuerdo inmediato y en el aprendizaje de pare-
Jas de palabras en pacientes de edad avanzada en los que se sospechaba_

demencia". (25)

En 1980, el Dr. C. J. Gilleard realizd la investigacién titulada:
"Ejecucibn de la prueba, Escala de Memoria de Wechsler por pacientes »-
psiquidtricos de edad avanzada, Esta investigaciSn fué realizada en el

Departamento de Psicologia de la Universidad de Edinburgh". (20)

En 1980, J. J. Kear - Colwell y colaboradores del Hospital de --
San Luke en cleveland realizaron la investigacién titulada: "La Escala_

de Memoria de Wechster y dafio en cabeza cerrada". (28)

En 1980, Sarah M. Mc. Carty y colaboradores, 1levaron a cabo la_
siguiente investigacidn: "Confiabilidad y puntajes relacionados con la
edad en la forma alternada de la Escala de Memoria de Wechsler revisada
de Russell." Esta investigacidn se 11evd a cabo en Carolina del Norte.

(36)

En 1980 H. A. Ziesat Jr., P. E. Luque y S. M. Mc. Carty, de Esta

dos Unidos, realizaron la investigacidn 1lamada: "Medida psicoldgica de



los déficits de la memoria en pacientes con didlisis". (56).

En 1981, J. S. Bak y colaboradores, realizaron en la Universi--
dad de Texas el trabajo titulado: "Andlisis de la ejecucién de adultos
ancianos en varios subtests de la prueba: Escala de Memoria de Wechs--

Ter", (4)

E1 Dr. Richard A. Charter, del Centro Médico para la Administra
cién de Veteranos de Long Beach, California, 11evd a cabo el trabajo --
Tlamado: "E1 Prorrateo de la prueba: Escala de Memoria de Wechsler".

(14).

En Hertford Connecticut, U. S. A., los doctores W, B, Scoville_
y E. Correl estudiaron 18 casos de pacientes esquizofrénicos a los que_
les realizaron resecciones medias de los 16bulos temporales y después -
les aplicaron las pruebas: Escala de Memoria de Wechsler (2 subtests)- .

y la prueba de Retencidn Visual de Benton. (47).
1.2.- INVESTIGACIONES NACIONALES.

En 1971, el psicdlogo Francisco de la Puerta Mange, investigd -
la memoria en esquizofrénicos, realizando un estudio en relacién al se-

xo0. (16)

En 1975, el Dr. Héctor Lara Tapia y colaboradores, reportaron -
datos relacionados con el incremento en la retencifn de digitos a corto
plazo,manifestada por pacientes seniles, con alteraciones psiquidtricas,
que estaban siendo tratados con A. T. P. (Adenosia-tri-fosfato) por via

oral. (40)



En 1982, el Dr. Héctor Lara Tapia y colaboradores presentaron -
en el tercer Congreso Mexicano de Psicologfa 1levado a cabo en la ciu--
dad de México, el trabajo titulado: "Una Bateria Neuropsicolégidé para

Evaluacidn de dafio Cerebral”, (30)

En todas estas inyestigaciones se utilizd como elemento princi-

pal la prueba: Escala de Memoria de Wechsler.

Otras investigaciones realizadas con la prueba: Escala de Memo
ria de Wechsler (farma 1), han sido en relacidn con dafio y disfuncidn -
cerebral, con relacidn a la edad y al sexo, con relacién a poblaciones_
geridtricas incapacitadas, con relaci6n a la depresi6n y también se ha_
utilizado para realizar estudios comparativos entre adultos normales y_

demenciados. (7), (41), (2), (19), (6), (12).



CAPITULO II

MEMORTIA

Sin Ta memoria serfamos seres presos en el
instante. Nuestro pasado estaria muerto pa
ra el futuro. E1 presente, tal como discu-
rre ahora, desapareceria irrecuperablemen-
te en el pasado. No habria conocimientos -
ni habitos que se basen en el pasado. No-
habria vida psiquica que en la unidad de -
la conciencia personal tuviese ilacién y -
estuviese encerrada en s7, no existiria el
estudio continuado, que discurre a lo lar-
go de toda nuestra vida, haciendo de noso-
tros 1o que somos.

A.A. SMIRNOV



IT.1 ASPECTOS HISTORICOS.

Los psic6logos comenzaron a estudiar 1la memoria a me
diados del siglo XIX; la primera monografia fue la de Ebbi
nghaus, publicada en 1885. La memoria, sin embargo no sdlo
ha sido tema de interés de los psicdlogos, sino de fildoso
fos de la época de Platén Yy Aristdteles e inclusive en 1la
actualidad forma una parte importante de la teoria psicoa-
nalitica de Freud.

E1 estudio neuropsicolégico de la memoria se remonta
al afio de 1915, cuando Karl Lashley emprendid un proyecto
longitudinal para identificar la localizacidn neuronal de
los habitos de aprendizaje.

En el afio de 1950 Lashley escribié "En busca del En-
grama", basado en experimentos llevados a cabo durante mu-
chos afios en animales llegando a la conclusién de que no -
existian células nerviosas especiales para recuerdos espe-
ciales. La mayor parte de l1os recuerdos tiene una posicidn
temporal en el pasado del individuo.

En los procesos de aprendizaje tiene lTugar una dismi
nucidn del umbral de elementos nerviosos, de tal suerte --
que un patrén particular de células responde con mayor fa-
cilidad que antes de 1la experiencia. Segln Lashley no es-
posible demostrar localizaciones aisladas de memoria en --
ninguna parte del cerebro.

Regiones limitadas pueden ser esenciales para apren-
der una actividad especifica. Dentro de éstas regiones las



partes son funcionalmente equivalentes; el engrama estd representado en

toda la regidn.

En 1967 el Dr. Guillermo Massiew, publicd un articulo acerca de la
historia de l1a memoria, en el cual refine una serie de autores célebres

(16).
IT.2.- DEFINICIONES DE MEMORIA:

A.R. Luria en 1974 menciona:

"La memoria es un proceso complejo que consiste en una serie de -
etapas sucesivas que difieren en su estructura psicoldgica, en el "volu
men" de trazos capaces de ser fijados y en la duracidn de su almacenaje

¥ Qque se extiende durante un cierto tiempo" (31).

J. Barbizet - Ph. Duizabo (1978) nos dicen: "La memoria de un --
hombre normal es la historia de sus experiencias personales, tal cual -

estan inscritas en su cerehro".

La memoria es un proceso activo en el cual las informaciones reci
bidas del mundo exterior utilizan, refuerzan y modifican un conjunto ya
organizado. Cada dia esta metaestructura cerebral se enriquece, se mo-
difica en el curso de una actividad conciente 0 nd, pero casi constante

Y que asegura la permanencia" (5).

La definicion que consideramos acorde a nuestro criterio yal -

propdsito de nuestra investigacion es la siguiente:

"Memoria es el proceso que resulta en un cambio relativamente per



manente en la conducta, nunca es observadé y siempre es inferida". En_
otras palabras, no podemos identificar memorias en el cerebro, pero de_
los cambios en la conducta coﬁ la experiencia, inferimos 16gicamente -
que debe ocurrir algin proceso para darnos cuenta del cambio conduc- -

tual. (Bryan Kolb and Ian Q. Whishow). (8).



IT.3 TIPOS DE MEMORIA.

En el transcurso de nuestra investigacién encontra- -
mos, que existe un concenso en cuanto a la clasificacidn de
memoria, no asT en cuanto los criterios de duracidn adopta~
dos para definir los tipos de memoria, ya que son por com--
pleto arbitrarios y corresponden a articulaciones naturales
de proceso mnésico.

Michael J.A. Howe (1979), postulaba la existencia de
dos tipos diferentes de memoria: una de corto plazo caracte
rizada por tener una duracién de 30 a 60 segundos y poca ca
pacidad, y una de largo plazo, que tendrfa gran capacidad -
Y una retencidn de la informacidn que abarcaria desde unos-
cuantos minutos hasta decenas de afios. (11)

Vallejo - Ndjera (1977). Menciona que tenemos una me-
moria inmediata, que dura pocos segundos (quizd no mds de -
20) después del registro de Ta huella y que es prdcticamen-
te sindnimo del aprendizaje; hay una memoria a corto plazo,
que comporta el recuerdo o reconocimiento durante un breve-
periodo de tiempo (quizd hasta una hora); hay una memoria a
largo plazo, que implica el recuerdo o registro por un pe--
riodo de tiempo mids largo (esto es, mas de una hora) (54)

Atkinson y Shiffrin (1968) describen la memoria a cor
to plazo, que también es conocida como memoria de trabajo y
que esta puede retener la informacidn que entra al organis-
mo por veinte o treinta minutos. De ahi la informacién pue-
de pasar a la memoria a largo plazo, que es donde estd al-
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macenada y mds o menos clasificada toda la informacidon que
posee el sujeto. También de aqui pasa informacidn a Ta me-

moria a corto plazo para la solucifn de problemas especifi
cos. (18)

J. Barbizet (1978) establece que la memoria a corto-
plazo o, mejor, la capacidad de memoria inmediata, se apre
cia por la cantidad de informaciones, verbales o visuales-
que el individuo es capaz de mantener simultdneamente en -
la memoria tras una sola presentacidn, esta capacidad es -
iimitada.

La memoria a largo plazo o memoria general permite -
la memorizacidn duradera y la restitucidn de las informa--
ciones adquiridas en el curso de experiencias mas o0 menos-
lejanas. Constituye la memoria en el sentido habitual del-
término. (5)

En el afio de 1960 Sperling descubridé una tercera me-
moria: la icb6nica, a este tipo de memoria se le asigna una
duracidén menor a un segundo. (11)

Atkinson y Shiffrin se refieren a la memoria icdnica
de la siguiente manera: Este mecanismo de memoria trabaja-
a gran velocidad y puede retener la informacién por 300 mi
lisegundos aproximadamente (bdsicamente informacidén visual
y auditiva) dependiendo del tipo de informacidn que sea.(18)

IT.4 MODELO DE MEMORIA.

ET modelo que a continuacidn describiremos (Atkinson
y Shiffrin 1968); es un modelo que integra mucho de los es
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tudios parciales anteriores y Madigan y Tulvin (1970) lo -
han sefialado como el {nico intento tedrico, 1o suficiente-
mente completo y formal en sus proposiciones, que tenemos-
hoy en dfa para representar y estudiar la memoria. Este mo
delo ha sido empleado y modificado por varios grupos de in
vestigaderes en el mundo.

Este modelo trata de sintetizar una gran cantidad de
hallazgos respecto a c6mo almacenamos informacidn, o sea a
como aprendemos,lo que da como resultado la conducta.
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Las partes mds importantes del modelo son:

1)

2)

3)

6)

La entrada de informaci6n a través de nuestros -
receptores.

La memoria icOnica. Este mecanismo de memoria --
trabaja a gran velocidad y puede retener la in -
formacidn por 300 milisegundos aproximadamente. -
(bdsicamente informacién visual y auditiva), de-
pendiendo del tipo de informacidn que sea. Des -
pues se pasa a

La memoria a corto plazo (MCP), también conocida
como memoria de trabajo. Esta puede retener la --
informacién que entra al organismo por 20 6 30 -
minutos. De ahi la informacidn puede pasar a

La memoria a largo plazo (MLP), que es donde estd
almacenada, y mds o menos clasificada toda la in-
formacidén que posee el sujeto. También de aqui pa
sa informacidn a la MCP para la solucidn de pro--
blemas especificos.

E1 generador de respuestas es el mecanismo de - -
transformacidn de la informacidn almacenada en --
respuestas especificas, como en el caso de la- -
emisidn de las palabras o la escritura de las mis
mas.

Los mecanismos de control. Estos forman la parte-
mds importante de este modelo y le dan significa-
do a la teoria de Atkinson y Shiffrin. Es la par-
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te que menos conocemos. Los mecanismos de control
son los encargados del paso de la informacidn. La
MCP es la que produce lo que se puede l1lamar " En
1o que estamos pensando®, o sea, 1o que se nos --
ocurre cuando vamos sentados en un avién o esta--
mos esperando en una oficina. Lo que sucede en es)
tos casos es que los estimulos externos, la infor
macidn de 'MLP y el control de informacidn hacen -
interactuar todas esas sefiales, entonces "soflamos
despiertos™ o "pensamos™. (18)

IT.5 RETENCION Y OLVIDO.

E1 sistema nervioso guarda la huella de las impresio
nes recibidas como la cera conserva la sefial del cuio. La-
teoria completd mds tarde diciendo que a cada imagen co- -
rrespondfa una célula cerebral, donde quedaba depositada,-
como en el archivo de un fotdgrafo quedan depositados los
negativos. Estas teorfas, que pudiéramos 1lamar “del cufio®
y "del depdsito"™, explicaban la memoria como un fendmeno -
anatémico y fisioldgico.

Actualmente la mayorfa de los psicélogos aceptan la-
explicacidn anatomofisioldgica, aunque puliéndola y despo-
Jdndola de su crudeza para ponerla de acuerdo con el esta-
do actual de la conciencia.

AsT, hoy no se admite la teorfa del depdsito o alma-
cenamiento en la forma que hemos expuesto. Lo que si se --
afirma es que nuestras impresiones sensoriales modifican,=-
de alguna manera que no se ha podido precisar aidn, nuestro
sistema nervioso y que éste tiende a conservar o retener -
esa modificacidn,
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Cuando un excitante cualquiera estimula un grupo de
neuronas, éstas y las conexiones establecidas entre las --
mismas quedan modificadas y muestran la tendencia a entrar
en actividad de la misma manera en ocasiones sucesivas en
ausencia del excitante primitivo. La teorfa del depfsito -
es estdtica: una célula guarda una imagen como una gaveta-
guarda un objeto, la explicacidn que hoy se acepta es dind
mica; las células nerviosas adquieren una disposicidn a --
funcionar de una manera determinada (teoria de la disposi-
cién funcional).

Pero no todo se retiene: perdemos u olvidamos una gran-
parte de lo que hemos adquirido. Y afortunadamente ocurre-
asi: el olvido, mientras se mantiene dentro de los limites
normales, favorece nuestra vida mental, en lugar de perju-
dicarla. Un Psicdlogo (Douglas) ha dicho que la memoria in
teligente no procede como el viajero inhdbil, que 1lena su
ball con todos los objetos que caen al alcance de su mano,
sino como el que sabe hacer su equipaje y selecciona lo =--
que va a llevar consigo, poniendo en su maleta s6lo aque--
11os objetos que le van a ser {tiles durante el viaje. En
la memoria 16gica o racional es mds lo que se olvida jui--
cicsamente que lo que se recuerda. El1 recuerdo se deforma-
y llega hasta borrarse, 1os errores del recuerdo pueden --
consistir en omisiones, adiciones y transformaciones.

Varios factores contribuyen a la deformacidn y a1 -
olvido de las impresiones recibidas. Sefialaremos los si- -
guientes:

1° En primer lugar, el tiempo. Con el tiempo las co-
sas envejecen y se debilitan y la disminucidn de
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]a fidelidad del recuerdo es proporcional al tiem
Po transcurrido. Esto no contradice forzosamente-
la teoria de 1la consolidacidn o impregnacidn; es
razonable pensar, por analogia con la marca del -
pie en el cemento fresco, que conviene dejar pa--
sar algin tiempo hasta que la huella se consoli-
de: en este periodo el tiempo actda como factor -
que favorece 1la fijacion; luego el tiempo ejerce-
su aceidn desvanecedora o debilitadora, como en -
todas las cosas de la vida.

2° La atrofia POr no’ uso. Sucede aqui lo mismo que -
con los misculos. E1 ejercicio, en cambio, forta-
lece los tejidos.

3° Las interferencias. Se ha demostrado que un suje-
to después de memorizar un material cualquiera, -
emprende otras actividades mentales y estas acti-
vidades posteriormente ejercen una accién nociva-
sobre el recuerdo de 1o primeramente aprendido.

E1 siguiente experimento se practica a menudo en
los laboratorios psicoldgicos: se hace memorizar una lista
de palabras de un idioma extranjero a dos grupos de suje--
tos al mismo tiempo. El1 primer grupo descansa despues del-
aprendizaje; el segundo grupo sigue trabajando mentalmente
0 aprendiendo, por ejemplo: un poema. Se hace entonces un
test a ambos grupos para ver 1o que recuerdan de] vocabula
rio extranjero Yy se comprueba que el primer grupo ha rete-
nido mayor cantidad de material que el segundo.
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A este fenbmeno se le ha 1lamado también inhibicidn-
retroactiva; la segunda actividad, que es posterior en el
tiempo, interfiere con la primera, es decir, actda reactivan
temente inhibiéndola o dificultdndola.

En esto se basa el hecho, tan conocido por los estu-
diantes, de que el mejor sistema para retener una leccidn-
es aprenderla antes de acostarse.

Tanta importancia dan algunos psic6logos a las inter
ferencias como factor que el olvido se debe siempre a las
interferencias.

4° E1 cardcter agradable o desagradable de las expe-
riencias. Por regla general, retenemos mejor aque
1las experiencias que nos han sido agradables. En
cambio, tenemos la tendencia a olvidar las expe--
riencias que nos han resultado intensamente desa-
gradables por miedo, humillaciones, etc., hay ex-
cepciones, desde luego, y los pesimistas parecen-
encontrar cierta satisfaccién en rumiar sus des--
gracias pasadas; pero esto no es normal.(53)

Se explica en el método psicoanalitico, el proce-
so, al que los psicoanalistas 1laman represién, -
para distinguirlo del olvido normal.

IT.6 TRASTORNOS DE LA MEMORIA.

E1 estudio de las alteraciones de la memoria, que -
surgen en las lesiones locales del cerebro permite juzgar-
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cual es el aporte de una estructura morfolfgica dada en el
curso de los procesos mnésicos.

En la bibliografia existen datos que permiten formu-
lar tesis bdsicas sobre el nexo entre las alteraciones de
la memoria de distinto cardcter y la lecalizacidn de la le
sidn cerebral. En primer término es preciso destacar las -
alteraciones de las modalidades especificas y de las moda-
lidades inespecificas de la memoria, que son esencialmen-
te distintas unas de otras.

Las alteraciones de las modalidades especificas de -
la memoria estdn vinculadas con la memorizacidn de un mate
rial dirigido a determinado analizador, y se producen cuan
do hay lesiones focales de las zonas corticales del hemis
ferio izquierdo.

Se han descrito bastante bien las perturbaciones de
Ta memoria audioverbal cuando la localizacidn del foco es
td en la regidn temporal izquierda (Klimkovski, 1966; Po--
povz, 1972, Milner, 1968). Es sabido que la lesidn de Ta
region ocdipital del cerebro estd ligada con la percepcidn
de estimulos visuales, y los defectos de la memoria se ma-
nifiestan solamente en la esfera visual (Kiaschenko, 1974)
En lesiones de la regidn Parieto-occipital izquierda pue--
den darse defectos de la memoria vinculados estrechamente-
con un déficit del andlisis y la sintesis espaciales (Gors
kaia, 1970; Fam Min Jak, 1971).

La caracteristica fundamental de todas estas altera-
ciones es que estdn limitadas a una séla modalidad senso--
rial. aun, al tomar conciencia de su defecto durante la in
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vestigacidn, los pacientes tratan de compensarlo, ya sea -
incorporando al proceso de memorizacién otros sistemas de
analizadores (conservados), ya sea ampliando las unidades-
del material recordado o incluyéndolas en el contexto sig-
nificativo. Por ejemplo, en la imposibilidad de reproducir
en detalle un relato cuando existe alteracidn de la memo--
ria audioverbal, el enfermo estd en condiciones de captar-
y reproducir su sentido.

En la compensacidn de los desdrdenes de las modali--
dades especificas de la memoria (en particular, de la vi -
sual y la espacial) le corresponde un lugar especial a la
transferencia de la informacidn que es presentada en for-
ma visual o tdctil, al plano verbal. Lo mds probable es --
que la percepcidn de la informacidn, que se propone para -
ser recordada, fluya simultdneamente o dentro de 1imites

temporales muy cercanos, por dos canales: el de la modali
dad especifica y el verbal. Al parecer, esta es la causa
por la cual la investigacidn de alteraciones parciales de
la memoria en condiciones de una reproduccidén activa, que
supone la mediacidn de la palabra, no siempre permite reve
lar los defectos de la memorizacidn. Pero si valoramos Jla

eficacia de la memorizacidn segin los resultados del reco-
nocimiento, es decir, si trasladamos el proceso de actuali
zacion de las huellas a la modalidad sensorial a la cual -
se dirigido el material a memorizar, aparecen mucho mds no-
toriamente las diferencias de las modalidades especificas.
Esta circunstancia permitid a varios autores formular la -
hipdtesis de que, cuando hay alteracidn de la Tlabor normal
de las zonas corticales de los analizadores, se produce de
bilidad del eslabdn gndsico en el complejo del proceso de
reelaboracidn y conservacidn de la informacidén (Norman, --
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1971).

Al mismo tiempo se dispone de datos que testimonien-
la existencia de cierta disminucién de 1a memoria visual -
cuando hay lesidn de los sistemas temporales del hemisfe--
rio izquierdo (Kiaschenko, 1974). Evidentemente, este fend
meno responde a la misma causa: el material es reproducido
(y se recuerda), si esto es posible, con apoyo del habla.

No cabe duda de que el hombre al procesar informa- -
cidn de cualquier modalidad, utiliza activamente el siste-
ma de c6digos verbales. Es precisamente por eso que las --
perturbaciones de las modalidades especificas de la memo -
ria, primero, suelen no manifestarse ocultidndose tras la -
conservacidn de sistemas verbales Y, segundo, las perturba--
ciones en la esfera verbal pueden influir negativamente en
las otras formas especificas de memorizacién. (32)

Por otra parte mencionaremos tres de los més comunes
trastornos de la memoria: memoria anormalmente desarrolla-
da o hipermnesia; pérdida de la memoria o amnesia y falsi-
ficacidn de la memoria o paramnesia.

Hipermnesia.

La hipermnesia se observa ocasionalmente en los esta
dos maniacos ligeros, en la paranoia y en la catatonia. Es
ta capacidad mnemdnica excesiva, se limita principalmente-
a periddos especificos o a experiencias e incidentes espe-
cificos conectados con afectos de especial fuerza. Las im-
presiones que surgen de incidentes emocionalmente matiza--
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dos se registran con mayor intensidad de la habitual, de lo cual resul-

ta que el paciente recuerda vividamente los detalles.
Annesia.

La amnesia puede ser producida tanto por factores orgdnicos co-
mo psicdgenos. En la amnesia orgdnica, los trastornos fisioldgicos de_
las neuronas, o0 a través de alteraciones quimicas, traumatismos, o cam-
bios degenerativos, interfieren con los procesos de asociac#n. La pér
dida orgdnica de la memoria es provocada por alteraciones tanto del re-
gistro como de la retencién, especialmente de &sta Gltima. En la amne-
sia psicGgena el recuerdo estd inhibido por razones psicolégicas. Ha--
blando estrictamente, el olvido en la amnesia psicdgena no es una pérdi
da pasiva de las sefiales de la memoria. La ausencia de memoria es una_
defensa activa contra experiencias que han resultado ser intolerablemen

te dolorosas o angustiantes,

Es importante hacer el diagndstico diferencial entre la amnesia
orgdnica y la psicégena. Si no ha habido trastorno de la conciencia ni
alteraci6n de las funciones intelectuales, es probable que la amnesia -
sea de origen psicégeno. Una amnesia selectiva, en la cual se olvidan_
los tdpicos o incidentes inconvenientes, es de origen psicdgeno. Una -
recuperacidn completa y repentina de la memoria es frecuente en la amne
sia psicégena, 1o cual no sucede si la amnesia ha sido producida por --
factores orgdnicos. Toda recuperacidn de la memoria que se ha perdido_
por causas orgdnicas, tiene lugar de manefa gradual y a menudo es incom

pleta. Una amnesia de tipo fragmentario, con pérdida difusa de la memo
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ria respecto a detalles de experiencia no relacionados entre
sT, como se ve en la pardlisis general o en la demencia se--
nil, es de origen orgdnico.

Amnesia Anterfgrada.

La amnesia anterdgrada se extiende hacia adelante y -
cubre el periodo posterior a la aparente recuperacidn del -
contacto con el ambiente; se observa a veces en los boxeado-
res que han recibido un traumatismo serio en la cabeza. El1 -
pugilista recibe el golpe y continlia boxeando de manera que-
parece normal. Retrospectivamente, sin embargo, relata un -~
vacio en su memoria que se extiende hacia adelante a partir-
del momento del traumatismo y que cubre el periodo de la pe-
lea o incluso mas tiempo.

Amnesia Retrégrada.

En la amnesia retrdgrada hay una pérdida de la memo--
ria que se extiende hacia atrds y cubre un periodo anterior-
al principio de la amnesia misma. En los casos de traumatis-
mos en la cabeza puede haber una amnesia retrdgrada que se -
extiende hacia atrds durante un periodo variable, anterior -
al dafio con su pérdida asociada de la conciencia. También -
puede presentarse después de muchas otras formas de interfe-
rencia orgdnica con la funcidn cerebral, como por ejemplo -
los tentativos suicidios de ahorcamiento o intoxicacidn por-
gas, o después de convulsiones epilépticas, a menudo se ob--
serva después del tratamiento con electrochoques.

La recuperacién de la amnesia retrdgrada es cronoldgi
ca; los recuerdos mids cercanos al traumatismo son los ulti-=
mos en reaparecer. La amnesia en la psicdsis de Korsakov eés«
tanto retrdgrada como anterdgrada. La amnesia retrégrada « =
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también puede ser de origen psicigeno y se sabe que puede-
extenderse hacia atrds cubriendo un perfodo prolongado. En
la amnesia retrdgrada psic6gena, una experiencia ha sido -
registrada, pero no se recuerda si no es a través de una -
asociacién de ideas. Cuando este es el mecanismo del re- -
cuerdo, aparece una respuesta emocional apropiada al mate-
rial olvidado.

Como resultado de extirpaciones quirdrgicas precisas,
se ha encontrado que las lesiones bilaterales de la super-
ficie media del 16bulo temporal, en especial si afecta a -
Tos hipocampos, van seguidos de graves defectos en la memo
ria, especialmente en la capacidad de retener. Después de
tales operaciones también aparece amnesia, tanto retrdgra-
da como anterdgrada, pero los recuerdos de 1os primeros =--
afios y las habilidades técnicas no se alteran.

Paramnesia.

La paramnesia, o falsificacidn de la memoria, igual-
que las otras distorciones de ésta también sirve como pro-
teccibn contra la angustia intolerable. En la forma conoci
da como confabulacidn, el paciente 1lena los vacios de su
memoria con hechos fabricados que no tienen una base re--
al, y sin embargy , al relatarlos, los acepta como si fue-
ran verdades que ocurrieron. Estas ficciones cambian de un
momento a otro y a menudo pueden ser sugeridas y dirigidas
por la persona a quien se le relatan. La paramnesia se ob-
serva a veces en las psicosis seniles, pero se presenta espe
cialmente en el sindrome de Korsakov.
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I1.7 CENTROS NEURDANATOMICOS IMPLICADOS EN LA MEMORIA.

Aunque no es posible detectar memorias especificas -
en la corteza cerebral, sabemos que existen estructuras ce
rebrales que intervienen de una forma u otra en los proce-
sos mnésicos; por lo que describiremos fundamentalmente el
papel de los 16bulos temporales y frontales en relacién con
la memoria.

L6bulo temporal: Ocupa la fosa media de la base del
craneo, y se compone de cinco circunvoluciones que se suce

den de una forma paralela desde la cara externa a las ca--
ras inferior ~ e interna de la porcién mds baja del hemis-
Ge  oF T SR T2 AT AT A AT

La regidn media de la cara superior de Tl, que forma
el labio inferior de la cisura de Silvio, corresponde al -
drea auditiva primaria. (5)

Existen muchos datos que indican que los componentes
de Ta regidn temporal del cerebro, en particular el hipo--
campo y la corteza entorrinal o drea 28 de Brodmann, sir--
ven de manera importante en el proceso que permite el alma
cenamiento de la informacidn nueva asi como en su consoli-
dacidén temprana y en el recuerdo. EI papel que esta regidn
juega en la memoria fue sugerido primero por distinguidos-
investigadores clinicos interesados en enfermedades debi--
das a lesiones de esta parte del cerebro.

E1 estudio sobre los cambios de la memoria asaciados
con las convulsiones del 16bulo temporal se inicig> con la
comunicacidn de Hughlins Jackson (1888), sobre el caso de-
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Z. E1 paciente era un médico muy bien preparado quien pre-
sentaba ataques recurrentes que invariablemente comenza -
ban con un "aura" de intenso recuerdo que después no podia
precisar, ya que la descarga convulsiva consecutiva, al --
propagarse a través del 16bulo temporal desde un foco unci
nado observado en la autdpsia, paralizaba su funcién y evi
taba la transformacidn de la experiencia en memoria y su -
recuerdo consecutivo.

En 1950, la importancia del hipocampo en la memoria-
humana fué claramente demostrada en los reportes que des--
cribfan a varios pacientes con dafo hipocdmpico bilateral.
E1 paciente H.M. de Scoville y Milner es el mids estudiado-
longitudinalmente, habiendo sido seguido por mas de 20 - -
afios. Era un paciente que presentaba crisis convulsivas ge
neralizadas que habian aumentado progresivamente en fre- -
cuencia y severidad a pesar de las muy altas dosis de medi
cacién. En 1953, William Scoville, realizé una reseccidén -
bilateral del 16bulo.temporal medial en un intento para de
tener las crisis. Después el paciente H.M. experimentd un-
severo dafno en la memoria anterdgrada. (8)

En su amplia experiencia neuroquirirgica, Penfield --
(1959) ha encontrado que la corteza temporal lateral es 1la
dnica regién del cerebro cuya estimulacidon directa puede -
producir el recuerdo de experiencias previas, lo cual so-
lamente sucede en pacientes epilépticos con una probable -
alteracidon en el funcionamiento de esta parte del cerebro.

Los doctores Veldzco Sudrez y Ferndndez Guardiola {1
969), realizaron experimentos en pacientes epilépticos con
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electrodos implantados en los 16bulos temporales para la -
investigacién de los fenémenos mnésicos. (16)

Investigaciones experimentales (Luria 1971 y 1973) -
han permitido realizar un mayor progreso en la descripcidn
de estos desdrdenes de la memoria que resultan de lesiones
cerebrales profundas Y en la identificacién de los mecanis
mos fisiolégicos yacentes en la base de estas alteraciones
y los niveles y esferas en los que aparecen.

En los casos de lesiones leves, las alteraciones de
memoria toman la forma de grados de olvido relativamente -
ligeros, pero en pacientes con lesiones masivas del cere--
bro pueden conducir a serias alteraciones de la conciencia.
En los casos mas graves estos pacientes no tienen idea de
donde estdn, no pueden estimar el tiempo correctamente, --
pierden completamente la nocidn de su situacidn, y exhiben
sintomas de confusign que se ven frecuentemente en pacien-
tes psiquidtricos. Esto nos muestra que las zonas profun--
das del cerebro, limitando con 1a formacidn retiqu]ar de -
la parte superior del tallo cerebral e incluyendo las es--
tructuras limbicas, estédn relacionadas directamente no so-
To con el mantenimiento del tono cortical éptimo, sino tam
bién con la creacién de las condiciones necesarias para la
retencidén de trazos de la experiencia directa. (31)

Milner y colaboradores llegaron a 1la conclusidn de -
que las lesiones del 16bulo temporal derecho dan como re--
sultado un dafio en 1la memoria para material no verbal, - -
mientras que las lesiones del 16bulo temporal izquierdo --
dan como resuitado un dafo en la memoria para material ver
bal.
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Otro déficit de memoria es observado en pacientes --
con lesiones del 16bulo frontal. Se ha visto que los pa- -
cientes con dafio hipocdmpico derecho presentan dificultad-
en la solucidn de laberintos visuales y tdctiles. Cuando -
Sé someten a escas pruebas a los pacientes con reseccidn -
del 16bulo frontal, se -observa que los pacientes con re--
seccidn frontal derecha se desempefian pobremente, mientras
que los pacientes con reseccidén frontal izquierda no. Nue-
vamente vemos una asimetrfa en las funciones de los 16buy--
los frontales en relacién con la memoria. E1 factor princi
pal en esta prueba, parece ser e] componente espacial, por
que lesiones frontales parecen alterar varios aspectos de
la habilidad espacial. (8)

Lamentablemente sabemos aln poco, tanto acerca de --
las peculiaridades funcionales de 1la regidn temporal dere-
cha como sobre las alteraciones que surgen con tales lesio
nes.

Por lo general, las observaciones clinicas no descri
ben en &stos casos algin tipo de perturbacién visible del-
oido verbal y los procesos del habla. Los sintomas de los-
desdrdenes del lenguaje, que transcurren en forma impreci-
Sa, aparecen en tales casos sdlo cuando en los enfermos se
dan claros sintomas de "zurderfa" y, por ello, las lesio--
nes en la parte temporal derecha en los diestros transcu--
rre, por lo comin, sin sintomas.



CAPITULO III

EPILEPSIA

"Epilepsia es una palabra profunda-
mente enraizada. Sus desagradables-
implicaciones no se erradicardn sim
plemente por una decisidn oficial...

Un tigre no se vuelve inofensivo --

11amindolo gatito, sino quitdndole-
 sus garras y colmillos"...

W. G. LENNOX
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III.1 ASPECTOS GENERALES DE LA EPILEPSIA

Se ha establecido con relativa certeza que el hombre
ha conocido l1a presencia de 1a epilepsia por un lapso no me
nor de 2,400 afios. La historia de la epilepsia en este pe--
rfodo se puede dividir en dos partes: La anterior a Hugling
s Jackson y la era que empezd con el trabajo de Jackson y -
que se termina en la época actual. El primero de estos pe--
riodos fué estudiado en forma exhaustiva por Temkin. El se-
gundo periodo todavfa no alcanza un punto final.

En el afio de 1802, Heberden describe aldunas caracte
risticas clinicas que se presentan de manera diferente en -
los nifios y en los adultos. En 1815 Jean Etienne Dominique-
Esquirol, acufia los términos Gran Mal y Petit Mal que hasta
ahora, afortunadamente, tienden a no utilizarse.

Jackson en 1861, inicia su fructiféra labor en el --
Hospital Nacional de Queen Squeare en Londres Inglaterra en
donde publica mds de 300 trabajos. Describe con meticulosi-
dad la ahora llamada epilepsia Jacksoniana, al observarla -
con gran detalle, en una enferma, que era su esposa.(45)

La electroencefalografia, introducida por Hans Ber--
ger en 1929, permitié el primer registro eléctrico de una -
descarga epiléptica, iniciando en esta forma el uso de este
procedimiento diagndstico, permitiendo conocer asi los meca
nismos fisiopatoldgicos delas crisis convulsivas.

Posteriormente, los trabajos de estos dos investiga-
dores se anaden a una serie de publicaciones que nos han --
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permitido conocer en forma mas amplia la fisjopatologfa, la
clasificacion, las diferentes formas clinicas y sobre todo-
la terapéutica de esta entidad clinica. William Lennox y --
sus asociados (quienes fundaron 1la Liga Internacional con--
tra la epilepsia), también contribuyeron en forma muy impor
tante para difundir mundialmente 1os conocimientos sobre es
ta enfermedad.

Es importante diferenciar 1a epilepsia de -
la crisis epiléptica o de la crisis convulsiva. Esta Gltima
e€s un estado producido por una excesiva descarga neuronal -
anormal dentro del Sistema Nervioso Central (S.N.C.) Una --
crisis epiléptica o convulsiva por lo tanto es un sintoma -
de enfermedad. Si las diferentes condiciones que producen -
descargas epilépticas se agrupan, nos podemos referir a: --
“Las epilepsias" término que fue empleado por primera vez -
por Jackson y mds tarde por Wilson.

III. 2 DEFINICIONES

Para hablar sobre 1lo que la palabra epilepsia signi
fica y poder establecer el concepto integral de esta enti--
dad clinica, empezaremos por revisar las diferentes defini-
ciones que sobre esta enfermedad se han establecido.

E1 Diccionario Médico-Bioldgico University define -
a la epilepsia como "una enfermedad nerviosa, escencialmen-
te crdonica, que se presenta por accesos mds 0 menos frecuen
tes, caracterizados unas veces por pérdida sibita del cono-
cimiento, convulsiones tdnicas y clénicas y, otras veces --
Por sensaciones vertiginosas u otros equivalentes. Se acom-
pafia de trazos electroencefalogrdficos que aseguran el diag
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nostico. Es frecuentemente heridatira y se le 1lama también
mal comicial o morbus sacer”.

Como se puede observar esta deffnicién es incorrec-
ta, incompleta y ademds vaga e imprecisa. Si nos dirigimos-
a la etimologia de la palabra encontramos que la palabra e-
pilepsia deriva de una preposicién griega y un verbo irregu
lar (epilambaneim), que en general quiere decir "ser sobre-
cogido bruscamente®, "ser atacado® o “algo que cae sdbita--
mente sobre el individuo".

La Organizacidon Mundial de la Salud (0.M.S.) en su
Diccionario de Epilepsia parte I (dedicada a las definicio
nes ), publicada en 1973 por la ILAE (Liga Internacional de -
lucha contra la epilepsia) establece en 1a pagina 47, la de
finicidon de epilepsia como sigue: "Afeccidn crénica, de - -
etiologia diversa, caracterizada por crisis recurrentes de-
bidas a una descarga excesiva de las neuronas cerebrales --
flerisis epiléptica) asociada eventualmente con diversas ma-
nifestaciones clfnicas o paraclinicas. Sinénimo: mal de cai
da, epilepsia crénica (en desuso). Ademds de &sto, los auto
res establecen que Tas crisis epilépticas Gnicas y las cri-
sis epilépticas ocasionales (como Tas convulsiones febriles
)» no constituyen una epilepsia, como tampoco la repeticidn
mds o menos frecuente de crisis epilépticas durante una en-
fermedad aguda (por ejemplo, no se habla de una Epilepsia -
encefalitica, etc.)

El Dr. Césimo Ajmone Marsan en el capitule 2 del --
Handbook of Clinical Neurology (editado por Vinken) estable
ce que la. Epiiepsia es: "Una condicidn neuroldgica carac-
terizada por la recurrencia de episodios paroxisticos de dis
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funcién cerebral”. - Estos episodios son autolimitados en tiempo, y son_
completamente reversibles. Esta alteracidn puede consistir en un exce-
so 0 en un déficit de funcibn o en una distorsin funcional compleja; -
puede afectar cualquier tipo de enfermedad nerviosa, aunque 1a mds co--
min y mes dramdtica de las manifestaciones epilépticas es aquella gque -
se caracteriza por un acceso paroxfstico y una alteracin de las funcio

nes motoras.‘(45)

Chao, Druckman y Kellaway 1a definen como "Un cuadro cifnico ca
racterizado por episodios transitorios y habituales recurrentes, de cam
bios de conciencia o de experiencia, sin una causa extracerebral obvia",
pero que, para que puedan ser aceptados como epilepsia, deben resultar -
de la descarga neuronal con las caracteristicas mencionadas por Jackson.

(21)

Por d1timo en cuanto a definiciones mencionaremos la de Jackson:
"Epilepsia es el nombre para las descargas ocasionales, sibitas, excesi

vas, rdpidas y locales de la substancia gris”,

La Epilepsia, hasta que no se demuestre lo contrario, debe con-
siderarse como un sindrome que puede presentérse en un nimero importan-
te de padecimientos del sistema nervioso central; al presentarse este -
sindrome, el médico debe intentar buscar la étiologia. De ahT que se -
considere a la Epilepsia como una enfermedad que puede ser causa de - -
errores diagndsticos. Los Gnicos argumentos que existen para conside--
rar a la Epilepsia como una enfermedad son de tipo genético y algunos -
fendmenos fisiopatoldgicos, todayia en discusion, que podrfan sefialar a

la descarga epiléptica como un eyento sui-géneris, propio de la 1lamada
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"neurona epiléptica”. (45)

Los cientificos reconocen hoy dfa que la epilepsia no se origi-
na por una causa Unica o sencilla, por el contrario, la Epilepsia es un
grupo de sintomas asociados a una actividad anormal de las células ner-
viosas del cerebro, conocidas como neuronas. Normalmente, cada célula_

-nerviosa genera pequefas chispas de impulsos eléctricos. Estos impul--
sos van pasando de neurona a neurona y enviando una comunicacién a los_
mdsculos del cuerpo, a sus drganos sensoriales y a las gldnduias, lo --
que constituye en s, la base de la conducta humana, esto es, nuestros_
pensamientos, sentimientos y acciones. Este patrdn de actividad en el_
cerebro ha sido comparado con pequefos destellos de luz, los cuales si-
mulan estar tejiendo en un "telar encantado", un patrdn de tejido que -
cambia constantemente. En aquel caso en el cual hay un desorden de epi
lepsia, este patrdn de actividad se ve alterado. En vez de observarse_
las pequefias chispas de impulsos el&ctricos, se observa una descarga ex
cesiya de neuronas; algo asi como una especie de tormenta eléctrica o -
un escuadrén de soldados disparando todos al mismo tiempo. Aln mds, la
descarga ocurre a una velocidad comparada a la de una ametralladora. -

“Mientras aquellas células nerviosas normales generan impulsos eléctri---
cos hasta 80 veces por segundo, una neurona epiléptica puede disparar a
una proporcidn de 500 veces por segundo, alterando considerablemente el

patrdn de actividad normal del cerebro.

Finalmente tomando en cuenta todo 1o anterior, queremos enfati-
zar que la definicidn de epilepsia mds aceptable para nosotros es la --

sig:
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Epilepsia es un transtorno paroxistico del sistema nervioso cen
tral, crénico, caracterizado por crisis recurrentes, como consecuencia_
de una descarga excesiva de las neuronas del cerebro Y que suele tener_

mdltiples manifestaciones clfnicas.

E1 concepto de epilepsia debe de enfocarse también desde el pun
to de vista electrofisioldgico y desde el punto de vista clinico y am--

bos aspectos deben de integrarse.

Todayia existen algunos puntos obscuros en cuanto a los conoci-
mientos sobre los mecanismos electrofisioldgicos y bioquimicos bdsicos_
de Ta descarga epiléptica. Cuando estas dudas se aclaren, se podrd es-
tablecer una correlaci6n mds estrecha con los avances obtenidos en Tos_
aspectos clinicos de la epilepsia y de esta forma alcanzar un concepto_

_DINAMICO INTEGRAL para lograr aplicarlo en forma mis racional en el ma-

nejo prdctico del paciente epiléptico.
I1I.3 FACTORES ETIOLOGICOS GENERALES
A) Procesos cerebrales epileptégenos
1. En el nifio y en el adolescente:

- Causas prenatales y perinatales. Se trata de las encefalo-
patias infantiles debidas a las enfermedades fetales o a las malas con-

diciones del nacimiento.

En lo que se refiere a los accidentes perinatales, el trauma --
obstétrico por diversas causas, dafia con frecuencia la punta del 16bulo
temporal, 1o que explica, probablemente, que las crisis de sintomatolo-

gTa compleja sean una de las variedades mas frecuentes observadas en la
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prictica diaria.

- Encefalitis de la infancia. Con esta denominacién se reunen:
Primero: Encefalitis por virus.

Segundo: Las leucoencefalitis de las enfermedades infeccio--

sas.

Tercero: Los transtornos cerebrales "del sindrome maligno". -
Se incluyen, pues, en este grupo las manifestaciones de graves sufrimien
tos cerebrales de muy diverso origen, pero con conocida expresion clini-
ca. Estas encefalitis son muy epileptdgenas. Engendran crisis y trans-

tornos mentales y pueden dar lugar a secuelas evolutivas.
Tromboflebitis cerebrales, que son una complicacidn de las in
fecciones de la cara, de la faringe o del ofido.
Displasias ectodérmicas epileptdgenas (angiomatdsis encefalo-

trigeminal).

. - Heredo-de-generaciones epileptdgenas (epilepsia miocl6nica, -

disinergia cerebelosa mioclénica de Ramsay Hunt).

2,En el adulto:

- Tumores. Es obligado descartar su posibilidad en toda epilep
sia que aparezca después de los 25 afios. Debe destacarse un caso parti

cular: E1 de los tumores vasculares (angiomas, aneurismas).

Traumatismos craneales. Los traumatismos abiertos pueden dar

lugar a cicatrices epileptdgenas. Cerrados, a veces van seguidos de --
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crisis cuya fisiopatologia no estd del todo aclarada (recuérdese el es
pacio de seis meses que, por 1o general, separa el accidente de la pri-

mera crisis).

- Procesos vasculares en el adulto, debe pensarse en las arteri
tis cerebrales y, en especial, en la edad avanzada, en la forma vascu--

lar de la sifilis cerebral.
3 En el anciano:

- Se pensara en primer lugar en los procesos vasculares en el -
ateroma y en la arteritis de la sifilis cerebral, y, entre las abiotro-

fias mds en la enfermedad de Alzheimer que en la de Pick.
B) Terreno conyulsivo.

Junto a estos factores esenciales, debe reseryarse un lugar a -
los "factores favorecedores" que, si bien no pueden por si mismos condi

cionar la epilepsia, pueden formar parte de su conjunto etioldgico.

Asi, debe mencionarse el papel de las hormonas (epilepsia cata-
menial); en desuso; el de los téxicos (alcohol); el de los parentescos_

morbosos (migrafa, asma, tetania, etc.).

AsT mismos deben destacarse especialmente los factores psicol6-
gicos favorecedores. La emocidn puede desempenar un papel de "precipi
tacidon", por un mecanismo tal vez proximo al de las "epilepsias refle-
jas". Se entiede por epilepsia refleja las crisis provocadas experi--
mental o expontdneamente por medio de excitaciones periféricas: visua

les, auditivas, excitacién cutdnea o subcutdnea de las terminaciones -
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nerviosas. Puede incluirse también la epilepsia afectiva, en la cual -
la estimulacidn es debida a una circunstancia emocional determinada. Co
mo se y&, las relaciones entre neurosis y epilepsia pueden insertarse -
dentro del problema de la epilepsia refleja. EI1 proceso fisiopatoldgi-
co es, como siempre, el de la propagacidn de la hipersincronia y supone
condicones fayorables, es decir, un terreno "epileptoide". Debe recor-
darse también el caso de la histeroepilepsia: se trata de crisis que SO
brevienen en sujetos neurfticos, como respuesta a shocks psicoldgicos.-
Con frecuencia, las crisis son atipicas, mds largas y complicadas, con_

manifestacianes de hiperexpresividad teatral.

Las consideraciones acerca del terreno nos han 1levado progresi
vamente a alejarnos de la gran patologia lesional cerebral, para acer--
carnos al grupo de epilépticos que no parece depender de etiologfa orgd
nica alguna. Incluso descartando aquellos casos en que, si los medios_
de investigacidn fueran mds precisos, se demostraria la existencia de -
procesos orgdnicos, resta un grupo de enfermos cuya importancia es apre
ciada diversamente por los distintos autores, que constituyen la "epi--

1épsia idiopdtica” ("genuina",'béne;ica" o "esencial").

Este grupo de enfermos presenta una fisonomia clinica bastante_
diferenciada: en su mayoria se trata de enfermos "ambulatorios"; en - -
quienes Jos paroxismos constituyen toda enfermedad. Por lo general, --
presentan la forma ictocomicial con crisis generalizada de entrada, de-
jando aparte el sustrato neuropdtico de su personalidad, estos sujetos,
por 1o general, no tienen tendencia a presentar trastornos mentales. Es,

sobre todo, en ellos donde los factores hereditarios y tipolégicos se -
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han puesto en eyidencia. En efecto en este grupo de sujetos se descu--
bren las manifestaciones caracteriales, humorales y neurovegetativas, -
que constituyen predisposiciones a la epilepsia. Ahora bien, esta opo-
sicién entre una epilepsia-enfermedad, constitufda por un descenso del_
umbral convulsivante, debido al temperamento, y una epilepsia sintomdti
ca en la que la patologfa convulsiva serfa tan solo el efecto de facto-
res accidentales, no puede ser aceptada sin ciertas reservas. Sien --
términos generales es justa y de gran interés prictico, no debe olvidar
se que, cada caso clinico admite una variacién en la proporcidn corres-

pondiente'a la aptitud convulsiva y al proceso epileptdgeno (17).
C) Herencia

Se ha planteado nueyamente el problema de la herencia, descar--
tado por la escuela francesa y, sobre todo, por Pierre Marie. A veces,
son las propias afecciones cerebrales epileptdgenas las que son heredi-
tarias (neuroectodermosis, ciertas displasias cerebrales). Pero lo que
ocurre mas frecuentemente es que, dentro del grupo familiar, se observa

un mayor nimero de epilépticos que en la poblacién media.

Asi pues, es irrefutable que la etiologia de la epilépsia invo~
lucra un aspecto genético: este factor, considerado por muchos genetis-
tas como un tipo de herencia recesiva simple, podria ser identificado -

como el descenso del umbral conyulsivante.

Considerando a 1a herencia como Gnico factor, las posibilidades
de riesgo son varias veces mis altas. Sin embargo, es necesario consi-

derar que la epilepsia es un fendmeno multifactorial que hasta la fecha
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escapa al andlisis matemético. Debemos considerar en principio que Ta_
Informaci6n actual indica la presencia de un "gen de umbral epiléptico";
en otras palabras, podemos hablar de posibilidades de enfermedad y no -
de enfermedad en sf. E1 andlisis de Metrakos parece indicar que esta -
posibilidad o "gene de umbral" tiene una mayor penetraci6n entre lbs 6_
y 16 afios de edad. Es decir, si sumamos en forma algebraijca el umbral_
epiléptico heredado, la edad, alguna alteracidn cerebral transitoria o_
permanente (como podrd ser una malformacién vascular, tumor o cicatriz_
post-traumdtica, alteracidn electrolitica, hipoglicemia, etc) con otros
factores aln desconocidos, es posible que se presente la crisis epilép-

tica.

Tradicionalmente, la herencia es un factor determinante. No --
existe ninguna evidencia suficientemente apoyada en hechos cientificos_
que asegure de que un paciente que tiene crisis conyulsivas tendrd un -
hijo afectado por el mismo problema o, desde Tuego, que una persona con
un progenitor con crfisis, deberd necesariamente padecer la enfermedad. -
En el estado actual de nuestro conocimiento, si se ha de proporcionar -
consejo genético a una familia, es definitivamente recomendable recu- -
rrir a los especialistas que puedan evaluar, cuidadosamente, todas las_
-variables involucradas en el complejo problema de las caracteristicas -
que se heredan de manera multifactorial, circunstancia que ocurre en a]

gunas yariedades de crisis conyulsiyas.
D) Trastornos metabdlicos y neurofisioldgicos.

Desde el punto de vista fisioldgico, ha podido determinarse que



40

el umbral conyulsiyante estd en relacidn con diyersos factores:

a) La alcalinidad de la sangre
b) E1 nivel de glucosa en la sangre y

c) La hidremia

Finalmente en cuanto a la etiologfa de las crisis, en el 60 al_
70% de los casos &sta se desconoce y el 30 al 40% restante puede rela--
clonarse con algln factor causal conocido. Se calcula que en un 10 al_
15% de los casos existen antecedentes de dafio obstétrico o hipoxia neo-

natal.



IIT.4 EPIDEMIOLOGIA

La epilepsia es una enfermedad frecuente: 0.4% de
la poblacidn general (estadisticas alemanas); 0.5% (estadis
ticas Norteamericanas). Lennox estima, aproximadamente en-
unos diez miilones el nimero de epilépticos que en la actua
lidad viven en el mundo. La incidencia del sexo carece prac
ticamente de importancia, no asi la de la edad; alrededor -
de un 36% de los epilépticos tienen sus primeras crisis en-
tre uno y diez afios de edad y un 36% entre los 10 y 30 afios
(segin Mayer Gross), luego su aparicidn disminuye notable--
mente en las siguientes décadas y vuelve a tener un pico de
alta incidencia en los adultos viejos, ésto quizd en rela -
cién a la presencia de neoplasias cerebrales o enfermedades
vasculares. (17)

Hablar de la frecuencia de las crisis epilépticas -
en nuestro pafs es un tema dificil por el escaso material -
original de que disponemos al respecto, pero se pudo reca--
bar la siguiente informacidn: E1 Plan Nacional de Salud re
porta que de 1977 a 1983, el nimero de personas con epilep-
sia son en el orden de 5 a 6 por cada 1 000 habitantes.

La Direccidn General de Salud Mental de la Secreta-
rfa de Salubridad y Asistencia (S.S.A.) reporta que en el-
afio de 1982, los pacientes atendidos con trastornos epilép-
ticos fué del 13.5% aproximadamente.
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E1 Registro Nacional de Invdlidos (R.E.N.I.), de -
la Direccifn General de Rehabilitacidén (D.G.R.) que tam- -
bién depende de 1a S.S.A., reporta en 1982 una tasa de 280-
personas con epilepsia por cada 100 000 habitantes.

De cualquier forma es necesario tener una idea del
nimero de pacientes con crisis epilépticas, que clase de- -
crisis encontramos y saber cudl es el papel que juega la --
epilepsia como problema de salud pidblica.

No existe una cifra exacta del nimero de pacientes-
que sufre de crisis recurrentes y quizd esto nunca lo sepa-
mos. Es dificil realizar un censo exacto del probliema ya que -
se trata de un trabajo laborioso y son muchos los factores-
que impiden que éste se Tleva a cabo. No obstante, en una -
investigacidn realizada con personal y parientes que labo--
ran en un Hospital General de la ciudad de México, se logrd
entrevistar a 6 480 personas, habiendo tropezado con la ba
rrera de que “La gente decente no tiene epilepsia". A pe--
sar de ésto y de que muchos de los datos fueron ocultados,
el porcentaje fue de doce por mil, el cual corresponde a mds
de dos y media veces las cifras encontradas por otros inves
tigadores. Se debe admitir, como otro factor de error, -
que el nimero de personas investigadas es pequefio y que pro
bablemente no representa la realidad (12)

Existen razones para pensar gque es posible que el-
pdrcentaje de epilepsia en México sea mds alto que en otros
paises, debido principalmente a que la frecuencia de la cis
ticercosis cerebral es alrededor del 3.4% de la poblacidn --
total, y que la tuberculomatosis cerebral estd también muy-
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extendida. Lombardo y Mateos encuentran que el 22% de los -
pacientes con cisticercosis presentan crisis, otros estu- -
dios extranjeros mencionan cifras hasta del 37%.(45).

Debemos insistir en que la epilepsia salta la barre
ra de To conocido para colocarse en el nivel de 1o mégico,-
que ésta se exagera notablemente en algunos ambientes socia
les y que en muchas ocasiones el deseo de ocultar el padeci
miento del hijo o del hermano impide que &ste sea tratado -
a tiempo, 1o gque bloquea el futuro del paciente para poder- "’
desarrollar una actividad fructifera.

PREVALENCIA

En relacién a la prevalencia de la epilepsia, es --
tan grande el nimero de estudios que existe y tan poco el -
grado de comparabilidad entre ellos que dificilmente pode--
mos precisar una cifra. :

Los promedios de prevalencia tienden a estar entre-
3y 6 por 1,000 habitantes. Estas cifras quizd reflejan sé6-
To el niimero de pacientes que se encuentran bajo tratamien-
to activo, si se toma en cuenta los casos activos e inacti-
vos el promedio de prevalencia puede ser de 10 por 1, 000 -
como 1o ha reportado Zielinski.

ITIL 5 CLASIFICACION DE LAS €ERISIS EPILEPTICAS

En 1969 1a Liga Internacional contra la Epilepsia -
publicé wun esquema para la clasificacién de las crisis epi

lépticas.

Desde la publicacidn en este mismo afio, métodos ob--
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jetivos y sofisticados han 1legado a ser muy comunes para -

‘el estudio de las crisis epilépticas, en cinta magngtica, -
el registro simultdneo del electroencefalograma usando elec
trodos, técnicas de registro y radiotelemetria con panta--
11a dividida y capacidad de repeticidn instantdnea.

Desde 1975 varias comisiones mds sobre la clasifica
cién y terminologia de la Liga Internacional contra la Epi-
lepsia se han unido para continuar al tanto, rectificar y -
mejorar la clasificaci6n en la medida de la capacidad permi
tida por las mds recientes técnicas para estudiar las cri--
sis.Se han realizado también varios talleres reuniendo a -
las madximas autoridades en la materia, en diferentes ciuda-
des del mundo para continuar actualizdndose.

El resultado es un compromiso que representa la sin
tesis de los esfuerzos de muchas personas examinando cien--
tos de crisis durante muchos afios. Esta recopilacidn de co-
nocimientos ha sido traida paralelamente con la tecnologia-
sin extrapolar lo que no puede ser observado y que debe per
manecer sujeto a una revisidn continua.

Los intentos en la clasificacidon de las crisis es- -
tin en relacidn con el conocimiento de estos desdrdenes, --
tanto como que no estd claro si la clasificacidn es el padre
o el hijo de nuestros conceptos. Es cierto que los recientes
avances en el conocimiento de la herencia, el prondstico y -
la terapia de las crisis han sido predicados sobre la habili
dad para distinguir exactamente entre sus diferentes formas-
y para identificar y medir objetivamente sus efectos.

Aparte del valor heuristico de tal clasificacidn, es
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de gran importancia que para los prondsticos de comunica- -
cién, la unanimidad en la terminologia debe ser alcanzada.-
Esto es especialmente importante en la investigacidn clinica.

Si el significado de 1os términos es definido cuida-
dosamente, la proposicidn pareceria ser un puente satisfacto
rio entre la clasificacion de 1969 y el Gl1timo modelo, mien
tras se conserva el concepto de evolucidn mads que el de revo
lucidn en la elaboracidn de la clasificacidn en un documento
aceptable y practicable.

Debe enfatizarse que la presente clasificacion esta-
clinicamente valorada y no deberia ser construida como quien
representa la G1tima palabra en la identificacién del origen
de las crisis epilépticas. Su distribucidn por todo el cere-
bro, o su elaboracidén en la movilizacidn de ésta o aquella -
estructura en su propagacidn.

Con el incremento del conocimiento las categorias --
pueden cambiar, el esqueleto serd "descarnado" y el matiz -
elaborado. Se acepta que la clasificacidn en si misma ayuda
rda a remover aquellos conceptos que permitirdn su modifica -
cion en el tiempo.

Finalmente debe tomarse muy en cuenta que ésta no es
una clasificacidén de las epilepsias, sino una clasificacidn-
de las crisisepilépticas y l1a mds reciente es la que a conti
nuacidn se anexa.(13).
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CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS
CRISIS EPILEPTICAS

1. A) Crisis parciales con sintomatologia elemental.
(Generalmente sin alteraciones de conciencia).
1. Con sintomas motores (incluyendo crisis --
Jacksonianas).
2. Con sintomas especiales sensoriales o soma-
to-sensoriales.
Con sintomas autondmicos.
Formas compuestas.

B) Crisis parciales con sintomatologia compleja.
Generalmente con alteraciones de la conciencia).
Unicamente con alteraciones de la conciencia.
Con sintomatologia cognoscitiva.

(

it

2

3. Con sintomatologia afectiva.

4 Con sintomatologia "psicosensorial"
5

Con sintomatologfa psicomotora (automatismos)

C) Crisis parciales secundariamente generalizadas.

II. CRISIS GENERALIZADAS (bilaterales, simétricas y sin
inicio total).
1. Ausencias (petit mal, pequefio mal)
2 Mioclonia epiléptica bilateral masiva
3. Espasmos infantiles
4 Crisis cldnicas



Iv.
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Crisis tonicas
Crisis ténico-clénicas (gran mal)
Crisis atdnicas

0 N o0 »

Crisis acinéticas
CRISIS UNILATERALES (o de predominio unilateral)

CRISIS EPILEPTICAS NO CLASIFICADAS (por insufi--
ciencia de datos).



CAPITULO IV.

CRISIS PAkCIALES COMPLEJAS

Pocas areas como el Sistema Limbico
relinen las caracteristicas morfold-
gicas que pueden explicar estos fe-
némenos clinicos por lo que actual-
mente existe un concenso general en
reconocer que las crisis parciales-
de semiologia compleja se originan-
en el sistema 1imbico, particular--
mente en aquellas estructuras que -
corresponden a la porcidn medial de
los 16bulos temporales tales como -
la amigdala y la formacidn hipocam-
pica.

PENFIELD.

48
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IV. CRISIS PARCIALES COMPLEJAS

Uno de los aspectos de mayor controversia dentro de
la opilepsia, 1o constituye el estudio de las crisis parcia-
les de sintomatologia compleja. Respecto a su terminologia,-
desde que Jackson describi6é sus caracteristicas clinicas en-
1873 hasta la actualidad, los autores no han 1legado a utili
zar un lenguaje comidn para reconocer este tipo de crisis epi
lepticas. Todavia se tiene que amparar en el término "Idiopd
tico" para diagnosticar a una buena parte de pacientes epi--
l1épticos, debido a que el conocimiento médico estd en cierta
forma limitado para conocer cual es el mecanismo intimo que-
desencadena la sintomologia de 1las cri1sis epilépticas en ge-
neral y las crisis parciales complejas en particular. A pe--
sar de la avanzada tecnologia actual, el tratamiento aln si-
gue siendo sintomdtico, y no son pocos los pacientes que acy
den a los consultorios con crisis “incontrolables".

Estas consideraciones constituyen un reto que deben
vencer las personas relacionadas con 1as neurociencias, y -
la mejor manera de vencer este reto es a través de la inves
tigacidn cientifica.

E1 término de crisis parcial compleja es la designa
cién aprobada por la "Liga Internacional contra la Epilep--
sia", cuyos sintomas fueron observados desde la antigliedad,
pero que no fueron deszritos en detalle, ni entendidos como
una alteracidn del cerebro, sino hasta 1873 en que Hughlins
Jackson describié crisis alucinatorias olfativas y visuales,
y las relaciond con patologia del 16bulo temporal. Desde en
tonces se ha descrito una amplia gama de manifestaciones -
paroxisticas psiquicas y motoras acompaiadas de alteracio--
nes de la memoria y la conducta, que se denominaron como va
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riante psiquica, estado crepuscular, fugd epiléptica, auto
mdtismos ictales, etc. En 1937 Gibbs y Lennox introdujeron-
el término de crisis psicomotoras y posteriormente se pre-
firié la denominacidn de epilepsia del 16bulo temporal, con
el afan de simplificar la terminologia descriptiva de las--
crisis. Actualmente a este tipo de crisis se les denomina:-
crisis parciales complejas.(10)

E1 ataque parcial complejo es cominmente conocido -
como el ataque psicomotor. Durante este ataque parcial com-
plejo, el paciente puede reir, hablar en forma extrana, de-
ambular o realizar algunos movimientos automdticos, tales -
como masticar o chuparse los labios. En algunas ocasiones -
se observa al paciente en estado de temor o de mal humor, -
inclusive tirdndole a las paredes y al mobiliario. Estos --
ataques son de corta duracidn, extendiéndose tal vez por --
uno o dos minutos. Una vez recobrada la persona del episo -
dio convulsivo, se observa confundida y no recuerda lo suce
dido.

La convulsidn parcial se origina por una actividad-
anormal localizada en una parte especifica del cerebro. A -
la Tocalizacién de dicha actividad anormal en el cerebro se
le 1lama foco epiléptico. Estas convulsiones de tipo par- -
cial muchas veces afectan los 16bulos temporales localiza--
dos cerca de las orejas, a ambos lados del cerebro. Los cen
tros nerviosos de estas dreas estan relacionados con el ha-
bla, la audicién, la memoria y las emociones, de manera que
aquellos movimientos raros (automatismos), v la conducta po
co usual observada durante las crisis parciales complejas,-
son atribuidos a disturbios en esta parte del cerebro.
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Las crisis parciales son aquellas en las que, los -
primeros cambios clinicos y electroencefalogrdficos indican
una activacidn inicial de un sistema de neuronas limitadas-
a una parte de un hemisferio cerebral. Una crisis parcial -
es clasificada primariamente sobre la base de si la concien
cia es o no afectada.durante el ataque. Cuando no hay afec
cién de la conciencia la crisis es clasificada como una cri
sis parcial simple. Cuando hay afeccidn de la conciencia, -
la ‘erisis es clasificada como una crisis parcial compleja.
La afeccidn de la conciencia puede ser el primer signo cliqi
co, o las crisis parciales simples pueden evolucionar hacia
crisis parciales complejas. En pacientes con afeccidn de la
conciencia, pueden ocurrir aberraciones de la conducta (au-
tomatismos). Una crisis parcial puede no terminar, sino pro
gresara una crisis motora generalizada. La afeccidn de la -
conciencia se define como la innabilidad para responder nor
malmente a estimulos ex6genos por virtud de la afeccidn de-
la conciencia y/o obediencia.

Hay una considerable evidencia que las crisis par--
ciales simples comlnmente tienen involucracidn hemisférica-
unilateral y solamente rara vez tienen involucracidn hemis-
férica bilateral. Las crisis parciales complejas “sin em--
bargo, frecuentemente tienen involucracidn hemisférica bila
teral.

Las crisis parciales pueden ser clasificadas en uno-
de los siguientes 3 grupos fundamentales:

A. Crisis parciales simples



B. Crisis parciales complejas
1. Con afecci6n de la conciencia desde un princi

pio.
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2. Parcial simple en un principio seguida por --

afeccidn de la conciencia.
C. Crisis parciales que evolucionan a convulsiones-

Tdnico cldnicas generalizadas (T.C.G.).
1. De evolucidn simple a tdnico-clénica-generali

zada.

2. De evolucidn compleja a ténico-cldnica-genera

lizada. (Incluyendo a aquellas con crisis par

ciales simples desde un principio).

Enfocaremos Gnicamente a las crisis parciales com--

plejas, ya que constituyen el grupo de crisis que interesan

a nuestra investigacidon y mencionaremos las caracteristicas

fundamentales de las mismas, como son: a) Tipo de crisis --

clinica, b) Tipo encefalogrdfico de las crisis y c) Expre--

sidn electroencefalogrdfica-interictal.

l
l

TIPO DE CRISIS CLINICA

TIPO ELECTROENCEFALOGRAFICO
DE LA CRISIS.

EXPRESION ELECTRO
ENCEFALOGRAT | CA
INTERICTAL.

Crisis parciales comple
jas (con afeccién de 1a
conciencia, pueden co--
menzar algunas veces con
sintomatologfa simple).

1. Parcial simple desde
un principio seguida de
afeccién de la concien-
cia.

a). Con caracterfsticas

de parcial simple, segui
da de afeccién de la con
ciencia. -

b) Con- autematismos.

Descarga unilateral o fre-
cuentemente descarga bila-
teral, difusa o focal en -
regiones temporales o fron
totemporales. &

Generalmente focos
a-sincrénicos uni=
laterales o bilate
rales comunmente en
regiones temporal o
frontal.

1
|
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La clasificacidn internacional de las crisis epi--
1épticas en su apartado correspondiente a las crisis parcia
les con sintomatologia compleja, establece la siguiente di-
visidn:

1. Unicamente con alteraciones de conciencia:

Algunas crisis que se originan en el 106bulo tem-
poral producen un estado de ausencia, el cual --
puede ser dificil de diferenciar de la ausencia-
del pequefio mal, excepto por ser habitualmente--
mas prolongada y ser seguida por un periodo de-
confusidn postictal.

2. Con sintomatologia cognoscitiva.

Sensaciones de familiaridad, como que todo 1o que
estd ocurriendo hubiera ocurrido antes ("lo ya visto"), el
paciente se siente como que las cosas se estuvieran repi- -
tiendo en una pantalla. Sensaciones de extrafieza, objetos
familiares se vuelven irreconocibles ("nunca vistos") como-
si nunca hubieran existido para el paciente.

Frecuentemente se asocia una sensacién de desperso-
nalizacidn, como si uno estuviera separado de su propio - -

cuerpo y se estuviera viendo en un escenario.

Pensamiento forzado. E1 paciente tiene pensamientos
que le 1legan a la mente sin control, muchos de los cuales-
olvida inmediatamente o puede repetir el mismo pensamiento-
una y otra vez, el cual puede estar asociado a sensaciones-
emocionales intensas, agradables o desagradables.

3. Con sintomatologia afectiva.
Sensaciones extremas de agrado o desagrado, de te--



mor, ansiedad o depresifn, con sentimientos de rechazo y mi
nusvalfa, generalmente de unos minutos de duracidn y segui-
dos de confusidn postictal. Crisis de risa inapropiada, la-
cual no se asocia a sensacib6n placentera, frecuentemente --
hay fenémenos autondmicos y amnesia. Crisis de coraje pue -
den ocurrir ocasionalmente, aparecen en forma sibita y sin
provocacidén, en la misma forma desaparecen.

4. Con sintomatologia "Psicosensorial".

ITusiones visuales en las que los objetos que --
rodean al paciente se alejan o se hacen pequefnos (micropsia);
se acercan o se hacen grandes (macropsia). ITusiones auditi
vas en las que los sonidos se alejan o disminuyen (microa--
cusia); se acercan o magnifican (macroacusia). Ilusiones de
metamorfopsiaen las que el paciente siente que las distin -
tas partes de su cuerpo se vuelven desproporcionalmente ma-
yores o menores. Alucinaciones visuales organizadas en las-
que el paciente ve ante si objetos, personas Yy acciones, en
ocasiones de gran complejidad. Alucinaciones auditivas orga
nizadas en las que se escuchan conversaciones, misica, etc.
Estas crisis alucinatorias tienen tendencia a la repeticidn
estereotipada.

5. Con sintomatologia "Psicomotora". (Automatismo)
Automatismo es una actividad que ocurre durante-
un periodo de alteracidn de la conciencia y para lo cual --
hay amnesia.
Durante el automatismo el paciente puede reacciQ
nar al medio ambiente en forma limitada o puede efectuar mg
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vimientos complejos completamente inapropiados a las cir- -
cunstancias. Durante el automatismo el paciente tiene una -
expresi6n facial en blanco con mirada fija, "ida".

Son frecuentes los movimientos de chupeteo de la- -

bios, saboreo, movimientos masticatorios y de deglusidn. -
Hay movimientos "compulsivos" de frotado de manos u otras -
partes del cuerpo, palmoteo, manipulan estereotipadamente -
objetos o su propia ropa. Se puede mover solo de un lado a
otro, o permitir que se le guie. Si se le habla, voltea en
direccidn de 1a voz y podrd hacer algiin esfuerzo para emi--
tir una respuesta o hablar automdticamente algo inapropiado
0 no entendible. Generalmente el automatismo dura un prome-
dio de uno o dos minutos.

6. Formas compuestas (mixtas)
La gran mayoria de las crisis parciales comple--
jas se expresan con una combinacidén de las distintas mani -
festaciones clinicas propias de este grupo. (45)

Una distincidn especial es la separacidn de las - -
crisis parciales en simples y complejasy dependiendo de si -
hay o no afeccidn de 1a conciencia. En el caso de la crisis
parcial compleja, la secuencia es crucial, es decir, aiin si
en el principio es una crisis parcial simple, la ocurrencia
de afeccidn de la conciencia evoluciona hacia una crisis --

parcial compleja.

La conciencia ha sido definida como "La actividad -
integrativa por la que el hombre comprende la totalidad de
su campo fenomenal, y lo incorpora a su experiencia".- = --
(Evans 1972).
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Operacionalmente "conciencia" se refiere al grado -
de conocimiento y/o obediencia del paciente a los estimulos
aplicados externamente.

"Obediencia". Se refiere a la habilidad del pacien-
te para llevar a cabo o realizar Grdenes simples o movimien
tos voluntarios.

"Conocimiento". Se refiere al contacto del paciente
con eventos durante el periodo en cuestidn y su revocacién.

Una persona consciente y desobediente serd capaz de
relatar los eventos que ocurrieron durante un ataque y su -
inhabilidad serd responder con movimiento o con lenguaje. -
En este contexto, la desobediencia no es mids que el resulta
do de la pardlisis, la afasia, o la apraxia.(13).

Iv.1 ESTRUCTURAS CEREBRALES SUSCEPTIBLES A CRISIS PARCIA
LES COMPLEJAS.

Es conveniente;tener presente las relaciones del --
sistema 1imbico con el 16bulo temporal y considerar el com-
plejo amigdaloideo frente a la revisién de los estudios ana
tomicos y fisioldgicos,que le conceden valor importante en-
la expresidn emocional caracteristica de las crisis de ira,
acciones de agresidn destructiva y su intervencidén en los -
procesos pldsticos muy complejos que intervienen en los me-
canismos de la memoria. (52)

Las caracteristicas clinicas de las crisis parcia--
les complejas o crisis del 16bulo temporal son muy variadas.
La mejor manera de tratar de comprender su mecanismo es me-
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diante la identificacidén y funcién de las estructuras donde
dichas crisis probablemente se originan.Pocas dreas como el
sistema 1imbico rednen las caracteristicas morfoldgicas que
pueden explicar estos fendmenos clinicos, por 1o que ac- -
tualmente existe un concenso general en reconocer que las -
crisis parciales de semiologia compleja se originan en el -
sistema 1imbico , particularmente en aquellas estructuras -
que corresponden a la porcidn medial de Tos 16bulos tempora
les, tales como la amigdala y la formacidn hipocdmpica. - =
Chronister y White consideran, dado que morfoldgicamente el
sistema 1imbico esta en cierta forma aislado del resto del-
hemisferio, que éste actia como una entidad "autosostenida"
que durante el fendmeno critico podria interferir con la --
conciencia en un sentido amnésico pero sin llegar a inte- -
rrumpirla totalmente y, asimismo, que la conducta motora po
drfa persistir en forma automdtica, pero sin 1legar a produ
cir el clisico fendmeno motor de las crisis generalizadas.-

(10)

No estd al alcance de este trabajo hacer una revi--

sién completa del sustrato anatdmico del sistema 1imbico, -
dada su complejidad y extensidn.

No obstante consideramos de importancia mencionar -
las estructuras del circuito hipocampomamilotalamocingular.

En el plano anatémico, el sistema l1imbico forma una-
especie de anillo situado en la cara interna de cada hemis-
ferio y arrollado alrededor de la regidn cerebral diencefa-
lohemisférica profunda.

Esta corteza de naturaleza arcaica (archicortex) se
prolonga por su via eferente, al trigono o férnix, que des-
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cribe un arco de circulo por debajo del cuerpo calloso para
1legar al tub&rculo mamilar, situado en el suelo del hipota
lamo. E1 sistema 1imbicto recibe aferencias olfatorias, pe
ro también recibe aferencias de todas las otras modalidades
somestésicas y sensoriales, principalmente a través del hi-
potdlamo y de la substancia reticulada del tronco cerebral.
Informando al neocortex frontoorbitario bajo cuyo control -
se haya, el sistema 1imbico- en estrecha colaboracidn con -
el hipotdlamo y la formacidn reticulada desempefia un papel-
primordial en la fisiologfa de las emociones, de la afecti-
vidad y de 1a memoria. (5).
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Esquematizacién del sistema 1fmbico (tomado de H. Mamo, 1962)

Las estructuras del circuito hipocampomamilotalamocingular estén -

sefialadas en sombreado :

1% Hipocampo

25 Férnix

3 Tub&rculo mamilar

L, NGcleo anterior del
tdlamo

Circunvolucién cingular
(parte anterior)
Cuerpo calloso

Trbnco cerebral

Fibras mamilotaldmicas

(5)
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Hughlins Jackson fué el primero en reconocer que --
las descargas convulsivas ofiginadas en el sistema Limbico-
producian el cuadro que se conoce actualmente como epilep--
sia del 16bulo temporal & crisis parciales complejas. Uno -
de los hechos mds caracteristicos en &ste tipo de crisis es
la pérdida de la capacidad del paciente para recordar los -
eventos ocurridos durante la crisis.

E1 aspecto mds importante es quizd el estudio de -
la funcién amigdala debido a que muchos aspectos de la fi--
siopatologia de las crisis parciales complejas son mejor -
entendidas a la luz de los actuales conocimientos de ese ni
cleo y su estrecha relaci6n con los mecanismos de la neocor
teza temporal, as? como también del conocimiento del hipo--
campo.

Durante la estimulacidn eléctrica del hipocampo por
ejemplo, se hanobservado fend6menos similares a los que se -
presentan en las crisis parciales complejas, como son: alu-
cinaciones visuales, olfativas y gustativas, alteraciones -
del lenguaje, pérdida de contacto con el medio externo, con
fusidn y amnesia subsecuente.

Se debe insistir que estas observaciones sobre los-
mecanismos conductuales determinados por las estructuras 1im
bicas del 16bulo temporaly son parte de algunos de los fend-
menos clinicos observados en las crisis parciales complejas
0 epilepsia del 16buvo temporal. Cambios en la afectivi- -
dad, especialmente la sidbita sensacidn de miedo, es una -
experiencia bien conocida en el curso de tales crisis. Algu
nos pacientes durante algln automatismo actdan de una mane-



61

ra temerosa; sin embargo, es extremadamente rara la presen-
cia de otras manifestaciones emocionales como depresidon, --
tristeza, alegria, felicidad, o sensaciones sexuales. No -~
existe evidencia inequivoca que la ira.ocurra como un even-
to ictal en una crisis epiléptica espontdnea; sin embargo,-
en algunos estudios, se ha reproducido en el hombre median-
te estimulacidn eléctrica de la amigdala.

Las funciones de las estructuras limbicas del 16bu-
lo temporal estdn lejos de ser totalmente comprendidas, sin
embargo, con las consideraciones que se han hecho, es posi-
ble correlacionar con las bien conocidas caracteristicas --
clinicas de las crisis parciales complejas. Con frecuencia-
el evento clinico ictal! que se manifiesta por una combina--
cidn de alteraciones perceptuales auditivas o visuales, res
puestas emocionales, cambios automdticos y alteraciones de-
la memoria reciente, revela como en esta parte del cerebro-
la informacidn que nosotros recibimos del mundo externo, a
través de nuestros sentidos, se analiza e interacciona con-
nuestras memorias personales y estados internos de motiva--
cién y afecto.

E1 término de crisis parcial compleja se incluye en
la clasificacién clinica y electroencefalogrdfica de las --
crisis epilépticas recomendada por la Liga Internacional de
la Lucha contra la Epilepsia para designar a aquellos tras-
tornos elaborados de las funciones corticales superiores. -
E1 sustrato anatomofisioldgico de 1la mayoria de las manifes
taciones clinicas de las crisis parciales complejas lo cons
tituye el 16bulo temporal. V
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CAPITULO V
MATERIAL Y METODO

Los estudios clinicos ponen en evidencia el hecho -
de que cuando existe dafio cerebral provocado por las crisis
convulsivas que presenta un sujeto, se altera su capacidad-
para el almacenamiento de informacidn, asi como su poten- -
cial para el aprendizaje.

Considerando que este almacenamiento de informacidn
y retencidn de la misma se encuentra alterado en los pacien
tes con crisis parciales complejas, se plantea el siguiente
problema:

A) PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA ;

¢Existen alteraciones de la memoria en los paci-
entes que presentan crisis parciales complejas, detectables
por medio de la prueba: "Escala de Memoria de Wechsler. (--
Forma I)"“.?

B) HIPOTESIS

Ho: No existen alteraciones de la memoria en los
pacientes que presentan crisis parciales complejas, detecta
bles por medio de la prueba: "Escala de Memoria de Wechsler
(Forma I)"

le Existen alteraciones de la memoria en los pa
cientes que presentan crisis parciales complejas, detecta--
bles por medio de Aa prueba: "Escala de Memoria de Wechler-

(Formal)™.
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C) HIPOTESIS SECUNDARIA:

HO: La cronicidad y las alteraciones electroen-
cefalogrdficas de las crisis parciales complejas, no tienen
relacidn directa con las alteraciones de la memoria, encon
tradas en la prueba: "Escala de Memoria de Wechsler. (Forma
T

Hl: La cronicidad y las alteraciones etectroen-
cefalogrdficas de las crisis parciales complejas, tienen -
relacidn directa con las alteraciones de la memoria, encon-

tradas en la prueba: "Escala de Memoria de Wechsler (Forma-
1),

D) VARIABLES
VARIABLE INDEPENDIENTE:
Se tom6 como variable Independiente, la Prueba:
"Escala de Memoria de Wechsler (Forma I)".

VARIABLE DEPENDIENTE:

‘Se tom6é como Variable Dependiente, las altera--
ciones de la memoria presentadas por los pacientes estudia-
dos.

E) MUESTRA:

Esta investigacion fué 1levada a cabo del mes de
Mayo de 1982 al mes de Julio de 1983. Se tomé una muestra -
no probabilistica, de una poblacidén de 650 pacientes que --
acudian regularmente a la consulta externa y a la clinica -
de epilepsias del Instituto Nacional de Neurologia y Neuro-
cirugfa (I.N.N.N.) de la ciudad de M&xico, en base a los si
guientes criterios de inclusién:



1. Que tuvieran diagndstico de epilepsia, de ti-
po Parcial compleja, corroborado por un neurdlogo especia--
1izado. Este diagndstico se hace en base a los criterios --
que sefala el comité ad-hoc, para la clasificacién de las -
crisis epilépticas y que pueden incluir:

a) Alteracidn de la conciencia.
b) Sintomatologia cognoscitiva
c) Sintomatologia afectiva.
d) Sintomatologia "psicosensorial".
e) Sintomatologia "psicomotora” (automatismo).
f) Formas compuestas (mixtas).
2. Pacientes de 16 afos y mayores.

3. Que no fueran analfabetas.

4. Que tuvieran registro electroencefalogrdfico y
localizacid6n; normal, anormal difuso, anormal
focal, o de “otros tipos”.

5. Que no fueran débiles mentales profundos; es -
decir, que presentaran un C.I. comprendido en
el intervalo de 0 a 49. (clasificacion de D. He
chsler).

De los 650 pacientes, .reunieron estos requisitos 68
de ellos; 38 fueron hombres y 30 mujeres, con un rango de --
edad de 16 a 50 afios, y con un tiempo de evo]qciﬁn del pade-
cimiento de 0 a mas de 25 afios.
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F) CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA:-l

En estos pacientes se tomaron en cuenta las si-
guientes caracteristicas: edad, tiempo de evolucidn del pa-
decimiento, escolaridad, localizacidn electroencefalogra--
fica y rendimiento intelectual.

En el anexo No. II, se presentan las tablas de dis-
tribucién para cada una de las caracteristicas de 1a mues--
tra.

G) ESCENARIO:

La investigacidn se 1levd a cabo en el Institu-
to Nacional de Neurologfa y Neurocirugfa (I.N.N.N.) de la-
ciudad de México. E1 lugar donde se realizd la aplicacidon -
de las pruebas fué un cubiculo de consulta externa que reu-
nia las caracteristicas id6neas para la evaluacidn de Tos-
pacientes.

En el caso del registro electroencefalogrédfico,
no se describe el escenario, dado que fué tomado directamen
te del expediente clinico del paciente.

H) INSTRUMENTOS:
A todos los pécientes se les aplicaron las si -
guientes pruebas:

- Escala de Inteligencia Wechsler para Adultos-
(W.A.I.S.); para determinar el rendimiento intelectual.
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- Escala de Memoria de Wechsler (Forma I); para -
explorar las funciones mnésicas.

- Valoracidn Electroencefalogrdfica; para obtener
el registro de la actividad eléctrica cerebral y la locali-
-zacidon del foco de descarga.

La prueba de WAIS es un test o prueba de inteligen-
cia organizado en 11 grupos homogéneos de pruebas denomina-
das subtests o subpruebas. Las pruebas individuales son ca-
lificadas de acuerdo con las normas de computo, existentes-
en el manual de la prueba. El puntaje bruto de cada subtest
o cada subprueba es transformado en un puntaje pesado con-
ayuda de la tabla de puntajes pesados de Wechsler. La prue-
ba estd dividida en 6 subtests o subpruebas verbales y 5 de
ejecucidn. La suma de los puntajes pesados correspondien- -
tes a los subtests o subpruebas de ejecucidn y los verbales
son transformados, con ayuda de las tablas de C.I. de Wechs
ler, en C.I. Verbal y de ejecucidn y la suma total de los -
subtests o subpruebas en un C.I., total, el cual es tomado-
en cuenta en nuestra investigacidn para determinar el rendi
miento intelectual de los pacientes estudiados.

La prueba "Escala de memoria de Wechsler", (Forma -
1), fue traducida y adaptada para México, con permiso de Ta
Psychological Corporation por el Dr. Luis Lara Tapia, cuan-
do fungia como Jefe del Depto. de Investigaciones Psicoldgi
cas del Hospital Psiquidtrico "Fray Bernardino Alvarez", de
la Ciudad de México.

Esta prueba fue disefiada para el uso clinico y al-



mismo tiempo para llevar a cabo un examen rdpido de la memo
ria de los pacientes. Su aplicacién toma de 10 a 15 minutos
escasos, sin embargo, en relacidn con el tiempo, mucho de--
pende también de la cooperacidn o falta de ella por parte -
del paciente para obtener una apreciacidn rdpida de su memo
ria. Por otro lado, en cuanto a la prueba misma, una de sus
grandes ventajas es la rdpida calificacidn y adquisicidn -
del cociente de memoria (C.M.) ya que la asignacidn de pun-
tajes y su procesamiento hasta obtener el C.M., tiene una -
gran sencillez.

Durante la experimentacidn que hemos llevado a cabo
con esta prueba, no hemos olvidado la obtencidn de un buen-
Rapport con cada paciente epiléptico, ya que la falta de €1
podrfa conducir a la adquisicidn de respuestas errdneas o -
negativas y en consecuencia, las conclusiones y apreciacidn
del C.M., de las personas sujetas a prueba, podrian estar -
desviadas de 1a realidad. De este modo, la rapidez de la --
que hablamos carece de significado al hablar sobre una apre
ciacidn rdpida del estado de la memoria de los pacientes re
lacionada con el resto del funcionamiento mental.

Entre los antecedentes de esta prueba sobre la memo
ria, David Wchsler (1945), nos dice que "es el resultado de
10 afios aproximadamente de experimentacidén intermitente. Du
rante estos afios, se quitaron varios items o grupos de - --

items, pero la forma que actualmente utilizamos se ha usado
desde 1940

Por G1timo entre las ventajas sefialadas por D. Wechs
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ler (1945), ademds de la brevedad y facilidad de aplicacidn
de la prueba, estd el hecho de que los cocientes de memo--
ria obtenidos por medio de eéta prueba, son directamente -
comparables con el coeficiente de inteligencia del sujeto.-
La importancia que el mismo autor le da a éste, es que ha--
ce posible la comparacidn de alteraciones de 1a memoria del
sujeto con menguas en otras funciones intelectuales.

Descripcidon de 1la escala de memoria de Wechsler - -
(Forma I):

Contiene 7 subpruebas, las cuales combinadas entre
sT nos dan como resultado el cociente de memoria (C.M.).

El tipo de estimulacidn abarca dos areas sensoria--
les, visual y auditiva.

Subpruebas No de Items Puntaje maximo
I. Informacidn personal y actual 6 6
II. Orientacién 5 ' 5
ITI. Control Mental 3 9
IV. Memoria 1&gica 2 23
V. Memoria de digitos 2 17
VI. Reproduccidn visual 3 15
VII. Aprendizaje asociado 3 21

Totales 24 96
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Subprueba I: Esta comprende 6 preguntas, bastante senci- -
1las que tratan sobre informacidn personal y actual

Subprueba II: Consiste en cinco preguntas que estan disefia-
das para probar la orientacidén inmediata del sujeto en tiem
po.  y lugar.

Subprueba III: Esta compuesta de tres items y mide: Control
mental.

Subprueba IV: Lleva como titulo "Memoria 16gica".

Consiste en dos pasajes o historietas, que el examinador lee
al sujeto. Este G1timo debe reproducir tantas cuantas ideas-
recuerde.

La utilidad de esta subprueba estd en la medicidon de
recuerdo inmediato del material 16gico". Sirve para determina
el niGmero midximo de elementos relacionados o nd relacionados -
que un sujeto puede reproducir exdctamente después de una sola
presentacidn. En este tipo de memoria , el material es siempre
significativo, y el significado debe retenerse o repetirse --
sin necesidad de recitar los té&rminos o simbolos originales.

Subprueba V: Retencidn de digitos, hacia adelante y hacia -
atris. Se trata de la misma tabla de memorizacidn de digitos
que D. Wchsler ha incluido en su escala de inteligencia para
adultos y que es familiar para cualquier psicdlogo. Su admi-
nistracién es separada; primero se aplica la tabla de digi--
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tes hacia adelante y posteriormente los digitos hacia atrds.
En nuestra investigacidn los digitos fueron pronunciados a
razén de uno en cada segundo, cambiando el tono de voz al-
terminar cada serie. Contrariamente a la versidn americana-
que detiene la prueba a las series de 8 y 7 cifras, nuestra
investigacidn sigue la versidn francesa, que abarca g y 9
cifras respectivamente. Mide memoria inmediata.

Subprueba VI: Se trata de una prueba de reproduccidn visual.
En ella el sujeto debe reproducir las figuras que se le van
presentando una a continuacidn de otra, después de haberlas
visto durante un perfodo de 10 segundos. E1 nimero total de
dibujos, son cuatro. E1 primero } el segundo de ellos, pre-
sentados por separado, estan tomados de la Army Performance
Scale. (Primera Guerra Mundial); en la tercera presentacidn
se muestran dos dibujos hechos sobre una sola lamina, se --
trata de la bien conocida figura doble del test de Binet. -
Los dibujos estdn hechos sobre unas ldminas de cartdén de 12
centimetros de largo por 10 centimetros de ancho, aproxima-
damente. Mide memoria visual no verbal.(Capacidad para l1a -

ieproduccidn grdfica de figuras presentadas visua1mgn§9)-

Subprueba VII: ET1 titulo que 1leva es Aprendizaje Asociado
en esta subprueba el sujeto tiene que aprender 10 pares de-
palabras, entre los que hay pares ficiles y otros dificiles
de aprender debido a la relacidn fuerte 0 débil que guardan
entre si. Estos pares de palabras son siempre los mismos, =
pero presentados en diferente orden, en tres ensayos.

Esta lista de palabras es la que originalmente uti-
lizé el autor, D. Wechsler en su estudio sobre los defectos
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de retencidn en la psicdsis de Korsakov; mide memoria audi-
tiva verbal.

E1 electroencefaldgrafo (EEG), es un aparato que --
sirve para tomar el registro de la actividad eléctrica cere
bral. Registra y refleja el funcionamiento del cerebro, pe
ro no su estructura. No proporciona informaci6n sobre la in
teligencia, pero puede reflejar las emociones. Es de ampli-
tud muy pequefa y se mide en microvoltios, por lo que es ne
cesaria una amplificacidn considerable para registrar la ac
tividad sobre papel. El1 registro de la actividad eléctrica-
se hace por medio de electrodos colocados directamente al -
cuero cabelludo sobre la piel intacta. Consta de 50 § 60 pda
ginas de papel de registro continuo plegado; cada pdgina mi
de 30 cms. de largo. E1 registro completo alcanza casi 20
metros de largo y un centimetro de grueso. El1 electroencefa-
1dgrafo utilizado en esta investigacidn fue un modelo "Alvar"

I) DISENO EXPERIMENTAL

E1 disefio experimental que utilizamos fué un di-
sefio factorial de 2 x 2, Ex-post-Facto. Fué un disefio abier
to, con tablas de contingencia y sin grupo-control, para --
establecer el tipo de relacidn existente entre las varia- -
bles seleccionadas.

J) PROCEDIMIENTO

Los pacientes que integraron nuestra muestra de-
bian estar diagnésticados por un neurdlogo de la clinica de
epilepsias como primer requisito; a continuacidn procedimos
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a sacar de los expedientes clinicos el diagndstico del re--
gistro electroencefalogrdfico, clasificdndolo de la siguien
te manera: normal, anormal difuso, anormal focal y de "otro
tipo!

Un electroencefalograma normal es aquel que presen-
ta un ritmo alfa bilateralmente simétrico, sincrdnico y su-
amplitud es aproximadamente de 50 microvoltios; aunque se -
sabe que no hay reglas seguras de normalidad y la interpre-
tacidon depende enteramente de la experiencia.

Un electroencefalograma anormal difuso es aquel que
no registra una descarga patoldgica sobre una area especifi
ca de la corteza cerebral, sino que esta descarga se propa-
ga a diversas partes del cerebro.

Un electroencefalograma anormal focal es aquel en -
el cual la descarga originaria esta situada en una zona de
las estructuras grises hemisféricas. E1 rastro caracteristi
co es la aparicidn durante la crisis de una descarga patold
gica de puntas eléctricas sobre el drea donde se origina la
crisis.

Un electroencefalograma de "otro tipo", es aquel --
que registra una actividad cerebral que incluye dos o mas -
ireas cerebrales; como por ejemplo: Fronto-parietal derecha,
parieto-occipital izquierda, etc.

Posteriormente se 1levdé a cabo la aplicacidn de las
pruebas en varias sesiones y el nimero de estas fué varia--
ble para.cada paciente, dependiendo de su colaboracidn y -
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de su estado de salud.

En la primera sesidn se aplicd la prueba: Escala de
Inteligencia Wechsler para adultos (W.A.I.S.) Para seleccio
nar a los pacientes y poder eliminar a los que caian den--
tro de la clasificacidn de débil mental profundo, es decir,
con un C.I. comprendido en el intervalo de 0 a 49, segin 1la
clasificacidn otorgada por el autor.

Esta prueba como se sabe, es de uso comin en la psi
cologia y bastard con decir que su aplicacién y califica- -
cidén se realizd en base a los criterios establecidos por D.
Wechsler en su manual.

Posteriormente se aplicé la prueba: Escala de memo
ria de Wechler (Forma I), de la que solamente se aplica--
ron cuatro subtests: subtest IV; que corresponde a Memoria
Légica; Subtest V; que corresponde a Memoria Inmediata; --
Subtest VI; que corresponde a Memoria Visual no Verbal -y
Subtest VII; que corresponde a memoria auditiva verbal.

Instrucciones de aplicacidn de la prueba: Escala--
de Memoria de Wechsler (Forma I):

Nos apegamos a las instrucciones que el mismo ma--
nual de la prueba contiene, amplidndolas en caso de que --
los pacientes no entendierab,o bien, repitiéndolas.

Con respecto a los puntajes de cada item, en to--
das las subpruebas, también se asignaron las calificacio--
nes indicadas en cada una de ellas por D. Wechsler en su -

prueba.
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E1 Método de calificacidn de la Escala de Memoria -
de Wechsler, fué siguiendo los criterios establecidés por -
Wechsler en dicha prueba.

OBTENCION DEL PUNTAJE TOTAL:

Para adquirir este puntaje de cada sujeto, se suma-
ron todos los puntajes parciales de cada subprueba. cos --
puntajes de nuestra muestra no excedieron por individuo el
puntaje de 75, el cual fue el miximo obtenido por nuestros-
pacientes. E1 puntaje mdximo que la prueba tiene como 1imi-
te en caso de no cometerse ningln error, es de 96 puntos.

OBTENCION DEL COCIENTE DE MEMORIA (C.M.)

Después de haber obtenido el puntaje total del modo-
arriba indicado, se afadid una constante que estd en fun- -
cidn de la edad del sujeto examinado. Estas constantes, de-
nominadas "correccidn por edad" fueron tomadas de la tabla-
No. 2, hechas por el mismo autor, D. Wechsler (1945). Esta-
nueva suma asi obtenida, se denomind "Puntajes corregidos",
el cual, por medio de la tabla 3, intitulada "Tabla de equi
valentes del cociente de memoria", nos di6 automdticamente-
el C.M. E1 autor de esta prueba proporciona la fdrmula gene
ral para el cdlculo del C.M.

Y = X + Ca
Donde Y, significa el puntaje corregido o ajustado.
X es el puntaje no pesado que el sujeto obtuvo en -
toda la prueba.
Ca, significa la correccidn por edad que se afiade -
al puntaje neto.
Para una mejor comprensidn del contenido de esta --
prueba, se anexa un protocolo de la misma. (Ver anexo I).
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E1 electroencefaldgrafo utilizado en esta investiga
cidn fué un modelo "Alvar", con el que se logrd registrar -
la actividad eléctrica cerebral y la localizacidn del foco-
de descarga. '

De los 68 estudios realizados, 34 fueron aplicados-
y calificados por cada uno de nosotros y posteriormente re-
visamos juntos las calificaciones con el fin de unificar -
criterios.

K) ANALISIS ESTADISTICO:

Como primer paso se procedid a calificar cada uno -
de Tos subtests de 1a prueba: "Escala de Memoria de Wechs--
ler (Forma I)", transformdndose los puntajes obtenidos en-
porcentajes, los cuales indican el grado de afeccidn mnési-
ca. En seguida se analizaron los datos anteriores, junto --
con los datos demogrdficos y del electroencefalograma en ba
se a la prueba de X2 (chi cuadrada) y al coeficiente de con
tingencia C de Spearman e indices de similaridad Taxondmi--
cos y su correlacién cruzada entre cada dato intragrupo de
la prueba y los datos demograficos.
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CAPITULO VI

RESULTADOS

Como ciudadanos conscientes de sus obligaciones la ma-
yoria de los cientificos confian sinceramente en que 10s re-
sultados de sus esfuerzos de investigacion sean finalmente -
Gtiles para el bienestar humano. Afortunadamente "la mayor -
parte de los conocimientos cientificos tienen finalmente uti
lidad prdctica". Pero los cientificos se dan cuenta de que -
este amplio objetivo s6lo puede alcanzarse mediante la apli-
cacidn de conocimientos que se fundan en sdélidas investiga--
ciones. Por consiguiente, tienen que ser extremadamente cau-
telosos al interpretar los descubrimientos de sus investiga-
ciones para que los comprenda la comunidad que no es cienti-
fica.

J.J. CONGER.
J. Kagan.
P.H. MUSSEN.



77

VI. RESULTADOS

En esta investigacidn observamos que en 1o que se re--
fiere a la edad de los pacientes, el 77.8% se encuentran en
edades de 16 a 30 afios y el 22.2% de los pacientes en edades
de 31 a 50 afios, por 1o que el mayor porcentaje de los pa- -
cientes de nuestra muestra son jovenes, con una media de - -
edad de 25.9.afios (Ver anexo II, tabla No. 1).

Con respecto al tiempo de evolucidn del padecimiento,-
encontramos que el 57.2% de los pacientes tienen un tiempo -
de evolucidn de 0 a 9 afios; mientras que en el 26.4% de los-
pacientes la cronicidad del padecimiento es de 10 a 19 afos
Yy un 16% de los pacientes presentan un tiempo de evolucidn -
del padecimiento de 20 y mds afios. E1 promedio de tiempo de
evolucidon del padecimiento fué de 10.2 afios. (Ver anexo II,-
tabla No. 2).

En cuantao al grado escolar alcanzado por los pacien---
tes, observamos que el 77.9% de ellos, presentaron un nivel-
escolar de primaria y secundaria; mientras que el 8.8% de --
éstos pacientes alcanzaron un nivel escolar de preparatoria-
y el 13.2% de los pacientes tuvieron un nivel de preparacidn
profesional. (Ver anexo II, tabla No. 3).

En 1o que se refiere a la localizacidn electroencefalo
grafica, se observa que el 61.7% de los pacientes presenta-
ron un registro electroencefalogrdfico de tipo anormal fo- -
cal, es decir, registraron actividad cerebral anormal, loca-
lizada en una parte especifica del cerebro ( 16bulo temporal
izquierdo o derecho). E1 19.1% de los pacientes presentaron-
registros electroencefalogrdaficos de "otros tipos", es decir,
la actividad cerebral se registra en dos o mds regiones cere
brales. E1 13.2% de los pacientes obtuvieron un registro - -
electroencefalogrdfico normal y el 5.8% de los pacientes --
presentaron un registro electroencefalogrdfico de anormal di
fuso, es decir, la actividad cerebral no tiene una localiza-
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cidn cerebral especifica. (ver anexo II, tabla No. 4).

Al observar el rendimiento intelectual de los pacien--
tes, encontramos que el 33.8% de ellos (23) obtuvieron un -
rendimiento intelectual de subnormal; el 29.4% de los pacien
tes (20) alcanzaron un rendimiento intelectual de té&rmino me
dio; el 19.1% de los pacientes (13) obtuvieron un rendimien-
to de Timftrofes y el 16.1% de los pacientes (11) quedaron -
clasificados como débiles mentales medios y superficiales.

Globalmente podemos observar que el mayor porcentaje -
de los pacientes se encuentra por debajo del término medio,-
69%, o sea, 47 pacientes y el 31% de los pacientes (21), se
encuentran dentro y por encima del término medio. (ver anexo
II, tabla No. 5).

Los datos obtenidos de las caracteristicas de los pa--
cientes, asi como los puntajes, resultados de las pruebas -
aplicadas, se manejaron con los procedimientos habituales de
la estadistica descriptiva obteniéndose frecuencias relati--
vas de sexo, electroencefalograma, escolaridad y los prome -
dios de edad y tiempo de evolucidn del padecimiento. Los pun
tajes brutos de la prueba Escala de Memoria de Wechsler, se
correlacionaron con el tipo de electroencefalograma (EEG), -
con la edad de los pacientes y con el tiempo de evolucién --
del padecimiento, para esto los electroencefalogramas fueron
clasificados como:

- Normal

- Anormal Difuso

- Anormal Focal
- De Otros Tipos

Clases a las que fueron asignados los puntajes de la --
prueba Escala de Memoria de Wechsler (Forma I) de los pacien-
tes que presentaban el tipo de electroencefalograma definido.
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Se establecieron las tablas de contingencia para la prueba -
de XZ (chi cuadrada) en las diferentes clases asi obtenidas
entre tipos de electroencefalograma, edad, tiempo de evolu--
cién y el puntaje mnésico que es la variable independiente.-
En cuanto a los puntajes mnésicos con respecto al tipode elec
troencefalograma se establecid una taxonomia en base a Tndi-
ces de similaridad entre el sujeto que obtuvo la mdxima pun-
tuacidn en la prueba de Memoria de Wechsler y el resto del -
grupo, y entre el sujeto que obtuvo la minima puntuacidn en
dicha prueba y el resto del grupo, de tal manera que se pudo
obtener la distribucidn entre estos dos extremos en un espa
cio cartesiano del resto de los pacientes y la influencia --
que el tipo de electroencefalograma ejercid sobre el puntaje
resultante en la prueba de Memoria de Wechsler (forma I), --
con lo que se establece el Tndice de similaridad de los pun-
tajes obtenidos de cada uno de los sujetos con respecto al-
sujeto que obtuvo la mdxima puntuacidn. Esta similaridad tam
bién se establecid con el sujeto que obtuvo la minima puntua
cién en la prueba con el resto de los pacientes. Esto permi-
te colocar dos puntos en el espacio cartesiano y observar la
distribucidén entre ellos dos del grupo de enfermos con res--
pecto a un dato como el tipo de electroencefalograma y la re
gresidn lineal que se obtiene para cada uno de 10s grupos sg
giin el tipo de electroencefalograma: normal, anormal difuso,
anormal focal y "de otros tipos". Estos resultados se expre-
san en la tabla I (ver anexo III)y en la grdfica correspon-
diente(I).
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Los coeficientes de correlacién fueron obtenidos para-
la regresidn lineal entre el fndice de similaridad que tenfa
un sujeto con respecto al paciente con puntaje mas alto y el
que obtenfa contra el paciente con puntaje mds bajo, es de--
cir, cada individuo obtenfa dos calificaciones denominadas -
indices de similaridad; una de ellas cuando se le comparaba-
con el sujeto de mejor memoria y otra cuando se le comparaba
con el sujeto de peor memoria. Los coeficientes de correla--
cién fueron muy altos Y negativos para los pacientes con - -
electro normal, con electro anormal difuso y con electro de
otros tipos y fueron no significativos para los pacientes de
electro anormal focal, como se muestra en la Tabla II. (versr
anexo III).

A continuacidn se presenta la matriz de distribucidn -
del tipo de electroencefalograma contra el tiempo de evolu--
cidn en nimero de sujetos Y su porcentaje respectivo.

TIEMPO DE EVOLUCION

EEG 0 -4{5 -9 10 - 14| 15-19|20-24 25 y HN %
Normal 4 4 1 9 {13.2
Anormal Difuso 2 1 1 4 5.8
Anormal Focal 12 7 7 6 6 4 42 161.0
De otros tipos 7 3 1 1 1 131191

25 14 9 9 7 68
% 36 20.5 1352 13.2] 10. 5.8 10Q
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Cuando se analizan los datos desde el punto de vista -
de tablas de contingencia se obtienen distribuciones especi-
ficas para los pares tiempo de evolucion de la epilepsia por
tipo de electroencefalograma, como 1o muestra la grdafica No.
II, de la que a primera vista 1lama la atencidn que en 1los 6
grupos establecidos para tiempo de evolucidn, el mayor nime-
ro de pacientes presentan un electroencefalograma anormal fo
cal, principalmente en el primer grupo, o sea, en los de me-
nor tiempo de evolucidn (0-4 afios), y conforme aumenta el --
tiempo de evolucidn va disminuyendo el nimero de pacientes -
que presenta electroencefalograma anormal focal. Inmediata -
mente después de la grdfica II se presentan los valores de X
para los EEGS Anormales focales para cada uno de 10S grupos-
de tiempo de evolucidn.

En la grdfica II A se muestra que en el grupo "a', de-
menor tiempo de evolucidn se concentra el mayor nimero de pa
cientes 25, o sea 36.7% de nuestra muestra; en el'grupo. S h
(5- 9 afios) se localizan 14 pacientes que representan el 20.5%
-de la muestra. En los 2 siguientes grupos "c" y "d" (10-19 --
afios) se ubican el mismo nimero de sujetos 9, que correspon--
den al 13.2% respectivamente; en el grupo "e" (20-24 afios ) -
con 7 sujetos correspondiente al 10.2%, y finalmente el grupo
"f" (24 y mas afios ) con 4 sujetos que corresponde al 5.8% de
la muestra.

2



DE EVOLUCION
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Valores de X2 para los- electroencefaiogramas anormales foca-
les para cada uno de los grupos de tiempo de evolucion.

EEG FOCAL A= 12 X% 4,15 p<0.01
: : b = 7 X% =1.75 p>0.10
: " c = 7 x% -0.48 p>0.10
" " d = 6 x%® =0.001 p>o0.io0
n " e = 6§ X° =0.93  pz0.10
! . f = 4 %% =1.19 pzo0.10
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En la grdfica No. III se representan los porcentajes -
de e]ectroencefa]ograma anormal focal para cada uno de los 6
grupos de tiempo de evolucidn. Se obtuvieron dividiendo el -
nimero de pacientes con electroencefalograma anormal focal -
entre el nidmero total de pacientes en cada grupo de tiempo -
de evolucidn.

AsT mismo se obtuvo la media global 61%, de dichos

porcentajes dividiendo 42, que es el nimero total de pacien-
tes con electroencefalograma anormal focal entre 68, que es
el total de pacientes de la muestra.

Conforme a porcentajes en electroencefalograma anormal
focal para cada grupo de tiempo de evolucidn contra el nime-
ro total de pacientes con electroencefalograma anormal focal
(42), resulta interesante observar que existe un decremento-
a medida que aumenta la cronicidad del padecimiento como se
ve claramente en la grdfica No.III A.
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En 1a grdafica No. IV, se representa de manera global -
que cantidad de pacientes hubo para cada tipo de electroence
falograma, quedando de manifiesto un mayor nimero de pacien-
tes con electroencefalograma anormal focal (61.7%), un 19.1%
de electroencefalogramas de "otros tipos’ un 13.2% normal y
5.8% anormal difuso.
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As{ mismo, tomando en cuenta los diferentes tipos de -
electroencefalogramas distribufdos en los siete grupos de --
edad (grdfica No. V), es notorio, que hay un mayor nimero de
pacientes en los grupos mds jovenes y a medida que aumenta -
la edad disminuye el nimero de pacientes. Otro aspecto que -
salta a la vista en esta grdficaes que independientemente --
del grupo de edad,siempre hubo un predominio en el tipo de -
EEG anormal focal. En algunos grupos, sobre todo en los de-
mayor edad hubo ausencia de algunos tipos de EEG.
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En las tres primeras tablas del anexo III y graficas -
anteriores se pueden observar las tendencias de distribucidn
contingente en los epilépticos fundamentalmente de acuerdo a
las caracterfisticas de su electroencefalograma, que permite-
en una amplia variedad de circunstancias predecir las posi-=-
bles alteraciones mnésicas con relacidn que se antoja facil=
pero que queda sujeta a los datos obtenidos por experimenta-
cién que se muestran en las matrices de los puntajes prome--
dio para los subtests IV, V, VI, y VII de la prueba escala de
Memoria de Wechsler contra el tiempo de evolucidn y la edad-
como se muestra en la tabla No. III y tabla No. IV {(ver ane-
xo III) en donde no existieron diferencias significativas ni
en las columnas individuales intragrupo ni en la correlacidn
intergrupo ni en los puntajes totales.

Cuando se tratan como tablas de contingencia individua
les éstos mismos puntajes tampoco aparecen diferencias signi
ficativas que deban ser analizadas en forma detallada. Los -
puntajes promedio fueron estudiados en base a la prueba de-
ANOVA (andlisis de la varianza) para cada uno de los subtes-
ts IV a VII de la prueba Escala de Memoria de Wechsler (For-
ma 1), para los grupos electroencefalogrdficos: Normal; anor
mal difuso; anormal focal, y "de otros tipos", sin encontrar
se diferencias significativas en ninguno de ellos; como se
muestra en las tablas V, VI, VII y VIII. (Ver anexo III).

Se prosiguid a organizar a los pacientes siguiendo 1la
clasificacidn electroencefalogrdfica establecida, tomando en
cuenta la edad, el puntaje total obtenido en los 4 subtests-
valorados de la prueba de Memoria de Wechsler, (Forma IL el
C.1.Verbal, el C.I. de Ejecucidn, el C.I. Total, E1 Cociente
mnésico (C.M. & Q.M.) y la diferencia obtenida al restar el-
C.I. Total del Cociente mnésico. Esta diferencia nos indica-
claramente é1 o los pacientes que presentan una disminucidn-
significativa o importante de las funciones mnésicas valora-
das, que como ya se sabe, el criterio para considerar altera
da una funcidn mnésica de acuerdo a esta prueba es de -9 --
puntos 6 mas.
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Las tablas IX, X, XI y XII, nos indican en cada una de
ellas el nimero de pacientes que presentan disminuciones mné
sicas significativas y el dato correspondiente se encuentra-
encerrado en un circulo. (VER ANEXO III).

Una vez identificados los pacientes con disminuciones-
mnésicas significativas, se elabord una sola tabla que inte-
grard unicamente a estos pacientes, siguiendo desde luego 1la
clasificacidn electroencefalogrdafica establecida y agregando
ademds los puntajes totales obtenidos en cada uno de los 4 -
subtests valorados en la prueba de Memoria de Wechsler (For-
ma I).

Es conveniente recordar aqui que los 4 subtests valora
dos de dicha prueba son los siguientes:

Subtests IV. Memoria Ldgica.

Subtests V. Memoria Inmediata.
Subtests VI. Memoria Visual no verbal.

Subtests VII. Memoria Auditiva Verbal.

Los datos anteriores se encuentran registrados en la -
tabla No. XIII. (ver anexo III).

En la tabla No. XIV (ver anexo No. III) se presenta la
distribucidn de los 23 pacientes con afecciones mnésicas sig
nificativas tomando en cuenta la localizacidn electroencefa-
logrdfica ya establecida y el puntaje resultante de restar -
el CI total del cociente mnésico. Como puede observarse en-
esta tabla, la afeccidn mnésica se reporta como: ligera, mo-
derada o severa. La afeccidén mnésica ligera abarca de menos-
9 a menos 15 puntos, la moderada de menos 16 a menos 22 pun-
tos, y la severa de menos 23 a menos 30 puntos.
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En la tabla No. XV se propone una clasificacidn de - -
afeccidn mnésica, la cual indica el nimero de paciehtes de -
cada uno de los niveles y el porcentaje respectivo (ver ane-
xo III).

De los cuatro subtests de la prueba de Memoria de Wechs
ler estudiados en esta investigacidn, se establecid una Jjerar
quizacidn porcentual para determinar el grado de afeccidén - -
mnésica, encontrdndose que el subtest mds afectado fué el ni-
mero IV, que mide memoria 10gica, con un rendimiento del 21%.
E1 siguiente subtest mds afectado fué el nimero VI, que mide-
memoria visual no verbal, con un rendimiento del 43%. Después
el subtest nimero V , que mide memoria inmediata, el cual ob-
tuvo un rendimiento del 44%; y finalmente el subtest niimero -
VII, que mide memoria auditiva verbal, con un rendimiento del
46%.

Es notorio que en los cuatro subtests valorados de los-
pacientes con afeccion mnésica se presenta un rendimiento me-
nor al 50%, como se muestra en la grdfica niamero VI.
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/
DISCUSION.

Como puede observarse en el presente trabajo, 7a mayor
parte de los pacientes son jdvenes, con edades que van de --
los 16 a los 30 afios, con un nivel escolar de primaria y se-
cundaria y con un rendimiento Intelectual de Subnormal y tér
mino medio, por lo tanto, las crisis convulsivas no han dafia
do en gran medida el tejido cerebral, de tal manera que ésto
probablemente impida darnos cuenta de afecciones mnésicas --
mds gruesas, como sucede en poblaciones de pacientes geria-
tricos (de edad avanzada), en quienes la prueba de Memoria -
de Wechsler s es un Gtil instrumento para detectar dé&ficits
mnésicos, como lo reportan los estudios de C.J. Gilleard del
departamento de Psiquiatria de la Universidad de Edinburgh,
y que ademds relacionan un deterioro importante de las fun--
ciones mnésicas con la enfermedad orgdnica cerebral en este-
tipo de pacientes. (20).

Somos conscientes de que la prueba de Memoria de Wechs
ler, presenta deficiencias, tanto en su construccidn tedrica
como en su validez empirica, y a pesar de que parece no ser-
Gtil para identificar déficits cognitivos en alteraciones lo
calizadas de la funcidn cortical en pacientes epilépticos jd
venes, con crisis parciales complejas, pensamos que puede =--
ser (til para detectar alteraciones asociadas con grupos de-
edad avanzada, ya que los datos encontrados en diferentes --
grupos de edad, indican que esta prueba es sensitiva a los -
cambios asociados con la edad para la funcidn cognitiva; por
1o que parece ser un test apropiadc para emplearlo con pobla
ciones de pacientes geridatricos, mas que con poblaciones de
pacientes jdvenes.

Los resultados, por otra parte no esperados de 1os pun
tajes obtenidos en la prueba: Escala de Memoria de Wechsler-
en 68 pacientes epilépticos con crisis parciales complejas,-
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y con diferentes tiempos de evo]ucién y edades, no muestran-
diferencias significativas cuando se analizan desde el punto
de vista de la anormalidad electroencefalogrdfica, tiempo de
evolucidn de la enfermedad y edad del paciente. Pareciera-
que los puntajes de esta prueba de memoria no son lo sufi- -
cientemente sensibles para correlacionar con las variables -
escogidas en el epiléptico, las que por si mismas permiten -
una clasificacién por 1o menos en cuatro tipos de electroen-
cefalogramas como son: el electroencefalograma normal, el -
anormal difuso, el anormal focal y electroencefalogramas de-
“"otros tipos" 5 lo mismo que permiten la clasificacién en --
seis cronicidades de epilepsia diferentes, es decir, de 0 a-
4 anos, de 5 a 9 afios, de 10 a 14 afios, de 15 a 19 afios, de
20 a 24 afios y de 25 y mds afios; y en por lo menos siete gru
pos de edad de los pacientes, que van de los 16 a los 50 - -
afios.

Las proporciones en cada grupo taxondmico en cada una-
de estas caracterfsticas, no difieren- de las grandes series-
del mismo hospital ni de las publicadas internacionalmente,-
pero no correlacionan con los puntajes de la prueba: Escala-
de Memoria de Wechsler.

Es de sospecharse que ademds de la insensibilidad de -
la prueba deban existir otros fenfmenos que impidan esta co-
rrelacion en donde la caracteristica de rendimiento mds evi-
dente fue la de puntajes mnésicos muy inferiores a los de la
poblacién normal. Como ocurre en miltiples publicaciones in-
ternacionales acerca del tema, éste bajo rendimiento se atri
buye en el epiléptico a factores tales como: el deterioro su
puesto del epiléptico, los efectos medicamentosos, la locali
zacidn en el 18bulo temporal y/o en el hipocampo del origen-
de las crisis parciales complejas en intimidad con la anato-
mia de los mecanismos mnésicos, la edad de los pacientes, la
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escolaridad y finalmente el tiempo de evolucidn de la enfer-
medad. Sin embargo, en la presente investigacidon todos los -
factores quedan excluidos, excepto el de los fendémenos produ
cidos por la medicacidn ya que estos no pudieron ser compara
dos contra un grupo control sin medicamento, 1o que en el ca
so particular de la epilepsia constituye una limitacidon éti-
ca muy importante, ya que no se puede mantener, de acuerdo a
las normas &ticas internacionales de la investigacidn médica
en humanos a pacientes sin medicacidn, en quienes el mismo -
padecimiento no controlado puede producir alteraciones fun--
cionales o estructurales irreversibles. Las medicaciones que
tenfan los pacientes eran administradas en forma de terapias
miltiples, casi siempre con el error de la polifarmacia y --
sin controles de niveles séricos adecuados, situacidn que --
ocurre frecuentemente en epilépticos crdnicos manejados ins-
titucionalmente. A pesar de todo 1o anterior no se puede - -
atribuir al fendmeno medicamentoso los bajos puntajes en el
cociente mnésico, ya que tampoco se tiene un perfil mnésico-
tipo del paciente promedio que asiste al Instituto Nacional-
de Neurologfa y Neurocirugia (INNN), el que en forma habi- .-
tual pudiera tener los mismos puntajes bajos. Sin embargo,la
baja discriminacidn que tiene la prueba en este caso, cree--
mos que puede hacernos desistir de investigaciones subsecuen
tes con ella en pacientes con este tipo de padecimiento.
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CONCLUSIONES

Se puede concluir entonces, siendo aplicable a la --
presente muestra que:

- No se verificanla hipdtesis alterna (Hl)’ ni la hi
potesis secundaria, que establecen respectivamente:

Hl.— En pacientes con crisis parciales complejas, --
existen alteraciones de la memoria detectables por medio de

la prueba: Escala de Memoria de Wechsler (Forma 1).

H. Secundaria.-La cronicidad y las alteraciones elec
troencefalograficas de las crisis parciales complejas, tie-
nen relacidon directa con las alteraciones de la memoria, de
tectables con la prueba: Escala de Memoria de Wechsler. - -
(Forma I).

- Por 1o tanto se verifica la hipdtesis nula (Ho)’ -
que establece:

Ho.- No existen alteraciones de la memoria en pacien
tes que presentan crisis parciales complejas, detectables -
por medio de la prueba: Escala de Memoria de Wechsler (For-
ma I).

Tomando en cuenta el andlisis estadistico de los da-
tos, encontramos que en base a indices de similaridad entre
el sujeto que obtuvo la mdxima puntuacidon en la prueba: Es-
cala de Memoria de Wechsler y el resto del grupo, y entre -
el sujeto que obtuvo la minima puntuacion en dicha prueba y
el resto del grupo, pudo obtenerse la distribucidn entre es
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tos dos extremos en una espacio cartesiano del resto de los
pacientes y la influencia que el tipo de electroencefalogra
ma ejercid sobre el puntaje resultante en la prueba de memo
ria de Wechsler

Los coeficientes de correlacidon fueron muy altos y -
negativos para los individuos con electro normal, con elec-
tro anormal difuso y con electro de "otros tipos", y fueron
no significativos para los pacientes con electro dnormal fo
cal.

Al analizar los puntajes promedio para los subtests-
IV, V, VI y VII de la prueba de Memoria de Wechsler contra-
el tiempo de evolucidn del padecimiento y la edad de los pa
cientes, queda de manifiesto que no existen diferencias sig
nificativas en las columnas individuales intragrupo, tampo-
co en la correlacidon intergrupo, ni en los puntajes totales.

Cuando se trataron como tablas de contingencia indi-
viduales estos mismos puntajes, tampoco aparecieron diferen
cias significativas que hubieran podido ser analizadas en -
forma detallada.

Siguiendo la clasificacidon electroencefalografica es
tablecida, y tomando en cuenta la edad, el puntaje total ob
tenido en la prueba de memoria de Wechsler, el cociente in-
telectual y el cociente mnésico, se encontrd que de los 68
pacientes investigados, 23 de ellos presentaron afecciones-
mnésicas significativas (-9 puntos o mas, que se obtienen -
restando el C.I. Total al cociente mnésico).

Con las puntuaciones obtenidas por nuestros pacien--
tes en esta investigacidn, se propone una clasificacidn de
afeccidon mnésica en tres niveles: ligera, moderada y severa.
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Tomando en cuenta los 4 subtests de la prueba de me-
moria de Wechsler investigados, se indica una jerarquiza- -
cidon porcentual del subtest mds afectado al menos atectado-
(aunque sabemos que los 4 subtests se encuentran disminufi-
dos).

Independientemente de que nuestro andlisis estadisti
co no reporté hallazgos significativos, desde el punto de -
vista del andlisis clinico si existen datos importantes a -
considerar, los cuales son presentados a continuacidn:

Observamos que un 33% de los pacientes (23 de 68) --
presentaron afecciones mnésicas significativas, los cuales-
se distribuyen de la siguiente manera: 19 pacientes con -~ -
afeccion mnésica ligera, 2 pacientes con afeccidn mnésica -
moderada y 2 pacientes con afeccidn mnésica severa.

De acuerdo al registro electroencefalografico, la ma
yor parte de los pacientes que presentaron dichas afeccio--
nes mnésicas, corresponden a los del tipo anormal focal.

La jerarquizacidn porcentual de mayor a menor grado-
de afeccidon mnésica respecto al rendimiento en la prueba de
Memoria de Wechsler quedd de la siguiente manera:

Subtest IV  Memoria LGgica (21%)

Subtest VI Memoria Visual No verbal (43%)
Subtest V Memoria Inmediata (44%)
Subtest VII Memoria auditiva verbal (46%)

Como mas del 50% de los pacientes presentaron un ti-
empo de evolucidn del padecimiento de 0 a 9 afios, ésto nos
indica que éste periodo de tiempo en cuanto a la cronicidad
no ha sido suficiente para manifestar disrupciones mnésicas
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muy importantes.

De los pacientes que presentaron afecciones mnésicas
significativas se observdo que los sujetos con electro nor--
mal obtuvieron un cociente mnésico minimo de 71 y uno maxi-
mo de 1113 Los pacientes con electro anormal difuso obtuvie
ron un cociente Mnésico Minimo de 57 y uno mdximo de 100; -
Los pacientes con electro anormal focal obtuvieron un co- -
ciente Mnésico Minimo de 40 y uno Miximo de 106; y finalmen
te, los pacientes con electro de "otro tipo", obtuvieron un
Cociente Mnésico Minimo de 62 y uno Miximo de 97. (Ver Ane-
xo III, Tablas IX, X, XI y XII.)

Entre éstos pacientes se pudo observar que el menor-
cociente Mnésico obtenido correspondidé a un paciente con --
electro anormal focal ( Q.M. = 40), y el mayor cociente Mné
sico obtenido, correspondid a un paciente con electro Nor--
mal (Q.M. = 111); Por lo que el intervalo de cocientes Mné
sicos alcanzados para ésta proporcidon de Pacientes (33%) es
de 40 a 111.

Finalmente, creemos que se puede concluir que como -
tradicionalmente se ha sospechado, el paciente epiléptico,-
con crisis parciales complejas presenta niveles muy impor--
>tantes de disrupcidn de sus funciones mnésicas que se mani-
fiestan en forma muy general y grosera en la prueba: Escala
de Memoria de Wechsler, pero en una forma poco especifica y
poco determinante para que este test pueda ser Gtil para el
psicdlogo o el clinico que manejan a pacientes con este ti-
po especifico de padecimiento.
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LIMITACIONES Y SUGERENCIAS.

Una limitacidn importante en esta investigacidon fue el
no considerar la medicacidn de los pacientes, ya qué se sabe
que el control medicamentoso en la mayoria de los casos ac--
tila disminuyendo la frecuencia de las crisis y ayuda a que-
el paciente no se deteriore en forma progresiva y rdpida. Co
mo se observd que la medicacidn de los pacientes caia en el
error de la polifarmacia, esto provocd alteraciones del esta-
do de dnimo de los pacientes; por 10 que se sugiere que en -
futuras investigaciones con este tipo de pacientes serd muy
importante controlar la medicacidén, tipo de désis y peso del
paciente, ya que se ha observado en investigaciones realiza-
das por P.J. Thompson y M.R. Trimble del Hospital Nacional -
para las Enfermedades Nerviosas de Queen Square en Londres -
Inglaterra, que una reduccidn en la polifarmacia y el uso de
la carbamazepina (tegretol), tienen efectos benéficos sobre-
las funciones mnésicas y sobre el estado de dnimo, siempre -
y cuando se dé la medicacidon adecuada al tipo de crisis que
el paciente presenta, ya que la experiencia con la farmacote
rapia ha indicado que de acuerdo al patrdn de crisis estard-
justificado emplear tal o cual medicamento.

Otra limitacidén a considerar es que tomando en cuenta-
la localizacidn electroencefalogrdfica, no se realizd una --
clasificacion de los pacientes de acuerdo al foco de descar-
ga, es decir, no se determind si la crisis ocurria en hemis-
ferio derecho o en hemisferio izquierdo; por lo que también-
se sugiere que en futuras investigaciones se seleccione a --
los pacientes de acuerdo a su foco de descarga electroencefa
logrdfica para poder asi detectar afecciones mnésicas mas 1o
calizadas.

Como no fué utilizada ninguna otra técnica ademds de -
la electroencefalografia para detectar alteraciones del sis-



105

tema nervioso, se sugiere también que en posteriores investi
gaciones, se utilice ademds del electro, otra técnica auxi--
liar como lo es la tomografia axial computarizada (T:A.C.) -
para conocer mis objetivamente el grado de afeccidn o inte--
gridad del sistema nervioso central, ya que en algunos pa- -
cientes con crisis parciales complejas pueden demostrarse --
asimetrfas a nivel de los pefiascos del temporal; y la expe--
riencia ha demostrado que aproximadamente el 34% de los en--
fermos con crisis epilépticas tienen alguna alteracidnen 1la
tomografia axial computarizada. (I.N.N.N.).

Como nuestra muestra de pacientes no fué comparada con
un grupo de sujetos normales, se sugiere que seria convenien
te tomar una muestra de sujetos normales, de igual nimero Yy
con los mismos rangos de edad y que se maneje simultaneamen-
te con una muestra de pacientes con crisis parciales complie-
jas para establecer correlaciones y compararlos entre si, --
con el propbésito de determinar si existe o no el mismo grado
de afeccién mnésica y qué tipos de memoria se encuentran - -
afectados comparativamente.

En cuanto a la prueba: Escala de Inteligencia Wechsler
para Adultos (WAIS), conviene sefialar que solamente se tomd-
en cuenta el C.I. Total, por lo que se dejd de extraer una-
gran cantidad de informacidén al no investigar cada una de -
las funciones intelectuales que mide dicha prueba, tanto en
la escala verbal como en la escala de ejecucidn; por lo que-
se sugiere que en prdximos trabajos no se descarten los da-
tos correspondientes a dichos subtests.

Con respecto a la prueba: Escala de Memoria de Wechs--
ler encontramos que:

E1 subtest No. I, que corresponde a Informacidn Gene--

ral y personal, sélo incluye 6 reactivos y exige cierto ni--
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vel escolar; por lo que se sugiere que este subtest sea am--
pliado a 10 reactivos por lo menos, Y que éstos realmente va
Toren la informacidn general que esté al alcance de cual - -
quier persona, sin exigir cierto nivel escolar.

E1 subtest No. II, que corresponde a Orientacidn Inme-
diata, investiga solamente la orientacién del sujeto en tiem

po y lugar, pero no investiga la esfera que corresponde a --
persona; por lo que se sugiere que este subtest también sea-
ampliado a 10 reactivos por lo menos e incluir reactivos ta-
les como: hora del dfa, preguntar; éicémo 1legd a este Tugar?
lugar en el que se encuentra, etc.

E1 subtest No. III, que corresponde a Control Mental,-
exige cierta escolaridad para ciertos reactivos; por 1o que-
se sugiere eliminar el reactivo que pide repetir el alfabeto

y aumentar el nimero de reactivos en los que se pida al suje
to por ejemplo, repetir los meses del afio, los dias de la Se
mana, descontar nimeros, etc. En cuanto a los tiempos 1imi--
tes que se dan para acreditar mas puntos, éstos, son adecua-
dos.

Es conveniente sefialar aqui que los subtests I, IT y I
IT, anteriormente sefialados, fueron exclufdos de nuestra in-
vestigacidon porque dichos subtests discriminan muy poco o --
casi nada entre diferentes grupos de adultos normales, y si
esto ocurre entre grupos de sujetos normales, es de esperar-
se, por lo tanto, que son de poca importancia para propdsitos
de comparaciones clinicas. Esto es apoyado por investigacio-
nes realizadas por Joseph S. Bak y Roger L. Green de la Uni-
versidad de Texas (4).

E1 subtest No. IV, que corresponde a Memoria Logica, -
presenta relatos dificiles,sofisticados en su redaccidgn e in
troduce nombres propios y cantidades, por 1lo que su conteni-
do resulta muy ajeno a la mentalidad de nuestros pacientes,-
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provocdndoles confusién y dificultad en 1a comprensién de la
termind]ogfa, Yy es quizd por esto que es el subtest due pre-
senta la disminucién mis importante; por lo que se sugiere -
que este subtest debe consistir en un sdlo relato y que con-
tenga terminologfa adecuada a nuestra poblacién, asi como --
preguntas del mismo para que el sujeto responda en forma 16~
gica y no se le presione a retener todo el relato, en el - -
cual, casi se le obliga a realizar una reproduccidn literal.

En éste mismo subtest IV, en lugar de un segundo rela-
to, pueden incluirse influencias interferentes para crear si
tuaciones especiales para revelar alteraciones mnésicas bas-
tantes sutiles; por-ejemplo, se propone alApaciente que memo
rice una serie de tres palabras, después de cuya reproduc- -
cidn inmediata se introduce la tarea interferente de recor--
dar otra serie de tres palabras. E1 cumplimiento de esta nue
va tarea hace disminuir bruscamente la posibilidad de repro-
ducir el primer grupo de palabras. Si las dos series de pala
bras que se le dan al paciente son muy parecidas, es mejor,-
porque la introduccidn de una interferencia homogénea va a -
crear condiciones mds finas para investigar los procesos mné
sicos.

E1 subtest No. V, que corresponde a Memoria Inmediata,
es Gtil sdlo en los casos en que no se le aplique al sujeto-
la prueba de WAIS, ya que este subtest fué sacado de dicha -
prueba, que es ampliamente conocida. Este subtest contiene -
reactivos adecuados, es decir, miden lo que pretenden medir.

E1l subtest No. VI, que corresponde a Memoria Visual No
Verbal tiene un buen orden de presentacidn de los estimulos,
el cual sigue un proceso de dificultad creciente.

E1 subtest No. VII, que corresponde a Memoria Auditiva
Verbal, no mide exactamente este tipo de memoria, sino mds -
bién un tipo de aprendizaje por asociacidn y no proporciona-
la posibilidad de obtener una curva de aprendizaje con un ma
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yor niimero de ensayos, y no utiliza ninguna condicidn de in
terferencia para investigar las alteraciones de este tipo -
de memoria; por 1o que se sugiere que se eliminen las pare-
jas de palabras y se deje solamente una lista de 10 pala- -
bras con cinco o mds ensayos, con el propdsito de poder in-
vestigar ademds de los procesos mnésicos la "curva de apren
dizaje" por parte del paciente, la cual puede mostrar la --
inestabilidad y la oscilacidn de los resultados en el proce
so de aprendizaje.

La Prueba de Memoria de Wechsler en general, carece -
de normas adecuadas y de puntajes estdndar para los subtes-
ts individuales y ésto contribuye a la dificultad para el =
prorrateo del puntaje total cuando falta de aplicarse algin
subtest en dicha prueba, ya que en ocasiones a algunos pa--
cientes se les dificulta o pueden mostrarse impedidos para-
realizar uno u otro subtest; por lo que se sugiere investi-
gar algin método de prorrateo para obtener el Cociente Mné-
sico cuando por alguna circunstancia dejen de ser aplicados
uno o dos subtests en dicha prueba. Tenemos conocimiento de
que existe una investigacidn al respecto realizada por el-
Dr. Richard A. Charter, en el Centro Médico de Administra--
cion de Veteranos en Long Beach, California (I4), pero las-
caracteristicas de la poblacidn norteamericana no son las-
mismas que las de nuestra poblacidn, por lo que se deben de
buscar normas acordes a nuestra poblacidn, investigarse y -
discutirse.

Actualmente en el Departamento de Psicologia del Ins-
tituto Nacional de Neurologia Y Neurocirugia (I.N.N.N.) se
estd realizando la modificacidn y adaptacidnde esta prueba-
de Memoria de Wechsler, la cual una vez estructurada, se --
aplicard a nuevas muestras de pacientes tanto jévenes como-
de edad avanzada y con diferentes padecimientos, con el pro
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p6sito de poder identificar mds objetivamente los defectos -
en la memorizacidn,utilizando las influencias interferentes,
ya que se sabe que actualmente la teoria de la interferencia
va ganando prioridad en la explicacidnde las causas del olvi
do patoldgico y va siendo respaldada por gran cantidad de he
chos recogidos en las clinicas de enfermedades cerebrales.

Finalmente, con respecto al padecimiento que nos ocu--
pa, debemos sefialar que el paciente con crisis epilépticas -
puede demostrar dificultades en su capacidad adaptativa de -
acuerdo al lugar y nivel sociocultural en que se desenvuel--
va; por 1o que es conveniente sefialar algunos aspectos de la
epilepsia de interés general:

1. Las crisis epilepticas pueden presentarse a cual- -
quier edad, se estd de acuerdo que su deteccidn temprana, --
con un diagndstico adecuado y una supervisidn médica conti--
nua son indispensables para su control y prevencidn de secue
las; un programa preventivo reducird en el futuro la canti-=
dad de cuidados asistenciales permanentes para estos pacien-
tes,

2. Un punto de capital importancia es que el nimero de
profesionales con interés y entrenamiento adecuado para aten
der al paciente epiléptico es muy reducido, la mayoria de -
ellos con todos los equipos necesarios se encuentran distri-
buidos en las grandes urbes o centros hospitalarios, esta --
centralizacidon humana y técnica necesita planificarse para -
brindar los beneficios del conocimiento actual a todos los -
pacientes que 1o necesitan.

3. La necesidad de educacidn piblica acerca del proble
ma es muy grande. Pocos problemas como la epilepsia estdn --
tan 1lenos de supersticidn e ignorancia y muchas veces los -
efectos nocivos de estas creencias son mayores que los de --
epilepsia misma y constituyen un problema para el control, -
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estos pacientes o sus familiares no acuden en busca de ayuda
por el temor a la critica y prefieren mantener en secreto la
enfermedad.

De nada sirve tener un paciente libre de crisis si és-
te es rechazado y se le niegan oportunidades educacionales o
de trabajo. Es dificil imaginar la sensacidnde frustracidn -
que sienten estos pacientes, cuando se encuentran ante situa
ciones tan diffciles de resolver. En cuanto a la capacidad -
de estos pacientes de rendir adecuadamente en sus trabajos,-
se considera que un 75% de ellos pueden hacerlo sin proble--
mas.

4. Un punto mds de gran interés es el costo tan eleva-
do para la sociedad de este tipo de pacientes. Actualmente -
en México se consumen sumas enormes en drogas antiepilépti--
cas, que contrastan con las cifras gastadas en investigacio-
nes y entrenamientos.

5. Es urgente formar centros especializados como las -
clinicas de epilepsia en el territorio nacional, ya que la-
epilepsia constituye un problema de primer orden en salud pd
blica y cualquier esfuerzo que se haga por una mejor aten- -
cidn de estos pacientes vale la pena estimularlo.

6. Existe la necesidad de coordinacién entre los cen--
tros de epilepsia y los programas de higiene mental y todos
los servicios médicos sociales y de salud pidblica. Hay ade--
mds muchos casos de epilepsia que pueden prevenirse mejoran-
do los cuidados de maternidad, previniendo los accidentes en
una forma adecuada y teniendo los cuidados necesarios en los
casos de enfermedades infecciosas. Es indispensable que 1las
sociedades médicas interesen en el tema a otros grupos de --
profesionales, particularmente a los maestros, quienes tie--
nen una enorme relacidn con nifios, adolescentes y adultos --
con epilepsia y muchas veces desconocen en lo absoluto lo -
esencial de la enfermedad.
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7. Debe promoverse la formacidn de bancos de anticon--
vulsivantes ya que gran cantidad de las personas con epilep-
sia no tienen el control suficiente por sus carencias econd-
micas y la imposibilidad de conseguir sus medicamentos es 1la
nica barrera para estar libres de sintomas.

Los planes para el futuro deben ir encaminados a corre
gir todas estas situaciones de tipo social y promover progra
mas educacionales intensivos con participacién de médicos ge
nerales, neurdlogos, psiquiatras, psicélogos, enfermeras, --
trabajadoras sociales e inclusive personas altruistas, aun--
que sabemos que la epilepsia es una de las enfermedades con-
la que muchas personas no quieren verse involucradas.

Debe de ser labor de cada una de las personas involu--
cradas en el manejo de 1a epilepsia, el proporcionar o el di
fundir la informacidn pertinenete a todos los niveles de la-
sociedad. Conviene hacer muy claro el hecho de que la infor-
macién por si sola quizd no sea un suficiente factor de cam-
bio pero si puede servir como una fuente de sensibilizacidn,
sobre todo en los nifios de hoy, buscando un cambio de acti--
tud en el futuro. Cuando las personas han estado expuestas -
directamente al problema, es mds probable que comprendan me-
jor la situacidon. E1 camino de la informacidn es largo pero-
seguramente efectivo.
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ESCALA DE MEMORIA DE WECHSLER
FORMA I

HOJA DE ANOTACIONES.

NOMBRE EDAD SEXO

OTROS INFORMES

FECHA DE EXPLORACION

CALIFICACION CALIFICACION BRUTA TOTAL DE %
TEST I C.M. % C.M.C.I.
TEST II C.I. WAIS

TEST III OBSERVACION

TEST IV

TEST V

TEST VI

TEST VII

CALIFICACION TOTAL

I.- INFORMACION PERSONAL E INFORMACION GENERAL.

1.~ {Qué edad tiene?

2.~ ;Cudndo nacid?

3.~ (Cu3l es el nombre del Presidente de la Repiiblica Mexicana?

4.-(Cudl es el nombre del Presidente anterior de la Rep. Mexicana?

5.~iCudndo termind la guerra de Independencia de México?

6.-(Cudl es la capital de la Repidiblica Mexicana?

CALIFICACION PARCIAL
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II.- ORIENTACION I1NMEDIATA.

1.~ (En qué afio estamos?

2.- (En qué mes estamos?

3.- (Qué dia del mes es hoy?

4.~ ;Como se llama el lugar donde usted se encuentra ahora?

5.~ ¢(En qué ciudad est3 este lugar?

ITII.- CONTROL MENTAL.

1.- Contar para atris del no. 20 al 1. (30") de uno en uno

2.~ Recitar el alfabeio (30")

3.- Contar de tres en tres, partiendo del nimero 1. (45") 1, 4, 7 hasta el 40

IV.- MEMORIA LOGICA = TEXTO "A".
JUANITA LINARES, HABITANTE DE GUADALAJARA, DE LA 8a. DELEGACION
TRABAJANDO COMO AFANADORA DE UN EDIFICIO COMERCIAL, HA CONTADO-
EN LA DELEGACION DE POLICIA DE LA PRESIDENCIA MUNICIPAL QUE HA-
BIA SIDO ATACADA EN LA PLAZA DE LA REPUBLICA LA NOCHE ANTERIOR-
Y QUE LE HABIAN ROBADO 500 PESOS. ELLA TENIA CUATRO PEQUEROS —-
HIJOS, LA RENTA DEBIA SER PAGADA Y ELLOS NO HABIAN COMIDO DESDE .
HACIA DOS DIAS. EL COMISARIO EMOCIONADO POR LA HISTORIA DE ESTA
MUJER, ORGANIZA UNA COLECTA PARA ELLA.

TOTAL DE IDEAS.

TEXTO "B"
EL BARCO FRANCES " PARIS ", CHOCO CONTRA UNA ROCA, CERCA DE LONDRES3
EL LUNES EN LA NOCHE. A PESAR DE UNA TERRIBLE TORMENTA DE NIEVE, - -
Y DE LA OBSCURIDAD. LOS 60 PASAJEROS, INCLUYENDO 18 MUJERES, FUERON-
RECOGIDOS EN LOS BOTES QUE ERAN SACUDIDOS COMO PEDAZOS DE CORCHO SsO-
BRE EL MAR ENFURECIDO. ELLOS FUERON CONDUCIDOS AL PUERTO, EL DIA -
SIGUIENTE POR UN TRASATLANTICO INGLES.

TOTAL DE IDEAS.
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MEMORIA DE CIFRAS.

Ve

Orden Inverso

(2).- 2, &4

Orden Directo

5, 8, 2
6, 9, 4

(3).-

5, 8
(3).- 6, 2,9

6, 4, 3, 9

(A)c-

4, 1, 5

(4).- 3, 2, 7, 9

7, 2, 8, 6

4,72, 71, 3, 1
755, 8,73,°6

(5).-

4, 9, 6, 8
(5).- 1, 5, 2, 8, 6

6, 1, 9, 4, 7, 3
3, 9, 2, 4, 8, 7

(6) .-

6, 1, 8, 4, 3

(6).- 5, 3, 9, 4, 1, 8

5.9,1, 7. & 2, 8
4,1,7,9, 3,8, 6

).~

Za0 2, 45 8,5, 6

(7).- 8, 1, 2, 9, 3, 6, 5

5,8,1,9, 2,6, 4,7
3,08, 2,9, 5, 17,4

(8).-

4, 7, 3, 9, 1, 2, 8

(8).-9, 4, 3, 7, 6, 2, 5, 8

2, 7, 5, 8, 6, 2, 5, 8, &4
7, 1, 3, 9, 4; 2, 5, b, &

CALIFICACION

9).-

7. 2, 8, 1,09, 6,5, 3

CALIFICACION

PUNTAJE TOTAL

Vi.- DISENO DE DIBUJOS.

Dibujos A,B,Cl,02

CALIFICACION TOTAL

CALIFICACION A md@s B mis Cl mis C2.




VII.- PAREJA DE PALABRAS.

la. Presentacidn
metal- fierro

bebé-gritos

accidente-obscuridad

norte-sur
escuela-tienda
rosa-flor
alto-bajo
obedecer-avanzar
fruta-manzana
col-pluma

ler. RECUERDO
T

norte
Fruta
obedecer
rosa
bebé
alto

col
metal
escuela

accidente

2a. Presentacidn
rosa-flor
obedecer-avanzar
norte-sur
col-pluma
alto-bajo
fruta-manzana
escuela-tienda

metal-fierro

accidente-obscuridad

bebé-gritos

20. RECUERDO
F.

col
bebé
metal
escuela
alto

rosa
obedecer
fruta
accidente

norte
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3a.Presentacidn.
bebé-gritos
obedecer-avanear
norte-sur
escuela-tienda
rosa-flor
col-pluma
alto-bajo

fruta-manzana

accidente-obscuridad

metal-fierro

3er. RECUERDO
F

obedecer
fruta
bebé
metal
accidente

escuela
rosa
norte
col

alto
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- L ] L
L] L 3 ®
. @ L
L] L] L
DIBUJO A DIBUJO B

DIBUJOS 5 y ¢
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ANEXO II



TABLA No.t

EDAD

119

INTERVALOS DE EDAD. .. F FR
16 - 20 25 36.7
21 - 25 16 23.5
26 - 30 12 17.6
31 - 35 5 7.3
36 - 40 A 5.8
1 - 45 5 7.3
4% - 50 1 1.4

.TOTAL. .. 68. .. .100
X = 25.9 afios
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TABLA No. 2

TIEMPO DE EVOLUCION

AROS. it 0 E FR
- 4 s i 6T
- ok 20.5

10 - 14 g 13.2

15 - 19 9 13.2

20 - 24 7 10.2

25 y. + b 5.8

B I ..100. -

X = 10.2 aiios de evolucibn.



TABLA

No. 3

ESCOLARIDAD

_ NIVEL ESCOLAR. . 'F FR
PRIMARIA 30 44,1
SECUNDARIA 23 33.8
PREPARATOR 1A 8.8
PROFES | ONAL 13.2

{ TOTAL . 68 100 -
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TABLA

LOCALIZACION ELECTROENCEFALOGRAFICA

No. 4

CLASIFICACION DE E.E.G.. F FR
NORMAL 9 13.2
ANORMAL DIFUSO 4 5.8
ANORMAL FOCAL 42 61.7-
DE OTRO TIPO 13 13.1

THOE TesARL G . .68 -100
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TABLA

No. 5

RENDIMIENTO INTELECTUAL

CLASIF!CACION (8 30 Fo F.R.
Débil mental medio 50-59 2 2.9
Débil1 mental superficial 60-69 9 13.2
Limitréfe ' 70-79 13 19.
Subnormal 80-89 23 33.8
Término medio 90-109 20 29.4
Normal brillante 110-119 1.4
Superior 120-129 0
Muy superior 130 y + 0
TOTAL 68 100
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ANEXO 1331
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TABLA 1
13 = 12 = 14 - 18 R S

EEG NORMAL 65856 60734
4-9-8-12 0.28 0.44
7-10-14-20 0.11 0.58
8-8-2-16 0.31 0.51
7-7-13-9 0.23 0.49
13-12-14-18 0.00 0.64
5-7-4-12 0.36 0.35
15-9-5-11 0.23 0.48
8-9-8-20 0.17 0.53
4-8-3-11 0.40 0.37
EEG ANORMAL DIFUSO

§-7-5-9 0.35 0.38
5-8-11-16 0.35 0.50
11-10-14-13 0.05 0.61
1-6-11-6 0.45 0.37
EEG ANORMAL FOCAL

5-8-9-16 0.23 0.48
2-7-2-9 0.52 0.31
8-4-13-8 0.28 0.43
7-8-3-12 0.33 0.43
11-9-10-17 0.10 0.57
8-8-13-16 0.13 0.56
4-8-11-9 0.64 0.44
9-11-10-15 0.29 0.57




TABLA

-~

( 2a. Parte )

EEG ANORMAL FOCAL

8-11-14-19
6-9-2-15
2-8-1-6
8-10-14-21
4-12-14-16
4-6-6-1
6-9-13-13
8-6-12-20
12-8-11-19
5-9-11-14
5-7-6-9
7-10=-8-20
6-9-12-19
3-9-5-10
3-7-5-19
11-9-8-18
5-7-9-5
9-8-11-12
4-5-0-16
6-6-5-14
3-10-10-15
2-4-4-2
8-8-10-17
6-10-6-14
4-5-1-3
9-12-10-17
8-10-10-14
7-7-11-9

0.12
0.07
0853
0/.57
0.10
0.14
0.17
0.17
0.90
0.20
0.36
0.17
OISES
0.38
0.34
0.12
0.35
0.18
0.48
0.32
0le 21
0.61
0.16
0.21
0.58
0.07
0.15
0i.25

O O O © O O O © O O O O © OO O O O OO OO oo o o o o o o

.60
.49
035
.60
.54
<26
393
252
<98
+50
.38
555
.54
.34

34

.55
230
.49
.46

.

35
45
00

.49
.46
227
<57
.55
.48
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TABLA I

(3a. Parte )
6-8-9-15 0.21 0.49
6-9-11-13 0.19 0.52
2-8-8-5 0.44 0.27
2-6-1-5 0.62 0.30
5-6-8-13 0.30 0.42
3-7-6-5 0.46 '0.27
EEG DE OTROS TIPOS
9-11-10-17 0.10 0.58
7-8-12-13 0.18 0.53
5-9-3-6 0.43 0.36
3-9-7-9 0.35 0.37
1-7-3-11 0.50 0.36
10-6-3-7 0.38 0.39
9-7-9-16 0.18 0.51
8-8-3-15 0.29 0.46
2-9-7-7- 0.41 0.30
8-7-11-8 0.2 0.48
7-8-9-10 0.25 0.48
3-9-11-13 0.26 0.44
2-7-4-4 0.54 0.15
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TABLA I
EEG NORMAL
5 = 0.125 % y
PROMEDIO = T 0.092 0.10 0.57
Y INTER-
CEPT. = 0.64 0.20 0.51
SLOPE = 0.68 0.30 0.44
r = -0.93 0.40 0.37
9.50 0.30
EEG ANORMAL DIFUSO
0.30 - 0.173 X Y
PROMEDIO = 0.46 - 0.113 10 0.58
Y INTER- = 0.64 20 0.52
CEPT
SLOPE = -0.58 0.30 0.46
r = -0.90 0.40 0.40
0.50 0.34
EEF ANORMAL FOCAL
B.30 * 0,318 X Y
PROMEDIO  0.44 =+ 0.123 0.10 0.50
Y INTER-
CEPT = 0.53 .20 0.47
SLOPE = -0.29 0.30 0.44
r = -0.45 .40 0.41
0.50 0.38
EEG DE OTROS TIPOS|
0.32 - 0.132 X Y
PROMEDIO = 0.41 = 0.112 0.10 0.58
Y INTER-
CEPT. = 0.66 0.20 0.51
SLOPE = -0.76 0.30 0.43
r = -0.89 0.40 0.35
0.50 0.28
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TABLA 111
TIPOS DE EEG Y EDAD

EEG NORMAL SUBTESTS
ANOS | PGNTAJES IV v VI V11 TOTAL N
16-20 X 6.5 855 9.2 14.2 38.5 4
21-50 X 9.0 8.6 6.8 14.4 | 39.2 | s
EEG ANORMAL DIFUSO SUBTESTS
ANOS | PUNTAJES IV s VI VII TOTAL N
16-20 X 5.5 8.0 12.5 33.5 2
26-40 X 6.0 12.5 9.5 36.0 2
EEG ANORMAL FOCAL SUBTESTS
AROS | PUNTAJES IV 1% VI VII TOTAL N
16-20 % 6.1 8.5 8.7 1258 36.2 |14
21-25 X 6.6 8.1 9.2 14.8 38.9 {12
26-30 X 4.7 6.8 5.1 9.2 2802 7
31-45 X 5.3 8.1 3.2 10.6 32.3 9
EEG DE OTROS TIPOS SUBTESTS
ANOS | PUNTAJES IV v VI VII TOTAL N
16-20 X .1 8.8 .0 11.2 32.0 5
21-45 X 1 7.6 1 10.0 30.8 8




TABLA v
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TIPO DE EEG Y TIEMPO DE EVOLUCION

EEG NORMAL SUBTESTS

AROS | PUNTAJES v v VI VII |TOTAL N
0- X 6.0 8.7 | 8 16.0f 39.2 4
5-15 X 9.4 8.8 7.4 13.0] 38.6 5
EEG ANORMAL DIFUSO SUBTESTS

ANOS | PUNTAJES 1V v VI VII |TOTAL N
0-4 X 3.0 7.0 |11.0 11.0| 32.0 2
10-19 X 8.5 8.5 | 9.5 11.0} 37.5 2
EEG ANORMAL FOCAL SUBTESTS

ANOS | PUNTAJES IV v VI VII |TOTAL N
0-4 X 6.4 8.6 | 8.0 12.1} 35.2 12
5-14 X 6.0 8.4 9.2 13.2] 36.9 14
15-19 X 6.1 8.5 | 9.6 16.1{ 40.5 6
20-y + X 4.7 6.5 ] 6.0 10.8] 28.2 10
EEG DE OTROS TIPOS SUBTESTS

ANOS | PUNTAJES v v VI VII |TOTAL N
0-4 X 6.1 7.5 {13.0 18.5} 55.5 7
9-24 X 5 .1 8.6 | 6.6 10.3| 30.8 6




SUBTEST No. IV.

TABLA V

MEMORIA LOGICA
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EEG NORMAL ANORMAL DIFUSO ANORMAL FOCAL | DE OTROS TIPOS
X .89 5% 75 5.88 5.69
S 34182 4.11 2.63 Saills

Sum 71.00 23.00 247.00 74.00
N 9.00 4.00 42.00 15.00

Tss = 604.28
Trss = 33.47
£ss = 570.81
DF1 = 3.00
DF2 = 64.00
DF3 = 67.00
Trms = 11.16
€ MS = 8.92
F = 1.25

P > 2.74 No significativo




SUBTEST No. V.

TABLA VI

MEMORIA INMEDIATA
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EEG NORMAL ANORMAL DIFUSO ANORMAL FOCAL | DE OTROS

TIPOS.
X 8.78 7075 8.05 §.08
S 1.56 L.71 1.94 1,32
Sum 79.00 31.00 338.00 105.00
N 9.00 4.00 42.00 13.00

Tss = 207.81

Trss = 4.68

£ Ss = 203.13

DF1 = 3.00

DF2 = 64.00

DF3 = 67.00

Trms = 1.56

€ ns = Sl

F = 0.49

no significativo

2.74




TABLA VII
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SUBTEST No. VI. MEMORIA VISUAL NO VERBAL
EEF NORMAL | ANORMAL DIFUSO | ANORMAL FOCAL | DE OTROS TIPOS
- 7.89 10.25 8.17 7.08
S 4.78 3177 4.06 3.50
Sum 71.00 41.00 343.00 92.00
N 9.00 4.00 42.00 13.00
Tss = 1066.87 C
Trss = 34.47
€£ss = 1034.40
DF1 = 3.00
DFZ = 64.00
DF3 = 67.00
Trms= 10.82
£ ms= 16.16
no significativo
F= 0.67




TABLA

Subtest No. VII

VIII
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MEMORIA AUDITIVO VERBAL

EEG NORMAL ANORMAL DIFUSO | ANORMAL FOCAL DE OTROS TIPOS
x 14.33 11.0 12.79 10.46
5 4.21 4.40 5.40 4.10

Sun 129.00 44.00 537.00 136.00
N 9.00 4.00 42.00 13.00

Tss = 1692.76
Trss = 1596.30
€ ss =
DF1 = 3.00
DFZ = 64.00
DF3 = 67.00
Trms = 32.15
g€ms = 24 .94
no significativo
F = 1.29




TABLA DE OBTENCION DEL COCIENTE MNESICO EN

TABLA

IX

PACIENTES CON EEG NORMAL Y EDADES DE :

ANOS

16 - 20| Edad|{E.M.W.]C.I.V.J C.I.E.] CIT} QM |QM-CI
17 42 90 64 77 | 71 -6
18 69 9 122 104 [104 0
20 49 71 64 66 | 80 14
20 438 80 86 81179 =2

21 = 25 22 75 107 108 108 111 =35

26 - 30 26 43 95 70 83 |-73] (-10)
29 57 92 88 90 | 89 -1

51 = 35 35 64 101 86 94 1 98 -4

46 - 50 50 39 84 65 74 | 73 -1

En esta tabla, correspondiente a los pacientes
con EEG normal, observamos que de los nueve pa
cientes, solamente uno, obtuvo una disminucidn

mnésica significativa.

135



136

TABLA X

TABLA DE OBTENCION DEL COCIENTE MNESICO EN
PACIENTES CON EEG ;ANORMAL DIFUSO Y EDADES DE:

16 - 20| Edad | EMW | CI | cI CI Qi | Qu-cI

20 44 90 80 84 74 (10)

16 55 | 95 [106 | 100 87

26 - 30 19 66 {107 110 108 100 -8

26 - 40 40 30 71 52 61 57 - 4

En esta tabla, observamos que de los cuatro pacientes
que la integran, dos de ellos presentaron disminucidn

rmésica significativa.



TABLA DE OBTENCION

TABLA

XI

AROS

16 - 20 | Edad{EMW| cI_| cI fcT | i Qi-CI
17 |51 |85 | 75 | 80 | 82 2
20 {3381 | 73|76 | %5 9
17 |46 [ 84 | 82 |8z | 76 - 6
19 4272 | 72|73 | 7 =7
18 163196 | 89 |92 | 97 5
19 |59 |76 | 88|80 | 92 12
19 (47172 [ 6467 | 77 10
18 |62 j110 |110 110 | 95 C15)
20 |71 oo | 98 |99 |106 7
19 146 {93 | 8187 | 76 cin
17 13278 | 62|89 | 59 C10)
18 |70 | 92 | 88 | 89 F105 16
19 [62] 88 | 92 |89 [ 95 6
19 26|70 | 80|74 | 52 (::)

21 - 25| 21 {5697 |110 hoz | 88 | (C14)
25 [62] 82 [ 95|87 | o5 8
25 [62]99 | 93]96 [ 95 =
24 |s50107 | 6196 | 87 | C9)
24 | 39179 | 63)70 |68 | - 2
21|63 89 | 89|88 |97 9
21|63 98 | 83|91 |97 6
2136165 | 73]67 |64 - 3
28 [47] 80 | 81]80 |77 -3
23 60100 | 73:[87 |93 6
25 [37] 83 [80]|s0o |ex Gi1d)
21]52] 92 [ 86|89 |83 - G
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DEL COCIENTE MNESICO EN PACIENTES
CON EEG ANORMAL FOCAL Y EDADES DE:



TABLA XI
(2a. Parte )
AROS
Edad | EMW | CI_| CI CI M QI-CL
26 -30 27 | 40 80 b3 71 69 -2
27 | 45 77 61 68 75 7
27 | 53 74 80 75 85 10
29 | 16 64 42 Ea 40 &P
26 | 60 |104 |105 | 105 93 )
30 | 51 88 74 81 82 1
29 | 19 66 48 56 44 (:::)
I 55 63 93 72 83 97 14
33 | 50 |103 95 | 100 92 - 8
36 - 40| 40 | 47 [102 101 |02 77 @D
37 | 54 91 95 92 36 - 6
37 | 56 | 100 97 99 88 (::)
41 - 45| 42 | 34 75 59 68 62 5
44 | 30 7 79 78 57 L2
41 | a4 83 89 85 74 11
42 | a3 5 70 71 T 2

En esta tabla, observamos que de los 42 pacientes,

14

de ellos presentaron disminucion mnésica significativa.
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TABLA

XII
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TABLA DE OBTENCION DEL COCIENTE MNESICO EN PACIENTES

CON EEG DE "OTROS TIPOS" Y EDADES DE:
AROS
16 - 20 Edad[EIW | CI_| CI; | CIp | Qi QU-CI
17 |65 | 93 | 97 | 94 97 3
19 [s6 | 96 [107 [101 88 €13
29 |38 98 91 95 67 £298)
17 |41 66 77 44 81 70 C11)
19 |34 76 79 76 62 €14
21 - 25| 25|38 | 68 | 61 | 63 67 4
22 |55 71 64 | 66 87 21
24 {47 | 95 82 | 89 77 €12)
25 [38 | 72 | 69 | 69 67 - 2
26 - 30 | 27 |51 90 | 88 | 88 82 -6
31 - 35 | 31146 | 80 | 81 80 76 - 4
33 |51 82 89 | 84 82 - 2
41 - 45 | 45|33 | 79 | 78 | 77 65 D)

En esta tabla, observamos que de los 13 pacientes
que la integraron, 6 de ellos presentaron disminu

cidn mnésica significativa
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TABLA XIII

PACIENTES QUE OBTUVIERON UNA DISMINUCION IMPORTANTE

EN LAS FUNCIONES INESICAS: (-9 puntos € =mds) en for
ma global y puntajes de cada unc de los subtests va

lorados.

EEG}| IV Vv VI VII Q.‘I-CIT
NORRMAL 5 7 4 12 - 10
Anormal
Difuso 6 7 5 9 -10

i 5 11 16 =
Anormal

focal 9 (11 10 15 =15

o 6 9 15 -11

b 2 8 6 ~ 10

M 4 6 6 1 =22

A 6 9 13 15 -14

i 5 9 11 14 -9

N S 7 9 5 =S

i 2 4 4 2 =12

e 8 8 10 17 =12

4 4 5 1 3 =12

" 7i 7 11 9 =25

b 6 9 11 15 =215

i 2 6 1 5 =21

t S 6 8 13 =i
De otros

Tipos 7 8 12 13 =15

. S 9 3 6 -28

' 3 9 7 9 =11

i 1 7 3 il -14

" 8 8 3 15 -12

.y 2 7 4 4 Sl

X 4.9 7.5 65 9.8
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TABLA XIV

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES TOMANDO EN CUENTA LA
CLASIFICACION ELECTROENCEFALOGRAFICA ESTABLECIDA -
Y LA AFECCION MNESICA SIGNIFICATIVA EN 3 NIVELES;
LIGERA, MODERADA Y SEVERA.

EEG Q.M. -CIT AFECCION MNESICA
Normal -10 Ligera
Anormal Difuso |  -10 Ligera
Anormal Difuso -13 Ligera
Anormal Focal -15 Ligera

o h -11 Ligera

i i -10 Ligera

U ) -22 Moderada

k! i -14 Ligera

i " =9 Ligera

" # -15 Ligera

A " -12 Ligera

" 2 -12 Ligera

i i -12 Ligera

= & -25 Severa

= b =11 Ligera

H i -21 Moderada

1 i -11 Ligera
De otros tipos -13. Ligera

= W =238 Severa

iy & -11 Ligera

L " -14 Ligera

A 1t -12 Ligera

& L -12 Ligera
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En la tabla anterior quedan integrados los 23 pa -
entes que presentaron afeccidn mnésica significativa --
9 puntos & mis); siendo esto indicador de que en el 33%

los pacientes (23 de 68), existe afectacion de las fun
ones mnésicas.

TABLA XV

QM - CIT AFECCION MNESICA No. DE PACIENTES %
=0al =15 Ligera 19 82.6
-16 a -22 Moderada 2 8.6
-23 a -30 Severa 2 8.6
T o t al [} = ==c—-===-- 23 99.8
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