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iii. Resumen.

El siguiente estudio se aplicé a pacientes detectados en el servicio neurofisiologia del
Hospital Psiquiatrico “Fray Bernardino Alvarez” que presentaron de moderada a severa
actividad epiléptica en el electroencefalograma convencional durante el periodo de enero a
diciembre del 2012.

Se aplicaron dos escalas clinicas con el fin de medir e identificar la severidad de sintomas
neuropsiquidtricos y la respuesta ante tratamiento antiepiléptico. Se encontraron diferencias
significativas de respuesta entre las calificaciones de las escalas MOCA y NPI. Lo anterior
podria indicar que los pacientes que presenten este grado de severidad en el EEG
responderan al tratamiento antiepiléptico de manera similar a los pacientes con epilepsia.
Asi también podria indicar que existe un infradiagnostico de pacientes con crisis epilépticas
que su presentacion clinica principal es atreves de sintomatologia psiquidtrica y no
neurolégica dando un diagndstico erréneo y un tratamiento incorrecto. Por otro lado, se
concluye que seré necesario aumentar el nimero de muestra para demostrar la eficacia de
estos tratamientos asi como realizar estudios mejor controlados dejando los resultados de

este como preliminares.

PALABRAS CLAVE: tratamiento antiepiléptico, electroencefalograma, epilepsia,
trastornos no epilépticos, trastornos psiquiatricos.



1. Introduccién.

La presencia de una enfermedad a menudo no puede determinarse con precision, es
quehacer del médico llegar a un diagnostico con dicha finalidad, siendo este el gran
resultado del quehacer médico, que a partir de él se llega a un tratamiento certero y a un
pronostico probable. Para este trabajo es necesario utilizar los conocimientos cientificos, las
habilidades clinicas, el interrogatorio y la exploracién minuciosa para llegar a la llamada
certeza diagndstica.

La tecnologia ha demostrado su utilidad como auxiliar diagndstico de las enfermedades,
pero en el caso de las enfermedades psiquiatricas su uso generalmente se limita para

realizar diagnosticos diferenciales.

En el caso del electroencefalograma, método funcional que mide la actividad eléctrica
cerebral, su utilizacion en la psiquiatria se ha considerado como poco sensible e
inespecifico. Sin embargo han surgido diferentes estudios que demuestran su relacion en las
patologias psiquiatricas tratando de explicar el equilibrio perdido del funcionamiento
cerebral. Con el paso del tiempo, los datos que encontramos en el electroencefalograma
requieren de correlaciéon clinica. Autores como Blaskara y cols (1) consideran que esta
técnica es util para la identificacion de subgrupos de pacientes con enfermedades

psiquiatricas, asi como un instrumento de prediccién de la respuesta terapéutica.

La epilepsia se considera una de las patologias neurologicas que mas presentan
sintomatologia psiquiatrica. Al parecer habria relaciones de alternancia y concomitancia
entre las manifestaciones psiquicas y epilépticas, asi como relaciones de imbricacién

reciproca cuando coexisten ambos trastornos. De cualquier forma la expresion tanto focal o



global, parcial o generalizada de la afeccion organica que da origen a los paroxismos
epilépticos pueden en muchos casos recordar afecciones puramente psicdgenas creando
confusion, la cual se agrava ante la presencia de paroxismos epilépticos con solo expresion
psiquica sin compromiso convulsivo caracteristico. ES comun en nuestro medio encontrar
esta comorbilidad siendo dificil llegar a un diagnostico certero por lo que de manera
frecuente se da tratamiento antiepiléptico aun sin alcanzar el diagnostico definitivo que en
ocasiones como estas es dificil y paraddjicamente irrelevante.

Es motivo de este trabajo, tratar de encontrar la relacion tripartita entre psicopatologia

psiquiatrica, la epilepsia y la respuesta al tratamiento antiepiléptico.



2. Marco teorico.

2.1 Antecedentes histéricos

Desde la introduccion del EEG por el psiquiatra aleman Hans Berger (2), un gran nimero
de investigaciones tiene como objetivo la correlacion electroencefalografica con los
trastornos del comportamiento humano. Inicialmente Berger consideraba la interaccion
entre el cerebro y la mente como una dualidad explicable por métodos fisicos. Intentando
detectar la energia cerebral a través de la electricidad existente en la corteza cerebral,
esperaba medir la energia psiquica de una manera fisica el componente iniciador de las
emociones, pensamientos, sensaciones y sentimientos.

La asociacion de las anormalidades electroencefalograficas entre paciente con epilepsia ha
ensombrecido las existentes entre los pacientes con enfermedades psiquiatricas. A lo largo
de los altimos afios ha prevalecido el dogma de “no tratar el EEG”. Desde hace 60 afios
comUnmente se han demeritado las diferentes anormalidades de este estudio llamandolas
variantes normales al no encontrar correlatos clinicos del tipo paroxismo (1).

El EEG convencional ha demostrado variantes electroencefalograficas en las diferentes
patologias psiquiatricas 0 neuropsiquiatricas. En el caso del Delirium este estudio es
efectivo pero generalmente poco realizado, los hallazgos mas cominmente encontrados son
el enlentecimiento de los ritmos de base que posiblemente tiene relacion con el deterioro
severo del funcionamiento cerebral, teniendo como unica excepcion el delirium tremens en
el cual se observan ritmos rapidos (3).

En 1966 la doctora Silvia Ordofiez en su trabajo de tesis para la especialidad en psiquiatria

estudio una poblacién de 78 casos con diagnostico de epilepsia reportando dentro de los
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trastornos de conducta paroxisticos mas encontrados la euforia, ansiedad, irritabilidad,
agresividad, risa y llanto inmotivado, sensacion de extrafieza, despersonalizacion y miedo,
ademas de la sintomatologia antes mencionada se encontraron alteraciones cognitivas como
disartria, crisis de detencion del lenguaje, amnesias, disminucion de la memoria y la gran
mayoria de los pacientes cefalea sin valor clinico (4).

En dicho estudio la autora ya advertia que todo paciente con manifestaciones paroxisticas
cerebrales deberan ser estudiados exhaustivamente antes de catalogarse con un diagndstico
de epilepsia esencial.

La gran frecuencia de los trastornos de conducta paroxisticos obliga a ser una Ilamada de
atencion muy especial para aquellos casos etiquetados como pacientes psiquiatricos y
tratados como tales, los cuales muchas veces no han recibido la oportunidad de que se les
tome un registro electroencefalografico adecuado, complementando con los estudios
paraclinicos necesarios.

El Doctor Barona en su tesis realizada en 1980 en el Hospital Fray Bernardino Alvarez
titulada “Aspectos clinicos psiquiatricos de las epilepsias “ destaca la importancia de la
relacién entre epilepsia y esquizofrenia refiriendo dos teorias principales: 1) los que
defienden la incompatibilidad entre lo epiléptico y lo esquizofrénico, y 2) los que admiten
un diagndstico doble de epilepsia méas esquizofrenia, con un criterio analogo como el de los
internistas cuando hablan de la posibilidad simultanea de infeccion de dos gérmenes
distintos (5).

Por su parte el doctor Ochoa en 1981 en su tesis “epilepsia y psiquiatria” realizada también
en el Bernardino Alvarez concluye que en los pacientes con psicosis epilépticas, son Gtiles
los medicamentos anticonvulsivos, aunque en ocasiones conviene utilizar drogas

antipsicoticas. En ocasiones algunos pacientes solo requieren ser manejados con

11



antipsicoticos y cuando comienza la mejoria del cuadro psicotico, se adicionan los

anticonvulsivantes a dosis bajas (6).

2.2 Epilepsia.

Se define como un trastorno cerebral en el cual un paciente tiene la labilidad de presentar
crisis de manera recurrente. Las crisis son el sintoma cardinal de la epilepsia pero no el
unico. La prevalencia de la epilepsia es alrededor del 0.5% en la poblacién mundial (7). Se

estima que una persona de cada 20 ha presentado algun tipo de crisis a lo largo de su vida.

La liga internacional contra la epilepsia clasifica la epilepsia y sus manifestaciones clinicas

como sigue (8):

Clasificacion de epilepsias

1

Epilepsias focalizadas en: idiopaticas y sintomaticas.

2- Epilepsias generalizadas. : idiopaticas y sintomaticas

3- Indeterminadas (criptogénicas)

4- Sindromes especiales (p. e. Crisis febriles)
Clasificaciones de las crisis:
1 crisis parciales:

Parcial simple (sin pérdida de conciencia)

Parciales complejas (inician con crisis parciales simples)

Crisis parciales secundariamente generalizadas

2 crisis generalizadas

12



3. crisis no clasificadas

El término “sintomatico” se refiere al tipo de crisis en donde se encuentra manifestaciones
clinicas y encefalogréaficas correlacionadas con una localizacion de la lesion.

El término “idiopatico” hace referencia al tipo de crisis que retinen criterios clinicos y
encefalograficos estrictos para formar los diferentes sindromes epilépticos (p. e. El
sindrome de Lennox-Gastaut-Dravet).

Los pacientes que no relnan los criterios de ninguna de las anteriores se clasifican como

epilepsias criptogénicas.

Las crisis parciales son aquellas que presentan focalizacion clinica y encefalografica pero
sin pérdida del estado de conciencia durante el ataque. Las crisis generalizadas son aquellas
en las cuales la clinica del ataque y el electroencefalograma sugieren anormalidades en
ambos hemisferios cerebrales, en estas si hay la presencia de pérdida del estado de

conciencia durante el ataque.

El estatus epiléptico se describe como crisis recurrentes sin recuperacion del estado de
conciencia entre crisis cuya duracion es mayor a 15 minutos. En el estatus epiléptico no
convulsivo, los pacientes presentan alteraciones en su comportamiento a pesar de no
presentar ningun aparente tipo de crisis. Se reconoce el estado esquizofrenia-like donde los
pacientes pueden presentar alucinaciones y delirios entre periodos de crisis con alteraciones
variables en su cogniciéon (7). Por tanto es importante clasificar las epilepsias como

sindromes y no como enfermedades.
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2.3 Trastornos psiquiatricos en la epilepsia.

La incidencia de alteraciones psiquiatricas en pacientes epilépticos se estima entre un 20 a
30% siendo las mas frecuentes la ansiedad y la depresion. La prevalencia de psicosis a lo
largo de la vida de un epiléptico es alrededor del 4 al 10%, la cual se incrementa del 10
hasta el 20% si tiene focalizacion temporal. Las alteraciones psiquiatricas en los pacientes

con epilepsia se clasifican como sigue:

1. Relacion inmediata con la crisis
- peri-ictal (incluye aureas y prédromos)
- paraictal (asociadas con el incremente de crisis)
- normalizacién forzada (asociado al cese repentino de crisis)
- delirium posictal (asociada a desorganizacion del EEG y disminucién del estado
de conciencia del sujeto)
2. interictal
- Psicosis Esquizofrenia-like
- Estado paranoico
- Trastornos afectivos, trastorno disforico interictal (IDD)
- Estados de ansiedad
- Trastornos de personalidad
La distincion entre estados interictales e ictales no siempre es clara.
La hiperreligiosidad, la preocupacién excesiva filosofica y mistica, la hipergrafia, la
irritabilidad y la viscosidad (cohesividad) son caracteristicas de la personalidad interictal

(sindrome de Gastaut-Geschwind).
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La depresion es el sindrome psiquiatrico mas comun, se estima una incidencia de 30 al 70%
en pacientes epilépticos sobre todo con focalizaciones izquierdas. Sin embargo por lo
general no se presenta sola, muchos pacientes presentan periodos cronicos de disforia con
altos niveles de ansiedad aunados a irritabilidad. El suicidio se presenta con mayor
frecuencia en pacientes con epilepsia en comparacion con la poblacion general teniendo
relacién con la depresion frecuente en esta patologia (9).
El trastorno disforico interictal se refiere a la presencia de periodos de sintomas disforicos
(irritabilidad, anergia, humor depresivo, insomnio, dolores atipicos, ansiedad y euforia) los
cuales tiene periodos paroxisticos recurrentes y aumentados en severidad con el paso del
tiempo.
Las presentaciones con psicosis principales son la paranoia y la esquizofrenia-like. En la
esquizofrenia-Like existe la presencia de sintomas schneiderianos de primer rango, con
afecto generalmente conservado y sin antecedentes de personalidades premorbidas tipicas
de la esquizofrenia. La localizacibn mas comun de las crisis se encuentra en l6bulos
temporales izquierdos o bilaterales (10).
Caracteristicas de las epilepsias que presentan psicosis:

1. edad de inicio de crisis: alrededor de la pubertad

2. intervalo: entre la presencia de crisis y psicosis alrededor de 14 afios

3. sexo: predisposicion en mujeres

4. tipo de crisis: parcial compleja; automatismos

5. frecuencia de crisis: comunmente reducidas: periodos de normalizacién forzada.

6. foco epiléptico: temporal, cominmente izquierda o bilateral

7. neurologia: zurdos, examen neurolégico anormal

8. patologia: gangliogliomas, hamartomas
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9. electroencefalograma: focos mediobasales

La normalizacién forzada se refiere a la presencia de sintomas psiquiatricos cuando existe
aparente control de las crisis. Originalmente el término se utilizd Unicamente para los
sintomas psicoticos, actualmente se reconocen otras alteraciones del comportamiento como
depresion, ansiedad, agitacion y trastornos conversivos. Durante estas alteraciones el EEG
se presenta normal y una vez que desaparecen nuevamente se presentan las anormalidades
Electroencefalogréaficas. En su inicio sus sintomas son mas graves, y en algunos pacientes
con el paso del tiempo tienen una disminucién de crisis con aumentos de sintomas
psiquiatricos. Pueden desencadenarse ante el tratamiento con benzodiacepinas, barbitdricos
y antiepilépticos como vigabatrina y etosuximida.

La psicosis posictal aparece posterior a la presencia de crisis, su inicio es abrupto con
presencia de agresividad, ideacion suicida, ideas delirantes mistico-religiosas, alucinaciones
y sin alteraciones de conciencia (7). Se pueden presentar estados de mania usualmente con
crisis en hemisferios derechos. Su duracion oscila entre dias y semanas (9). Pueden

acompariarse de alteraciones de conciencia en las primeras horas posteriores a la crisis.

16



2.4 Alteraciones Electroencefalograficas en los trastornos psiquiatricos.

Desde la utilizacion de electroencefalograma en el campo clinico se ha intentado
correlacionar hallazgos patoldgicos con el comportamiento y la sintomatologia de los
enfermos mentales, se ha utilizado por méas de seis décadas y muchos estudios lo han
intentado con resultados variables y poco reproducibles. Se intentara describir las
alteraciones electroencefalograficas mas frecuentes encontradas en los padecimientos
psiquiatricos pero se iniciara con la descripcion de los hallazgos encontrados en la
poblacién considerada como “sana”.

Se reporta en los primeros estudios, que dentro de la poblacion sin crisis existe una
prevalencia de descargas epileptiformes de un 0.8 a 18.6% en nifios y de 0.3 a 21% de
adultos. En estos primeros estudios no se presentaban rigurosos criterios de exclusion
poniendo en cuestionamiento la “normalidad” de estos pacientes. Estas alteraciones son
atribuibles a anormalidades cerebrales no detectadas tales como: traumas, lesiones
vasculares, afecciones metabolicas, tumores, medicamentos y trastornos psiquiatricos no
diagnosticados.

Posterior a la exclusion de factores contaminantes, se considera que la verdadera
prevalencia de anormalidades electroencefalograficas son bastante bajas, actualmente se
reportan menores del 1%. Concluyendo que Existe una inadecuada definicion de EEG
normal (1).

La esquizofrenia es el padecimiento psiquiatrico mas estudiado en cuanto sus correlatos en
alteraciones electroencefalograficas, se reporta una prevalencia del 20% al 60%. Los
pacientes esquizofrénicos presentan el doble de alteraciones en el EEG en hemisferios

izquierdos que los pacientes con trastornos del animo. Se encuentran mayores
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anormalidades en pacientes con antecedentes de familiares también con alteraciones en el
EEG.

Las alteraciones mas frecuentes son una disminucion en la frecuencia del ritmo alfa y
algunos pacientes presentan actividad paroxistica en las regiones temporales anteriores
(11). Tipicamente, los antipsicoticos incrementan el poder del ritmo alfa reduciendo el
ritmo betha sugiriendo la normalizacion de la variante por la medicacion. Se estima que
estas alteraciones son el reflejo de las anormalidades en la arquitectura cerebral, su
neuropatia celular, sus las anormalidades en la neurotransmisién y en ocasiones secundaria

a la medicacidn en los pacientes esquizofrénicos (1).

En los intentos por correlacionar las alteraciones EEG en los pacientes con trastornos de
personalidad disocial y comportamiento agresivo Hill y Watterson (12) son los primeros en
proponer la hipdtesis de que su génesis es secundaria por retardos en su maduracion
cerebral. Las anormalidades reportadas varian del 24% al 74% siendo mas comun en
pacientes con crimenes violentos, violencia recurrente y crimenes sin motivo. Ninguna
alteracion especifica en el EEG se relaciona con el tipo de crimen cometido. Las
anormalidades mas comunes son enlentecimientos focales o generalizados y descargas
epileptiformes. Algunos estudios refieren el predominio de estas alteraciones en regiones
frontotemporales izquierdas, que tiene correlato con las alteraciones en conexiones entre
estos lobulos en estudios realizados a través de imagenes funcionales actuales (13,14).
Estas alteraciones pretenden ser explicadas por la alta comorbilidad en factores que
predisponen las alteraciones en el EEG tales como abuso de sustancias, mdultiples
traumatismos craneoencefalicos, trastornos metabolicos y tdxicos pero eso no logra

explicar la predominancia de la lateralidad hemisférica (15).
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En el trastorno limite de personalidad la bibliografia reconoce dos tipos de alteraciones
electroencefalograficas comunes: disrritmia epileptiforme y enlentecimientos difusos (16).
La presencia de descargas epileptiformes en el trastorno bipolar indica alteraciones en la
excitabilidad cerebral y pudieran predecir la respuesta al tratamiento antiepiléptico (17).

La anorexia nervosa tiene una alta prevalencia de alteraciones electroencefalograficas de
las que destacan enlentecimientos paroxisticos, enlentecimientos generalizados y descargas
de puntas positivas 6-14; estas alteraciones pudieran ser explicadas por la estrecha relacién
de esta patologia con depresion y conductas suicidas, asi como por factores en la dieta,
deficiencias nutricionales y alteraciones neuroendocrinas.

Alrededor del 25 al 30% de pacientes con trastornos de ansiedad presentan anormalidades
en el EEG principalmente disrritmias paroxisticas especialmente en presentacion atipicas de
ataques de panico.

Existe una prevalencia del 20% al 40% de alteraciones en el EEG en los trastornos del
animo, siendo mayor en los casos de mania que en depresion y una prevalencia mayor en
pacientes mujeres. Las alteraciones mas comunes son las del tipo de descargas
epileptiformes puntas-onda lenta, también se describe una tendencia hemisférica derecha.
No existe evidencia que en los pacientes cicladores rapidos exista una presencia mayor de

alteraciones en el EEG. (17,18)

2.5 Manejo antiepiléptico en pacientes psiquiatricos.

Muchos trastornos psicopatoldgicos son resultado de alteraciones en el balance en la
excitabilidad neuronal viéndose involucrados en las neurotransmisiones glutamatérgicas y

GABAEérgicas. El sitio de accion de los farmacos antiepilépticos incluye inhibicién
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GABAEérgica, disminucion de la excitabilidad glutamatérgica, modulacion de los canales de
calcio y sodio asi como en la transmision de sefiales intracelulares. Estos mecanismos son

los encargados de la regulacion en la excitabilidad neuronal en diferentes formas.

Ansiedad

Resultado de las experiencias clinicas con el uso de las benzodiacepina para el tratamiento
en los trastornos de ansiedad se implico el bloqueo de los mecanismos GABAEérgicos como
una de teorias mas firmes de la patogénesis de esta enfermedad. Desde entonces se han
utilizado diferentes antiepilépticos que bloquen esta misma via de trasmision neuronal, en
la literatura se han encontrado eficaces y aprobados para el uso clinico la gabapentina y la
pregabalina. Esta Gltima demostrando su eficacia especifica en la fobia social asi como en
la ansiedad generalizada, los resultados de ensayos clinicos para los otros antiepilépticos

son inconstantes y hasta el momento no han sido aprobados para su uso (19).

Esquizofrenia

Dentro de la patogénesis de la esquizofrenia se postula la desregulacion en las
monoaminas: dopamina y serotonina. Sin embargo en recientes investigaciones se han
encontrado también alteraciones en la neurotransmision GABAérgica y glutamatérgica. En
ese sentido se han utilizado los medicamentos antiepilépticos para el control de los
sintomas de la esquizofrenia. La gabapentina y el glutamato son esenciales para el control
de la actividad dopaminérgica en el cerebro. La hipotesis glutamatérgica se basa en la

reduccidn de la funcionalidad a nivel de los receptos NMDA. En los estudios aleatorizados,
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doble ciego con uso de placebo, han demostrado el efecto beneficioso en el control de la
sintomatologia psiquiatrica en los pacientes con esquizofrenia resistente a tratamiento. Los
farmacos con mayor evidencia son el acido valproico, la carbamacepina, la oxcarbazepina,

el topiramato y la lamotrigina. (19)

Trastorno bipolar

En relacion con los eutimizantes, la hipdtesis mas discutida es la de la deplecion del
inositol, que frena toda una cascada de efectos de transduccidn, en los que estan implicados
la fosfolipasa C, segundos mensajeros como el diacilglicerol y el inositol-trifosfato, la
proteincinasa C y los genes de respuesta inmediata c-jun, c-fos o Egr-1. Como se puede ver
los mecanicismos propuestos para la patogénesis del trastorno bipolar son sin duda aun

intrincados (20, 21).

La lamotrigina presentd mayor efectividad en el control de los sintomas depresivos gue la
gabapentina. La fenitoina no ha presentado un nivel de evidencia reproducible para el
tratamiento de esta patologia relegando su uso solo como medicamento de segunda linea.

Se reconocen como medicamentos de primera linea para este trastorno el valproato y la
carbamazepina. Dejando como segunda linea de tratamiento la gabapentina, la

oxcarbazepina, el topiramato y dejando fuera la pregabalina.

Dentro de los efectos adversos mas temidos del tratamiento antiepiléptico se encuentran las

alteraciones en la cognicion, ya que estas ultimas son las que disminuyen en mayor medida
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la calidad de vida de los tratados. Las alteraciones cognitivas mas afectadas son la
velocidad psicomotriz, la atencion y la vigilancia (22).

Existe evidencia de deterioro cognitivo con el tratamiento con los llamados antipsicoticos
de primera generacion principalmente el fenobarbital y la fenitoina. Con el surgimiento de
los antiepilépticos de segunda generacion se pretende mayor tolerabilidad y menos efectos
adversos, sin embargo en lo que respecta a la cognicion existe evidencia de que el
topiramato podria presentarlos por lo menos en las fases iniciales del tratamiento. Para el
resto de los farmacos antiepilépticos no existe suficiente evidencia para afirmar que su uso

desencadene deterioro cognoscitivo (23).
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3. Método.

3.1 Justificacion

Existen gran cantidad de pacientes con sindromes psiquiatricos que presentan pobre
respuesta terapéutica, en donde se encuentra como hallazgo EEG con modera a severa
actividad epiléptica, aunque en la clinica y en el interrogatorio dirigido no se detectan
episodios paroxisticos, llegando a ser diagnosticados inicialmente como patologias
psiquidtricas primarias. Hay un gran ndmero de estudios que correlacionan los elementos
epileptiformes con diversas patologias psiquiatricas pero no se ha realizado investigacion
en los pacientes que tienen un EEG con actividad epiléptica severa y no manifiestan
sintomatologia paroxistica, se sabe que estos hallazgos electroencefalograficos se asocian a
pobre respuesta a tratamiento ademas del prondstico, se sabe también, que la normalizacion
forzada del EEG puede desencadenar o empeorar los sintomas psiquiatricos, pero no

existen guias de tratamiento para este tipo de pacientes.

Existen pocos estudios en el mundo que relacionen la actividad epiléptica moderada severa
con alteraciones en la cognicion y con manifestaciones psiquiatricas en pacientes que no
presentan clinica evidente de fenémenos paroxisticos por lo que este estudio pretende
evaluar las caracteristicas de los pacientes que ingresan por un sindrome psiquiatrico en los
que se encuentra el hallazgo de anormalidad en el EEG asi como su respuesta a tratamiento

antiepiléptico tanto a nivel cognitivo como en los sintomas psiquiatricos.
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3.2 OBJETIVOS

Objetivo general

Comparar los sintomas psiquiatricos y cognitivos antes y después del inicio de tratamiento
antiepiléptico en pacientes con patologia psiquiatrica y moderada a severa actividad

epiléptica en el EEG

Objetivos especificos:

1. Describir las medidas de tendencia central en variables demograficas de la
poblacién en estudio

2. Medir de la severidad de los sintomas psiquiatricos por medio del Inventario
Neuropsiquiatrico de Cummings (NPI) y Determinar alteraciones en la cognicion
por medio de la evaluacion cognitiva Montreal. MOCA.

3. Valorar la respuesta al tratamiento antiepiléptico con el curso clinico y la cognicion

por medio del NPI'y el MOCA.
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3.3 HIPOTESIS

HIPOTESIS DE TRABAJO
Los pacientes con sintomas psiquiatricos que presenten moderada o severa actividad
epiléptica en el EEG que reciben tratamiento antiepiléptico tendrdn una mejoria

significativa en los sintomas psiquiatricos y en la cognicion.

HIPOTESIS NULA

Los pacientes con sintomas psiquiatricos que presenten moderada a severa actividad

epiléptica en el EEG que reciben tratamiento antiepiléptico no presentaran mejoria en los

sintomas psiquiatricos y en la cognicion.

HIPOTESIS ALTERNA

Los pacientes con sintomas psiquiatricos que presenten moderada a severa actividad

epiléptica en el EEG que reciben tratamiento antiepiléptico empeoraran el curso clinico de

la sintomatologia psiquiatrica y de la cognicion.
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3.4 VARIABLES

Variables dependientes.

enumeran cada uno
como variables

las alteraciones
en el pensar, en

Neuropsiquiatrico
de Cummings

! VARIABLE ! DEFINICION : TIPO DE : DEFINICION ! MEDICION !
e . i VARIABLE | OPERACIONAL _ i i
1 Cognicion + Se refiere a 1 Ordinal cuantitativa | Calificacion del ; Sedivide en :
i i todo lo i i Evaluacion i dominios i
:  relacionado con . © cognitiva Montreal : cognoscitivos que
i i la capacidad de | i (MoCA) | Seenumeran cada |
5 ! entender, 5 5 ! uno como variables !
| | razonary | | | |
5 ! aplicacion del 5 5 5
b | pensamiento ] S i
Sintomas Se refiere a Ordinal cuantitativa : Puntuacion en los Se divide  en ;
psiquiatricos todo lo items del dominios i
relacionado con Inventario sintomaticos que se ;
i
el sentir y el (NPI) :
comportamiento :
\ o _._._._._._idelpaciente i N R i
Variables independientes.
i VARIABLE DEFINICION i TIPO DE i DEFINICION i MEDICION I
] S | VARIABLE JOPERACIONAL | ]
I Medicamentos ' Se refiere a los | nominal cualitativa ! Indicacion o no del ! Si o no se indico y !
antiepilépticos | siguientes | | medicamento \ administro

|

|

|

|

| |
| medicamentos que |
| se utilizan parael |
i control de crisis |
! epilépticas: :
i Topiramato, i
! Oxcarbazeoina, E
| Lamotrigina, Acido !
\ Valproico, :
I Carbamacepina, |
! gabapentina |
i fenitoina y i
! pregabalina :



3.5 Muestra

El muestreo fue consecutivo no aleatorizado de todos los pacientes que se detectaron con
sintomas psiquiatricos y EEG anormal con actividad epiléptica moderada a severa de enero
a diciembre de 2012 en el servicio de Neurofisiologia del Hospital Psiquiatrico Fray

Bernardino Alvarez.

3.6 Sujetos

Universo Poblacion mayor de 18 afios que contaron con un diagnostico psiquiatrico y

tengan expediente clinico de la institucion donde se realizo el estudio.

Blanco: Pacientes mayores de 18 afios que acuden al HPFBA para realizacion de EEG, que

cuenten con un diagnostico psiquiatrico.
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3.7 Criterios de seleccion

Inclusion
Mayor de 18 afios.

Presencia de actividad epiléptica moderada a severa en el electroencefalograma
convencional.

Diagnostico psiquiatrico.

Exclusion

Estado epiléptico que requiera manejo de urgencia por compromiso de la vida y la funcién.

Alteraciones médicas que comprometan la funcién y que requieran manejo en otro hospital.

Que no pueda continuar con el seguimiento.

Que rechace la participacion en el estudio y que no firme consentimiento informado.

3.8 Tipo de estudio:

Ensayo clinico, observacional, prospectivo y longitudinal
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3.9 Instrumento
Inventario neuropsiquiatrico de Cummings (NPI)
El Inventario Neuropsiquiatrico de Cumming (NPI) es una herramienta que inicialmente
fue disefiada para evaluar la presencia y severidad de psicopatologia en pacientes con
afecciones neuroldgicas, siendo validada en su version al espafiol en 1999 (24), es
principalmente utilizada para pacientes con algun tipo de demencia (25). Sus diferentes
dominios son:
Delirios
Alucinaciones
Agitacion
Depresion/disforia
Ansiedad
Euforia/jubilo
Apatia/indiferencia
Desinhibicion
Irritabilidad/labilidad

Conducta motora sin finalidad

Frecuencia:

0 = Ausente

1 = Ocasionalmente (menos de una vez por semana)

2 = A menudo (alrededor de una vez por semana)

3 = Frecuentemente (varias veces por semana, pero no a diario)

4 = Muy frecuentemente (a diario o continuamente)
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Gravedad:

1 = Leve (provoca poca molestia al paciente)

2 = Moderada (mas molesto para el paciente, pero puede ser redirigido por el cuidador)

3 = Grave (muy molesto para el paciente, y dificil de redirigir)

Se califica multiplicando frecuencia contra severidad su calificacion total es la suma de la

calificacion de sus items dando un total maximo de 144 puntos.

The Montreal Cognitive Assessment (MoCA)

La evaluacion cognitiva Montreal (MoCA) valora 6 dominios cognitivos con una
puntuacion total de 30 puntos, con duracion aproximada de 10 minutos para su aplicacion,
es un instrumento de cribado que ha sido traducida y adaptada a diferentes idiomas
obteniendo buenos resultados en la deteccion del deterioro cognitivo en diferentes
patologias neuropsiquiétricas, siendo validada al espafiol en el 2009 (26). Sus diferentes

dominios son:

Ejecutiva/visoespacial

Atencion

Lenguaje

Abstraccion

Recuerdo diferido/memoria

Orientacion

Se suman los puntajes dando un total maximo de 30 puntos, se agrega un punto si el

paciente presenta menos de 12 afios de escolaridad.
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3.10 Procedimiento

Se revisaron el total de 1183 estudios electroencefalograficos tomados por el servicio de
neurofisiologia del Hospital Psiquiatrico Fray Bernardino Alvarez en el periodo
comprendido del 1ro de enero del 2012 al 31 de diciembre del mismo afio.

Se eligié una muestra consecutiva no aleatorizada dando un total de 71 registros que
presentaron moderada a severa actividad epiléptica.

Se captaron los pacientes para entrevista inicial, aplicando los criterios de inclusion y
exclusion.

Se explicd las especificaciones del estudio y posterior a la obtencién de la firma del
consentimiento informado se enviaron a la consulta externa del servicio de neurologia para
realizacion de historia clinica y realizacion de las escalas NPl y MoCA. Asi mismo se
inicid tratamiento antiepiléptico de acuerdo a las caracteristicas clinicas del paciente y a
juicio clinico del neurélogo del servicio. En el caso de los pacientes que ya tenian indicado
tratamiento antiepiléptico se ajusto la dosis a la dosis maxima terapéutica de acuerdo a kilo
de peso y/o se inici6 doble esquema antiepiléptico segun el juicio clinico del neurélogo
tratante.

El seguimiento se llevd a cabo de acuerdo a cada paciente, a la respuesta clinica y la
presencia de efectos adversos. Se entregd al paciente un calendario para registro de los
eventos psiquiatricos o paroxisticos, explicado y llenado por el paciente, el cuidador y
médico del servicio de neurologia.

Se dio seguimiento de adherencia terapéutica por el servicio de neurologia.
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Se revaloro a las 6 semanas del inicio del tratamiento antiepiléptico por psiquiatria con
realizacion nuevamente de escalas NPl y MOCA. De los 71 pacientes que presentaron
moderada a severa actividad epiléptica en el EEG solo concluyeron el estudio un total de 53

pacientes, excluyendo el resto por no acudir a sus consultas subsecuentes.

3.11 Consideraciones éticas

Se le explicé al paciente y familiares detalladamente las intervenciones que se realizarian
asi como su proposito entregandoseles un consentimiento informado para la aprobacion de
su participacion en el estudio asi como también se les garantizaron la confidencialidad de
los datos otorgados por el paciente durante su estudio clinico, los resultados de las pruebas
realizadas y respetando la decisién de abandonar el estudio. Los gastos del costo de
tratamiento iniciado fueron a cargo del paciente y sus familiares, se proporciono apoyo para
el seguimiento clinico posterior al termino del estudio en el servicio de consulta de
Neurologia del HPFBA. Se considera este un estudio de riesgo bajo ya que se conocen los

efectos adversos de los medicamentos y se monitorizo de manera constante.
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4. Resultados
El analisis fue llevado a cabo con el Paguete Estadistico para las Ciencias Sociales (SPSS,
por sus siglas en inglés) version 20.
Se analizo la informacién de 53 sujetos de estudio, que cumplieron con los criterios de
inclusion, de los cuales el 58.5% [31] fueron mujeres y 41.5% [22] hombres. La edad
promedio fue de 37.57 afios con una desviacion estandar de 13.241 afios y un rango de

entre 19y 74 afios. (Tabla 1)

GRUPO DE Género Total
EDAD
ANOS Mujer Hombre
Frecuencia Porcentaje Frecuencia  Porcentaje  Frecuencia  Porcentaje

18 A 27 7 13,2 6 11,3 13 24,5
28 A 37 6 11,3% 9 17,0% 15 28,3%
38 A 47 10 18,9% 4 7,5% 14 26,4%
48 A 57 5 9,4% 2 3,8% 7 13,2%
58 A 67 3 5,7% 0 0,0% 3 5,7%

68 Y MAS 0 0,0% 1 1,9% 1 1,9%
TOTAL 31 58,5% 22 41,5% 53 100,0%

Tabla 1. Distribucién por edad y sexo

El 54.7% [29] de los sujetos que presentaban sintomas psiquiatricos asociados a

actividad epiléptica electroencefalogréfica era soltero. (Tabla 2)

Género Estado civil Total
Soltero Casado Divorciado  Unién libre No informacién
Mujer Frecuencia 12 11 6 2 0 31
% del total 22,6% 20,8% 11,3% 3,8% 0,0% 58,5%
Hombre Frecuencia 17 2 0 2 1 22
% del total 32,1% 3,8% 0,0% 3,8% 1,9% 41,5%
Total Frecuencia 29 13 6 4 1 53
% del total 54,7% 24,5% 11,3% 7,5% 1,9% 100,0%

Tabla 2. Estado civil Distribuida por sexo.
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De éstos la mayor incidencia de afeccion neuropsiquiatrica se presenta en los pacientes con
actividad laboral en un 39.6% [21] seguido de aquellos que no tienen ocupacion alguna
con un 32.1% [17], no observandose relacion positiva entre los sintomas del paciente y su

ocupacion. (Tabla 3)

Género Ocupacién Total
Trabaja  Sin ocupacion Estudiante Hogar Jubilado
Mujer Frecuencia 10 7 3 10 1 31
% del total 18,9% 13,2% 5,7% 18,9% 1,9% 58,5%
Hombre Frecuencia 11 10 1 0 0 22
% del total 20,8% 18,9% 1,9% 0,0% 0,0% 41,5%
Total Frecuencia 21 17 4 10 1 53
% del total 39,6% 32,1% 7,5% 18,9% 1,9% 100,0%

Tabla 3. Ocupacion de los sujetos de estudio distribuida por sexo.

Se observd la misma tendencia en cuanto al grado de escolaridad de los sujetos, al
presentarse una mayor incidencia en aquellos que solo habian cursado la secundaria
26.4% [14], y licenciatura 24.5% [24.5], sin observarse aumento de la misma en aquellos

sujetos analfabetos o con niveles académicos superiores.

El 32.2% [17] de los pacientes tenia un diagndstico inicial de trastornos psicotico, el 22.6%
[12] con trastornos del estado de animo, el 20.8% [11] trastornos organicos, 11.3% [6]
trastornos de personalidad, 7.5% [4] trastorno de ansiedad, 3.8% [2] trastornos por

consumo de sustancias y 1.8% con retraso mental. (Tabla. 4)
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Diagnéstico Diagnéstico de ingreso del paciente

Frecuencia Porcentaje Porcentaje acumulado
Trastornos organicos 11 20.8 20.8
Trastornos por consumo 2 3.8 24.6
de sustancias
Trastornos psicéticos 17 32.2 56.8
Trastornos del estado de 12 22.6 79.4
animo
Trastornos de ansiedad 4 7.5 86.9
Trastornos de 6 11.3 98.2
Personalidad
Retraso mental 1 1.8 100
Total 53 100 100

Tabla 4. Diagnostico de ingreso de los pacientes

El 39.6% [21] tenia diagnostico previo de epilepsia y el 73.6% [39] de los pacientes tenia
alta sospecha clinica de epilepsia segun la valoracion por el servicio de neurologia.

La exploracion Neuroldgica arrojé en el 45% alteraciones, en cuanto a la exploracién fisica
general la mayoria se reporté normal (88.7%).

Electroencefalograma

El motivo de solicitud mas frecuente fue la complementacion diagndstica con un 22.6%
seguido del control de epilepsia y control para patologias psiquiatricas primarias ambos con

un 20.8%. (Tabla 5)
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Motivo de envio
Frecuencia  Porcentaje

Incierto ya que no se especifica en la solicitud 1 1,9
Complementacién diagnostica 12 22,6
Descartar organicidad 5 9,4
Descartar la presencia de crisis parciales asociadas a sintomatologia 4 7,5
paroxistica

Descartar la presencia de crisis parciales no asociadas a sintomatologia 6 11,3
paroxistica

Control de Epilepsia 11 20,8
Realizar estudio de control para patologias psiquiatricas primarias 11 20,8
Completar protocolo de estudio 3 5,7
Total 53 100,0

Tabla 5. Motivos de envio para realizacion de estudio electroencefalografico.

En cuanto a severidad en la actividad epiléptica se encontré un 66% con moderada y un
34% como severa.

La variante mas cominmente encontrada fue la actividad epileptiforme temporal izquierda
con un 83% seguida de la disrritma en un 41.5% (tabla 6). En cuanto a la disfuncién se

encontrd predominancia en la disfuncion moderada con un 34%.
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RITMOALFA Frecuencia Porcentaje

Si 44 83,0
No 8 15,1
Actividad epiléptica frontal derecha
Si 9 17,0
No 44 83,0
Actividad epiléptica frontal izquierda
Si 17 32,1
No 36 67,9
Actividad epiléptica temporal derecha
Si 19 35,8
No 34 64,2
Actividad epiléptica temporal izquierda
Si 44 83,0
No 9 17,0
Disrritmia
Si 22 415
No 31 58,5
Bajo voltaje
Si 20 37,7
No 33 62,3
Disfuncion frontal derecha
Si 16 30,2
No 37 69,8
Disfuncion frontal derecha
Si 13 24,5
No 40 75,5
Disfuncion Temporal izquierda
Si 25 47,2
No 28 52,8
Disfuncion temporal derecha
Si 15 28,3
No 38 71,7

Tabla 6. Variantes y alteraciones Electroencefalograficas reportadas.

Al 56,6% [30] se le administraba algun tipo de farmaco antiepiléptico [FAE] al momento

de ingresar al estudio, al término de éste, se habian sumado 19 sujetos mas a los que se les
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afiadié a su tratamiento un FAE en base a los hallazgos clinicos y electroencefalograficos
obtenidos, con un total de 49 sujetos que corresponde al 92.5% de la muestra.

Se realizaron T de student para muestras relacionadas. Se cruzaron las variables en par de la
calificacion total de la Escala de Evaluacién Cognitiva Montreal (MOCA, por sus siglas en
inglés) Previo al tratamiento medico, como la calificacion total de la Escala MOCA
Posterior al tratamiento médico. La misma prueba estadistica se realizd con los pares
relacionados de la calificacion total de la Inventario Neuropsiquiatrico de Cummings (NP,
por sus siglas en inglés) Previo al tratamiento médico y Posterior al tratamiento médico.
Los pares relacionados reportan ser significativamente distintos (p<0.05). Los resultados de

la prueba T de student para muestras relacionados se muestran en la tabla 7.

Calificacion Total E\:)ares) Medias Sig.
Calificacion Total MOCA Prev 21.7

Par 1.  Calificacion Total MOCA Post 23 24.61  0.000
Calificacion Total NP1 Prev 22.49

Par 2.  Calificacion Total NP1 Post 49 7.84  0.000

Tabla 7. Comparacion de los resultados de la calificacion total de MOCA y NPI previos y posterior al
tratamiento, niveles de significancia y medias.

Se realiz6 la prueba T de student para muestras relacionadas para los dominios que mide el
MOCA, en sus pares previos y post al tratamiento médico, los resultados significativos los

encontramos en los dominios de Lenguaje y Recuerdo diferido-Memoria (p<005). Los

resultados de todos los pares se muestran en la tabla 8.
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Dominios cognoscitivos MOCA Medias Sig.

Prev. 3.00

Visuoespacial-Ejecutiva Post. 3.43 0.066
Prev. 2.65

Identificacion Post. 2.78 0.266
Prev. 4.39

Atencion Post. 4.91 0.097
Prev. 1.22

Lenguaje Post. 1.96 0.003
Prev. 1.83

Abstraccion Post. 1.83 1.000
Prev. 2.83

Recuerdo Diferido-Memoria Post. 3.91 0.000
Prev. 5.39

Orientacion Post. 5.39 1.000

Tabla 8. Dominios cognoscitivos MOCA previos y post tratamiento médico, con medias y niveles de
significancia.

La prueba T de student para muestras relacionadas de los pares previos y post al
tratamiento médico de los dominios sintomaticos que mide el NPI mostraron significancia
menor a .01 en los dominios sintomaticos Delirios, Alucinaciones, Agitacion, Ansiedad,
Deshinibicién, Irritabilidad-Labilidad y Conducta Motora sin Finalidad. La comparacién de

medias se muestran en la tabla 9.

Dominios

sintométicos NPI Medias Sig.
Prev. 2.900

Delirios Post. 0.940 0.000
Prev. 3.240

Alucinaciones Post. 0.730  0.000
Prev. 2.200

Agitacion Post. 0.100 0.000
Prev. 3.610

Depresion-Disforia Post. 1.220 0.000
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Prev. 3.140

Ansiedad Post. 1.630 0.001
Prev. 0.670

Euforia-Jabilo Post. 0.240 0.072
Prev. 1.100

Apatia-Indiferencia  Post. 1.310 0.513

Prev. 1.330
Deshinibicién Post. 0.220 0.005
Prev. 4,160
Irritabilidad-
Labilidad Post. 1.350 0.000
Prev. 0.630
Conducta Motora
sin Finalidad Post. 0.000 0.030

Tabla 9. Dominios sintomaticos del NPI previos y post tratamiento médico, con
medias y niveles de significancia.
Se realizaron ANOVAS de un factor (one way) comparando cada una de los dominios del
MOCA y los dominios del NPI antes y después del tratamiento médico. Los medicamentos
que se relacionaron fueron AVP, CBZ, DFH, OXC, LMT, Y TPM, debido a que son los
mas importantes reportados por la teoria e investigaciones previas.

MOCA
Tratamiento con AVP
En la tabla 10 se muestra las diferencias significativas de los dominios cognoscitivos del
MOCA tales como recuerdo diferido, orientacion, calificacion total previa y post y AVP.
Lo anterior quiere decir que las medias difieren entre los grupos de personas que si tomaron

el medicamento y de las que no, de forma significativa. (Ver tabla 10).
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Mx Media Sig. N

Si 2.75 8
Visuo pre No 3.38 0.267 26
Si 3.14 7
Visuo post No 3.47 0.58 17
Si 2.38 8
ID pre No 2.81 0.114 26
Si 2.57 7
ID post No 2.88 0.303 17
Si 3.75 8
ATEN pre No 4.73 0.136 26
Si 4.71 7
ATEN post No 5.00 0.621 17
Si 1.25 8
LENG pre No 1.54 0.517 26
Si 1.71 7
LENG post No 2.06 0.455 17
Si 1.75 8
ABST pre No 1.88 0.453 26
Si 1.57 7
ABST post No 1.94 0.087 17
Si 1.88 8
RECDIF pre  No 3.12 0.057 26
RECDIF Si 3.29 7
post No 4.24 0.048 17
Si 4.38 8
ORIEN pre No 5.69 0.001 26
Si 4.29 7
ORIEN post  No 5.88 0.001 17
TOTAL Si 18.5 8
MOCA pre No 23.54 0.012 26
TOTAL Si 20.57 7
MOCA post No 26.29 0.03 17

Tabla 10. Diferencias entre los grupos de sujetos que tomaron el medicamento AVP y los que no,
dominios del MOCA, niveles de significancia y medias.

Tratamiento con CBZ.
Los resultados muestran que el tratamiento con CBZ entre las personas que lo tomaron y
quienes no lo tomaron, fueron significativamente diferentes Unicamente con recuerdo

diferido post (Ver tabla 11).

Mx Media Sig. N
Visuo pre Si 3.78 0.177 9
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No 3.04 25

Si 4.00 6
Visuo post No 3.17 0.172 18
Si 2.89 9
ID pre No 2.64 0.351 25
Si 2.83 6
ID post No 2.78 0.862 18
Si 5.11 9
ATEN pre No 4.28 0.191 25
Si 4.67 6
ATEN post No 5.00 0.583 18
Si 1.44 9
LENG pre No 1.48 0.934 25
Si 1.67 6
LENG post No 2.06 0.421 18
Si 2.00 9
ABST pre No 1.80 0.244 25
Si 1.83 6
ABST post No 1.83 1.00 18
Si 2.56 9
RECDIF pre No 2.92 0.572 25
Si 3.17 6
RECDIF post No 4.22 0.035 18
Si 5.78 9
ORIEN pre No 5.24 0.19 25
Si 5.67 6
ORIEN post No 5.33 0.560 18
Si 23.78 9
TOTAL MOCA pre No 21.84 0.333 25
Si 25.00 6
TOTAL MOCA post  No 24.50 0.864 18

Tabla 11. Diferencias entre los grupos de sujetos que tomaron el medicamento CBZ y los que no,
dominios del MOCA, niveles de significancia y medias.

Tratamiento con DFH.
De las personas que siguieron tratamiento con DFH, difirieron de las que no siguieron este
tratamiento Unicamente en el dominio de abstraccion previa, orientacion previa y la

calificacion del moca previo, es decir antes del tratamiento. (Ver tabla 12).
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Mx Media Sig. N

Si 243 7
Visuo pre No 3.44 0.086 27
Si 3.00 4
Visuo post No 3.45 0.533 20
Si 2.72 7
ID pre No 2.70 0.971 27
Si 2.25 4
ID post No 2.90 0.070 20
Si 3.14 7
ATEN pre No 4.85 0.010 27
Si 4.75 4
ATEN post No 4.95 0.777 20
Si 1.43 7
LENG pre No 1.48 0.91 27
Si 2.25 4
LENG post No 1.90 0.534 20
Si 1.43 7
ABST pre No 1.96 0.002 27
Si 1.50 4
ABST post No 1.90 0.132 20
Si 2.00 7
RECDIF pre No 3.04 0.134 27
Si 4.00 4
RECDIF post No 3.95 0.935 20
Si 4.71 7
ORIEN pre No 5.56 0.056 27
Si 4.75 4
ORIEN post No 5.55 0.222 20
Si 18.43 7
TOTAL MOCA pre  No 23.37 0.019 27
TOTAL MOCA Si 21.00 _ 4
post No 25.35 0.19 20

Tabla 12. Diferencias entre los grupos de sujetos que tomaron el medicamento DFH y los que no,
dominios del MOCA, niveles de significancia y medias.
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En cuanto al tratamiento con OXC, LMT y TPM, no se encontraron diferencias
significativas con los dominios del MOCA entre las personas que si lo tomaron y las que
no, para este conjunto de datos.
En conclusion, los medicamentos que mostraron significancia en los dominios medidos del
MOCA fueron AVP, DFH y CBZ, lo anterior puede indicar que estos medicamentos fueron
exitosos en los pacientes que los tomaron para el tratamiento antiepiléptico, en éste
conjunto de datos. (Ver Discusion).

NPI
Tratamiento con AVP.
Las diferencias significativas entre las personas que si tomaron el medicamento y las que
no fueron reportadas en los dominios sintomaticos fueron alucinacion post, agitacion post,
desinhibicion post, irritabilidad previa, y la calificacion total posterior al tratamiento

médico. Los resultados y la comparacion de medias se muestran en la tabla 13.

Mx  Media Sig. N
Si 3.67 18
Delirio pre No 2.30 0.168 33
Si 1.50 18
Delirio post No 0.61 0.065 31
Si 3.78 18
Alucinacion pre No 2.76 0.331 33
Si 1.72 18
Alucinacioén post No 0.16 0.001 31
Si 2.94 18
Agitacion pre No 1.94 0.292 33
Si 0.28 18
Agitacién post No 0.00 0.024 31
Si 2.67 18
Depresion pre No 4.09 0.147 33
Si 1.33 18
Depre post No 1.16 0.727 31
Si 2.72 18
Ansiedad pre No 3.30 0.484 33
Si 1.72 18
Ansiedad post No 1.58 0.753 31
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Si 1.06 18

Euforia pre No 0.42 0.237 33
Si 0.44 18
Euforia post No 0.13 0.142 31
Si 0.50 18
Apatia pre No 1.55 0.063 33
Si 1.44 18
Apatia post No 1.23 0.683 31
Si 2.28 18
Deshinibicion pre No 1.06 0.147 33
Si 0.50 18
Deshinibicién post No 0.06 0.047 31
Si 5.44 18
Irritabilidad pre No 3.58 0.017 33
Si 1.72 18
Irritabilidad post No 1.13 0.267 31
Si 0.72 18
Conducta motora pre No 0.73 0.993 33
Si 0 18
Conducta motora post No 0 31
Si 25.11 18
Total NPI Prev No 21.33 0.224 33
Si 10.94 18
Total NPl POST No 6.03 0.006 31

Tabla 13. Diferencias entre los grupos de sujetos que tomaron el medicamento AVP y los que no,
dominios sintométicos del NPI, niveles de significancia y medias.

Tratamiento con CBZ
Se encontraron diferencias significativas con depresion post, apatia previa e irritabilidad

previa. (Ver tabla 14).

Mx Media  Sig. N

Si 1.82 11
Delirio pre No 3.05 0.285 40

Si 1.10 10
Delirio post No 0.90 0.729 39

Si 3.82 11
Alucinacion pre No 2.93 0.465 40

Si 1.30 10
Alucinacion post No 0.59 0.247 39

Si 2.73 11
Agitacion pre No 2.18 0.62 40
Agitacion post Si 0.00 0.395 10
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No 0.13 39

Si 3.64 11
Depresién pre No 3.58 0.958 40
Si 0.30 10
Depre post No 1.46 0.044 39
Si 4.18 11
Ansiedad pre No 2.80 0.148 40
Si 1.90 10
Ansiedad post No 1.56 0.532 39
Si 0.00 11
Euforia pre No 0.83 0.183 40
Si 0.00 10
Euforia post No 0.31 0.233 40
Si 3.18 11
Apatia pre No 0.63 0.00 40
Si 2.20 10
Apatia post No 1.08 0.075 39
Si 0.82 11
Deshinibicion pre No 1.68 0.383 40
Si 0.00 10
Deshinibicion post No 0.28 0.289 39
Si 2.45 11
Irritabilidad pre No 4.73 0.013 40
Si 1.30 10
Irritabilidad post No 1.36 0.927 39
Conducta motora Si 0.55 _ 11
pre No 0.78 0.749 40
Conducta motora Si 0.00 _ 10
post No 0.00 39
Si 21.55 11
Total NPI Prev No 22.98 0.694 40
Si 8.50 10
Total NP1 POST No 7.67 0.708 39

Tabla 14. Diferencias entre los grupos de sujetos que tomaron el medicamento CBZ y los que no,
dominios sintométicos del NPI, niveles de significancia y medias.
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Tratamiento con DFH
Se encontraron diferencias significativas en: ansiedad previa, desinhibicion previa,

conducta motora previa, y calificacion total previa (Tabla 15).

Mx Media Sig. N
Si 2.90 18
Delirio pre No 2.76 0.905 33
Si 0.33 18
Delirio post No 1.08 0.22 31
Si 4.90 18
Alucinacion pre No 2.68 0.076 33
Si 0.44 18
Alucinacion post No 0.80 0.58 31
Si 3.70 18
Agitacién pre No 1.95 0.126 33
Si 0.44 18
Agitacién post No 0.80 0.426 31
Si 3.80 18
Depresion pre No 3.54 0.825 33
Si 1.44 18
Depre post No 1.18 0.660 31
Si 1.50 18
Ansiedad pre No 3.49 0.042 33
Si 1.56 18
Ansiedad post No 1.65 0.866 31
Si 0.00 18
Euforia pre No 0.80 0.21 33
Si 0.22 18
Euforia post No 0.25 0.918 31
Si 1.30 18
Apatia pre No 1.15 0.824 33
Si 2.00 18
Apatia post No 1.15 0.199 31
Si 3.50 18
Deshinibicion pre No 1.00 0.011 33
Si 0.11 18
Deshinibicion post No 0.25 0.618 31
Si 4.80 18
Irritabilidad pre No 4.10 0.469 33
Irritabilidad post Si 1.56 0.702 18
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No 1.30 31

Si 2.9 18
Conducta motora pre No 0.2 0.00 33
Conducta motora Si 0 18
post No 0 31
Si 28.9 18
Total NP1 Prev No 21.15 0.035 33
Si 7.67 18
Total NPl POST No 7.88 0.928 31

Tabla 15. Diferencias entre los grupos de sujetos que tomaron el medicamento DFH y los que no,
dominios sintomaticos del NP1, niveles de significancia y medias.

Tratamiento con OXC
Las diferencias significativas (alucinacion previa y calificacidn total post) de las personas

que siguieron este tratamiento se muestran en la tabla 16.

Mx Media Sig. N
Si 3.00 11
Delirio pre No 2.73 0.812 40
Si 0.91 11
Delirio post No 0.95 0.946 38
Si 1.27 11
Alucinacion pre No 3.63 0.05 40
Si 0.00 11
Alucinacién post No 0.95 0.108 38
Si 1.45 11
Agitacion pre No 2.53 0.335 40
Si 0.00 11
Agitacion post No 0.13 0.366 38
Si 3.36 11
Depresion pre No 3.65 0.804 40
Si 1.09 11
Depre post No 1.26 0.762 38
Si 2.45 11
Ansiedad pre No 3.28 0.394 40
Ansiedad post Si 1.27 0.37 11

48



No 1.74 38
Si 1.27 11
Euforia pre No 0.48 0.198 40
Si 0.18 11
Euforia post No 0.26 0.746 38
Si 0.36 11
Apatia pre No 1.40 0.115 40
Si 0.45 11
Apatia post No 1.55 0.071 38
Si 0.91 11
Desinhibicion pre No 1.65 0.451 40
Si 0.00 11
Desinhibicién post No 0.29 0.26 38
Si 3.45 11
Irritabilidad pre No 4.45 0.286 40
Si 0.91 11
Irritabilidad post No 1.47 0.361 38
Conducta motora Si 0.36 11
pre No 0.83 0.52 40
Conducta motora Si 0 11
post No 0 38
Si 17.45 11
Total NP1 Prev. No 24.1 0.063 40
Si 4.73 11
Total NP1 POST No 8.74 0.057 38

Tabla 16. Diferencias entre los grupos de sujetos que tomaron el medicamento OXC y los que no,

dominios sintomaticos del NP1, niveles de significancia y medias.

Tratamiento con LMT

Las personas que siguieron este tratamiento mostraron diferencias

unicamente en desinhibicion previa. (Ver tabla 17).

Mx Media Sig. N

Si 2.84 32
Delirio pre No 2.68 0.871 19

Si 1.10 31
Delirio post No 0.67 0.377 18
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Si 3.25 32

Alucinacién pre No 2.89 0.733 19
Si 0.74 31
Alucinacion post No 0.72 0.97 18
Si 1.84 32
Agitacion pre No 3.05 0.199 19
Si 0.03 31
Agitacién post No 0.22 0.129 18
Si 4.06 32
Depresion pre No 2.79 0.19 19
Si 0.94 31
Depre post No 1.72 0.105 18
Si 3.16 32
Ansiedad pre No 3.00 0.849 19
Si 1.55 31
Ansiedad post No 1.78 0.61 18
Si 0.31 32
Euforia pre No 1.21 0.087 19
Si 0.19 31
Euforia post No 0.33 0.52 18
Si 1.38 32
Apatia pre No 0.84 0.344 19
Si 1.13 31
Apatia post No 1.61 0.367 18
Si 0.81 32
Deshinibicion pre No 2.63 0.026 19
Si 0.10 31
Deshinibicién post No 0.44 0.115 18
Si 3.72 32
Irritabilidad pre No 5.11 0.078 19
Si 11 31
Irritabilidad post No 1.78 0.201 18
Conducta motora Si 0.56 32
pre No 1 0.47 19
Conducta motora Si 0 31
post No 0 NA 18
Si 21.13 32
Total NPI Prev No 25.26 0.177 19
Si 6.97 31
Total NP1 POST No 9.33 0.20 18

Tabla 17. Diferencias entre los grupos de sujetos que tomaron el medicamento LMT y los que no,
dominios sintomaticos del NP1, niveles de significancia y medias.
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Tratamiento con TPM

Las personas que siguieron este tratamiento no mostraron diferencias significativas en
comparacion con las personas que si tomaron el tratamiento.

En conclusion, los medicamentos que mostraron significancia en los dominios sintomaticos
medidos del NP1 fueron AVP, CBZ, DFH, OXC, LMT, TPM, lo anterior puede indicar que
estos medicamentos fueron exitosos en los pacientes que los tomaron para el tratamiento

antiepiléptico, en éste conjunto de datos. (Ver Discusion).
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5. Discusion.
Cognicion

Teniendo en cuenta los resultados, se infiere que para esta muestra en general, los pacientes
mejoran en los sintomas cognitivos y neuropsiquiatricos, segun la evaluacion del MOCA y
NPI, y mejoran significativamente.

Por qué mejoran? En primera instancia se postula que mejoran porque el diagnostico no era
el correcto, pues a este nivel severidad en la actividad electroencefalogréafica de los sujetos
estudiados tiene, muy probablemente, de manera comorbida epilepsia, 0 Unicamente
epilepsia. Los pacientes con epilepsia manifiestan diversos y diferentes sintomas tanto en
frecuencia como en severidad de manera recurrente, y la manifestacion no sélo son crisis,
sino también multiples sindromes psiquiatricos. Lo anterior puede confundir al clinico, no
hacer un buen diagndéstico y por ende, el paciente no respondera de forma adecuada a los
tratamiento psiquiatricos. Lo anterior concuerda por lo reportado por Blaskara (1) y cols. y
Cummings (7).

En gue mejoran méas? Existe mayor respuesta en los sintomas neuropsiquiatricos que en los
cognitivos. Lo anterior se puede explicar porque, independientemente de que si son
pacientes psiquiatricos o con epilepsia, existe un deterioro cognitivo crénico e irreversible
asociado a ellas, que el medicamento no puede mejorar. La literatura reporta que los
medicamentos antiepilépticos no solamente no mejoran sino que pueden disminuir la
cognicion de los pacientes. Brunbech y Sabers (22) han investigado el efecto de los
farmacos antiepilépticos en las funciones cognitivas en pacientes con epilepsia,
concluyendo que la pérdida de las funciones cognitivas pueden deberse al dafio neuroldgico

por la epilepsia o al uso de antiepilépticos.
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Cabe destacar que, la media reportada en los resultados, del calificacion total del Moca
antes del tratamiento epiléptico, aumento, aunque no de forma significativa. Lo anterior
puede tener relacion con que, después del tratamiento médico, los sintomas psiquiatricos
mejoraron significativamente, lo que pudo haber permitido que los participantes se
desempefiaran en la prueba de forma mas atenta, y concluirla. Cabe destacar que el tiempo
de post-evaluacion fue no mayor a 6 semanas, por lo que el test anterior, pudo haber sido

recordado por los participantes, a modo de desempefiarse mejor en una segunda aplicacion.

Los dominios cognitivos de la prueba aplicada mostraron que fueron Lenguaje y Recuerdo
Diferido, las funciones cognitivas mas significativas. Lo anterior puede explicarse porque
el lenguaje es una funcion de las vias frontales, y como tal, también la region frontal es
encargada de regular el comportamiento y las emociones. Los sintomas psiquiatricos son
comportamientos relacionados a las emociones, cuya zona frontal regula, por lo que al
mejorar los sintomas psiquiatricos, mejora el dafio neurobioldgico ubicado en esa zona. Lo
anterior beneficia automéaticamente el lenguaje. Por otro lado, la mejoria en el recuerdo
diferido, tiene relacion con la mejoria de los sintomas psiquiatricos, donde la atencién
perdida, se recupera permitiendo que se desempefien mejor en la funcion de memoria
mediata.

Los dominios del MOCA que no mostraron significancia, como Identificacion, Orientacion,
Visuoespacial-Ejecutivo, Atencidn, y Abstraccion, son funciones difusas (corticales o
subcorticales) que estan presentes en las demencias tipo Alzheimer o crénico degenerativas.
Los participantes que mostraron deterioro cognitivo de forma previa a la evaluacion, no

podian mejorar, debido a que este deterioro es irreversible. Sabemos también que estas
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funciones tienen una funcion subcortical, y que la prueba de MOCA es sensible a dichas

lesiones difusas que otras pruebas.

Sintomas psiquiatricos

Como ya vimos los sintomas psiquiatricos mejoran en la mayoria de sus dominios. Los
anterior es esperable porque se sabe que estos, los antiepliépticos, estan indicados en casos
principalmente de trastornos afectivos, trastornos de ansiedad, agresividad, y en los
pacientes con psicosis resistentes al tratamiento, segun lo reportado por Johanssenn en
poblacién no epiléptica (19).

La mejoria de los pacientes también tienen relacion con que todos los pacientes llevaban un
tratamiento psiquiatrico previo de acuerdo a su diagnostico psiquiatrico de base, mismo que
no fue cancelado al iniciar su tratamiento antiepiléptico. Hay que mencionar también que
los grupos de pacientes no fueron controlados de forma experimental, de forma tal que, la
mejoria puede deberse a los factores mencionados, pero no se tiene evidencia ni
seguimiento de los otros factores que pudieron haber influido en su mejoria total.

Se postula que la mejoria tan evidente podria estar relacionada también al seguimiento
cercano de los casos por el equipo de investigacion, dando como resultado una mejor
adherencia terapéutica al farmaco y a sus citas.

A pesar de que la mitad de la muestra ya tomaba farmacos antiepilépticos, estas dosis eran
en su mayoria, dosis infraterapéuticas, por lo que fueron ajustadas a dosis terapéuticas

apropiadas al caso, o0 en su defecto, se cambi6 el medicamento o se le indicé mas de un
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antiepiléptico, lo que pudo haber representado un cambio significativo en la respuesta a los
sintomas psiquiatricos.

Con que FAE mejoran mas? Los medicamentos (AVP, CBZ, DFH) que mostraron una
relacion significativa con la mejoria, son medicamentos de mas amplio espectro, por lo que
cubren todos los diferentes tipos de crisis. También se sabe que estos medicamentos
alcanzan niveles terapéuticos mas rapido o en menos tiempo, segun lo reportado por
Brunbeech (22).

De acuerdo a los resultados, los pacientes que tomaron DFH mejoraron hasta 31 puntos en
la escala de NPI, alcanzando una mejoria significativamente diferente que el resto de los
medicamentos. Lo anterior se puede deber a que la principal via de administracién de DFH
fue por la intravenosa (impregnacion) lo que asegura la absorcion al 100 %.

En el caso de los antiepilépticos como CBZ y AVP presentan mejoria en las alteraciones
afectivas, lo cual es una mejoria esperada, pues estos medicamentos son farmacos de
primera linea para la depresion, sobre todo para quienes presentan depresion bipolar, segin
lo reportado por Kook (17) y McElroy (20).

Por otro lado, los antiepilépticos de segunda generacién que mostraron significancia en
pocos dominios, como OXC y LMT, son medicamentos cuyos niveles terapéuticos se
alcanzan en un tiempo mas prolongado, alrededor de 6 a 8 semanas, periodo en el cual no

se alcanzan a ver mejorias en el momento de la segunda medicion.
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6. Conclusioénes.

1. Los pacientes con moderada a severa actividad epiléptica en el EEG nos indica
que muy probablemente tienen epilepsia, aunque no se puedan describir sus
crisis. Por lo anterior, al seguir el tratamiento antiepiléptico, mejoraran.

2. Podemos declarar que la mejoria se encontrara de forma comun, en los sintomas
psiquiatricos o en alteraciones del comportamiento, mas no esperar la misma
mejoria en las funciones cognitivas, debido a su dafio previo irreversible.

3. No existe un medicamento que demuestre que mejora en todos los sintomas,
sino que los tres principales medicamentos, mejoraran, aunque no se sabe en qué
proporcion. Podemos indicar que los medicamentos de mayor espectro
antiepiléptico en esta muestra, son Acido Valproico, Carbamazepina y
Fenitoina. Por lo que su uso sigue siendo valido para el tratamiento de las
alteraciones psiquiatricas con o sin crisis.

4. Cabe aclarar que el electroenfalograma es sensible a las alteraciones
encefalogréficas y funcionamiento cerebral, mas no especifico para determinar
diagndsticos psiquiatricos certeros.

5. Podemos sefialar que hay una baja sospecha por parte del clinico psiquiatrico a
la sintomatologia psiquiatrica de las epilepsias, 1o que condiciona una pobre
respuesta terapéutica, pues el diagnodstico es retardado y el tratamiento no
oportuno o erréneo. Sin embargo, a pesar de que no se cuente con la evidencia
electroencefalografica, los clinicos, guiados por su experiencia clinica, indican
tratamiento antiepiléptico pero en general en dosis infraterapéuticas lo que

condiciona una pobre respuesta clinica del paciente.
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6. Cabe aclarar que los resultados de éste estudio deben leerse con cuidado y no
sacar conclusiones aventuradas, pues el estudio no llevé un manejo controlado
de los grupos experimentales, la muestra fue pequefia, y principalmente, ayudé a
encontrar resultados preliminares para su estudio.

7. Se sugiere replicar la investigacion en una muestra mas amplia y con grupos
controlados, con requisitos de inclusion mas estrictos, para obtener conclusiones

mas puras y contundentes.
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8. Anexos

8.1 Carta De consentimiento Informado.

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA LA PARTICIPACION EN LA
INVESTIGACION SOBRE RESPUESTA AL TRATAMIENTO ANTIEPILEPTICO CON
ALTERACIONES ELECTROENCEFALOGRAFICAS

HOSPITAL PSIQUIATRICO “FRAY BERNARDINO ALVAREZ”

Me han informado que:
Yo:

Mi familiar (parentesco):
Presenta moderada o severa actividad epiléptica en el electroencefalograma que puede
presentar alteraciones de conducta y producir pobre respuesta al tratamiento convencional
psiquiatrico.

El objetivo de este estudio es comparar los sintomas psiquiatricos y cognitivos antes y
después del inicio de tratamiento antiepiléptico en pacientes con patologia psiquiatrica y
que presentan alteraciones en el electroencefalograma con la finalidad de contar con un
modelo a seguir para el tratamiento antiepiléptico.

PROCEDIMIENTOS A REALIZAR: se le realizara una historia clinica detallada y
aplicacion de escalas cognitiva y de severidad de sintomas neuropsiquiatricos a la primera
entrevista y a las 6 semanas posteriores asi como indicacién de antiepiléptico segun el
criterio del neurélogo de la institucion.

EFECTOS INDESEABLES Y RIESGOS: Los riesgos a administracion de los
antiepilépticos son los Ilamados efectos adversos o secundario que pudieran presentar con
los diferentes medicaciones antiepilépticos Entre ellos encontramos mareo, nausea,
reacciones dérmicas, insomnio e irritacion gastrica.

BENEFIFICIOS PARA LAS PERSONAS PARTICIPANTES EN EL ESTUDIO. Se prevé una
mejor respuesta en la sintomatologia presenta en su padecimiento.

CONSIDERACIONES ECONOMICAS. Representa un costo adicional en cuanto al costo del
tratamiento que se pudiera agregar.

CONFIDENCIALIDAD. Si usted acepta participar en este estudio es necesario gque sepa que su
informacion es confidencial y nadie tiene acceso a la misma excepto las personas que
desarrollan el protocolo de investigacion. A los paciente que ingresen se les asignara un numero
con la finalidad de evadir identificacion por nombres. Nosotros no podremos proporcionar
informacion de usted a terceras personas o instituciones.

Los resultados seran utilizados para investigaciones cientificas encaminadas a mejorar la salud
y tratamiento de esta enfermedad basadas en la Declaracion Universal sobre los Derechos
Humanos.

DERECHO A ABANDONAR EL ESTUDIO. Se participacion se considera
completamente voluntaria y usted puede desistir de participar o continuar en el estudio en el
momento que lo desee. Esta determinacién no afectara de ninguna manera su relacion con el
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hospital o el grupo medico. Si usted considera que cualquiera de los puntos antes mencionados
no esta claro o le surgen dudas nuevas, le suplicamos aclararlas con los investigadores
responsables.

INFORMACION ACERCA DE LA MUESTRA. Los resultados de los estudios realizados no
seran entregados. En caso de encontrar informacion relevante para su salud sera contactado con
los investigadores. Su muestra solo sera usada para este protocolo de investigacion.
AUTORIZACION. He leido el contenido de este escrito, y he decidido por voluntad propia
participar en el estudio. Sus objetivos, los riesgos posibles e inconveniencias me han sido
explicadas y aclaradas a satisfaccion. Mi firma indica que también he recibido una copia de la
presente autorizacion para participar.

NOMBRE DEL VOLUNTARIO Y FIRMA FECHA

NuUmero telefénico de casa otro:

Nombre y firma del representante legal

Testigo fecha firma

Testigo fecha firma

El abajo firmante, manifiesta haber explicado ampliamente los detalles importantes de
este estudio al sujeto voluntario y haber solucionado sus dudas

Nombre del investigador y firma fecha namero telefénico
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8.2 instrumento 1: Inventario Neuropsiquiatrico de Cummings(NPI)

INVENTARIO NEUROPSIQUIATRICO DE CUMMINGS- NPI

Trastornos neuropsiguiatricos: multiplicar frecuencia por gravedad

{(Maxima puntuacion: 120)

No Valorable Total (Frecuencia x
Trastorno Frecuencia | Gravedad
(Marcar) Gravedad)

Puntuacion total
Delirios 01234 123
Alucinaciones 01234 123
Agitacion 01234 123
Depresion/disforia 01234 123
Ansiedad 01234 123
Euforialjibilo 01234 123
Apatiafindiferencia 01234 123
Desinhibicion 01234 123
Irritabilidad/|abilidad 01234 123
Conducta motora sin

01234 123
finalidad

Erecuencia; O=Ausente; 1=0casionalmente (menos de una vez por semana); 2= A menudo
(alrededor de una vez por semana); 3=Frecuentemente (varias veces por semana, pero no a
diario); 4=Muy frecuentemente (a diario o continuamente)

Gravedad: 1=l eve (provoca poca molestias al paciente); 2=Moderada (mas molesto para el
paciente, pero puede se redirigido por el cuidador); 3= Grave (muy molesto para el paciente y
dificil de redirigir)
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8.3Instrumento 2: Evaluacion Cognitiva Montreal (MoCA)

MONTREAL COGNITIVE ASSESSMENT (MOCA) }ovERe Fecha de nacimiento:
(EVALUACION COGNITIVA MONTREAL) ﬂ:“: FECHA:
Copiar &
: Fnal .
Comiznzn
[ 1 [ ] [ 1] » I 1 pfs
Contomo Mdimearos Apujas
" ]
[] [1] /3
m LH.“F;B S o ROSTRO SEDA IGLESIA CLAVEL ROJD "
Recuineselas 5 mimios | 19 intento puntos
mis tarde 7 intento
m Lea la serie de nimeros (1 nimera/seg ) El paciente debe repetiria. | ] 21 8 5 4
El pacients debe repetiflaa laimversa. [ ] 7 4 2 i
Lea |a sarie de letras. B pacients delbe dar un golpeciio con la mano cada ver que se diga la letra A. No se asignan punios si > 2 ermores.
[ ] FEACMNAAIKLBAFAKDEAAAIAMOFAAB J__ N
Restar de 7 en 7 empezanda desde 100, [ 193 [ 186 [ 1719 [ 172 [ ] &5
4 o 5 susiracciones comecias: 3 pantes, 20 3 comectas: 2 panios, | comecta: 1 punio, [ comectas: 0 puntos. _-"rs
LENGUAJE Repeir: B gein 52 esconde beja ol 50f cuseda bes pomos estran e la s, | ] Espero gus 8 be satreque o mendae use ver o el sz be pide| | _ e
Fluidez del lenguaja. Decir el mayor mimearo pesible de palabras que comiencen por la letra "P® en 1 min. [ ] (N 17 palebes) § /4
ABSTRACCION Similited enire p. 6. menzna-raranjg m fruta | ] wren-bicicketa [ ] redajregla _fe
Gl i 3 Dele scordarse de b palsbres | AOSTRO SEDA IGLES LA CLAVEL ROJD Puntos por /s
| il I © [1] ] -1 1] lakeered
SN PISTAS
Pista da categoria lnicaments
Fista elaccion multiple
s de la L
[ ]Dsdemes [ ] M [ ] e [ ] BE [ ] g [ Jioceiams | /g
© I Masreddime MD Versidn 07 nowiembes 2004 Mormal > 26 /30 | TOTAL /30

www.mocatest.org
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8.4 Instrumento de llenado.

No. de registro:

sexo
masculino

femenino

lugar de
procedencia

D.F.
Edo. De México

otros estados

ant perinatales
si

no

Cx febriles
si

no

recibio
FAEpre
si ()

no ()

PMDpre
si ()

no ()

()
()

FAEpos
si ()

no ()

PMDpos
si ()

no ()

No. Exp:

estado
civil

soltero
casado

divorciad
o

viudo
union
libre

()
()
()

()
()

AHF Neurologicas

si

no

AHFPsiq
si

no

diabetes
si

no

DFHprev
si ()

no ()

OXCpre
si ()

no ()

()
()

()
()

DFHpos
si ()

no ()

OXCpos
si ()

no ()

Edad:

lateralidad ocupacion
Diestro 0 trabaja
Zurdo ) estudia

() ama de

casa
alcoholism

AHFMetab o
Si 0 si
No 0 no
Tabaquism PEA en
o TCE
Si 0 si
No ) no
dx psiquiatrico
principal
AVPpre AVPpos  CBZpre
si () si () si ()
no () no () no ()
LMTpre LMTpos TPMpre
sit () si () si ()
no () no() nof()
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()
()
()

()
()

()
()

CBZpos
si ()

no ()

TPMpos
si ()

no ()

escolaridad

Primaria
Secundaria

Carrera téc.

Preparatoria

Licenciatur
a

Posgrado

toxicomani
as
ninguna

marihuana
cocaina
solventes

dos 0 mas

hipertensié

dx
neurologic
0

epilepsia

migrafa
parkinson
huntington

no aplica

FBpre

si ()

no ()

LEVpre
si ()

no ()

()
()

()

FBpos

si ()

no ()

LEVpos
sio ()

no ()



AP tipicos AP tipicos AP atipicos AP atipicos

GBPpre GBPpos ACZpre ACZpos PGBpre PGBpos pre pos pre pos
si () si () si () si () si () si () si () si () si () si ()
no () no () no () no () no () no () no () no () no () no ()
BDZ pre BDZ pos ISRS pre  ISRS pos ADD pre ADDpos  ADT pre ADT pos Litio pre litio pos
si () si () si () si () si () si () si () si () si () sio ()
no () no () no () no () no () no () no () no () no () no ()
N
hospitalizacione MOCA visoespaci orientacio
s inicio al lenguaje n
identificac abstracci
si () ion on total
no () atencion recuerdo
visoespaci orientaci
MOCA después  al lenguaje on
identificac abstraccio
si () ién n total
no () atencion recuerdo
NPI inicio delirios depresién apatia cond mot
si () aluc asiedad desin total
irritabilid
no () agitacion euforia ad
NPI después delirios depresién apatia cond mot
si () aluc asiedad desin total
irritabilid
no () agitacion euforia ad
exploracion neurolégica exploracidn fisica motivo de envio desvelo
() () ) ()
normal normal si
() () ()
anormal anormal no
ritmo Alfa severidad frontal der frontal izq parietal der
i () i () i () i () i ()
() () () () ()
no no No no no
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occipital temporal

parietal izq occipital der izq temporal der izq

i () i () Si () i () i ()
no () no () No () no () no ()

dis frontal

bajo volt disrritmia der dis frotal izq dis temporal der
i () i () i () i () i ()
no () no () No () no () no ()
dis temporal izq TAC RM craneo Refractariedad

normal ) normal 0 normal 0 si 0

anormal ) anormal 0 anormal 0 no 0
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