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IHRODUCCION. 

La. Epilepsia ha sido 7 es uno de los problemas de salud que 

más aquejan al Ser humano, tanto por su incidencia, como por sus 

consecuencias médicas, sociales y psicol6gicas. 

Btimol6gioamente, la palabra Epilepsia deriva del griego -

que significa "ser sobrecogido brdscamente". En una reuni6n rea

lizada en 1981 por C.AIOLICI (Capítulo Mexicano de la LIGA IHTBR

MACIONAL CONTRA LA EPILEPSIA), se le defini6 comos "Síntoma de -

descarga neuronal transitoria excesiva, debida a causas extracra 

neales o intracraneales; se caracteriza clínicamente por episo

dios separados, que tienen que ser recurrentes 7 en los que hay 

un trastorno del movimiento, de la sensibilidad, de la conducta, 

de la percepci6n o de la conciencia" (84) 

La. Epilepsia plantea un importante dilema para el •'dioo, -

pues aún cuando con el conocimiento neurol6gico, la terap,utica 

moderna ha logrado controlarla, mediante el uso cuidadoso de an

tiepiléptioos; existe un porcentaje de pacientes que continúan -

sin un control adecuado de sus Crisis. Todo esto puede ser debi

do, más que nada, a la desordenada neuro!isiolog!a de la EpileP

sia, que ea acompaffada de c9mplicaciones emocionales 7 psicol6gi 

cae. En términos generales, el problema del niflo epiléptico pare 

ce resol verse cuando al ser atendido,, cesa de padecer crisis, pe 

ro nosotros pensamos que este problema debe abordarse donde en -

apariencia termina. 

Esto permite abrir una opci6n congruente en la que se rompa 

con los límites entre el trabajo neurol6gico 7 el peicol6gioo, -

ya Que no hay duda de que los factores psicol6gicos entran en el 

control de las Crisis en diferentes formas, por lo que tienen que 

I 



ser activamente explorados y analizados hasta donde sea posible. 

El enfoque actual de la Epilepsia considera que el indivi~ 

duo no puede sustraerse de su ambiente , sino que forma parte de 

un sistema en que sus aspectos biol6gicos, peicol6gicos 7 socia

les manti enen una relación indivisible. Siendo así, si se preten 

de obtener una mejor comprensión, valoración y diagnóstico de 

los Aspectos Psicológicos que se relacionan con la Bpil epsia, se 

rá necesario considerar al Sujeto desde un aspecto individual y 

como elemento de una sociedad. Es por ello, que se afirma que la 

sintomatología psicológica de un paciente con Crisis ConTUlsivas 

va a depender de las alteraciones que se tengan en: los Aspectos 

Emocionales, en la Capacidad Intelectual, en la Percepción de sí 

mismo y del mundo externo, en la Personalidad y el Car,cter, en 

la Integración Pamiliar, en los Aspectos Educacional.es y, final

mente , en la Participación Social (107). 

En los Ú1timos cien aflos, mÚltiples intentos se han hecho -

para delinear estos concomitantes psicológicos; sin embargo, só

lo algunos de ellos parecen haber r ecibido mayor atención. 

Es así como el estudio psicológico de los pacientes epil'P

ticos se ha enfocado hacia la investigación de las ventajas y ~ 

desventajas intelectuales concomitantes y su influencia e inte~ 

relación psicosocial. 

En la actualidad las investigaciones se inclinan a determi

nar la influencia del fármaco , del tipo de crisis, tiempo y dura 

ción de las mismas en la conducta y en los procesos cognoscitivos. 

Las Escalas de Wechsler han sido utilizadas constantemente 

en la Clínica para determinar el C.I. y evaluar el rendimiento -

de sujetos con lesión cerebral. Se ha utilizado en forma combina 



da con Bscalas NeuropsicolÓgicas (Reitan Halsted, 1987), con 

Pruebas de Personalidad (Otero y Carballo, 1979); en combinación 

con E.E.G. (Xlove, Polzugh); asociadas al Tipo de Crisis, Tiempo 

de Evolución 7 Prueb&s Neuropsicol6gicas de Memoria 1 Actividad 

Motora Gestual (Heres, 1981) y con la cronicidad más que con el 

Tipo de Lesión (Smith Matt Reus, Shaw 1 Kl.ove ). 

Rappaport 1 Matarazzo (1977), trataron de encontrar signos 

de "Organicidad 1 Conductas Tí picas del Epiléptico", pero sus i n 

vestigaciones tienen el defecto de haber sido hechas en un "Gru

po de Epilépticos" sin tomar en cuenta variables tan importantes 

como son el Tipo de Crisis, Edad, Mono o Politerapia, etc. 

Estim11l.ados por todos estos aspectos 1 por las diversas in

vestigaciones realizadas, nuestro trabajo pretende, entre otras 

cosas, evaluar la Capacidad Intelectual de un grupo de niffos con 

Epilepsia, con el fin de determinar si existen diferencias signi 

ficativas en su funcionamiento intelectual ; 1 investigar si di~ 

chas diferencias son provocadas por variables, tales como: el Ti 

po de Crisis, Tiempo de Evoluci6n (Edad de Inicio), la Precuen~ 

cia de l as Crisis, el Medicamento, la Respuesta al Tratamiento 1 

el Registro Electroencefalográfico. 

Nuestra investigaci6n no aspira a seffalar las bases o nor~ 

mas para el Estudio Psicol6gico de los niffos que presentan Cri~ 

sis Epilépticas. En este trabajo hemos tomado en cuenta que "las 

Crisis Epilépti cas pueden formar parte del cuadro Clínico de s ~ 

afecciones cerebrales o generales infecciosas, tóxicas o metab6-

licas" {Loiseau, P. Jallon, P., 1985), 1 por lo tanto, deben ser 

estudiadas desde el concepto de Sistema Funcional Complejo par~ 

determinar el posible efecto que dichas Crisis, Anormalidades 

Electroencefalográficae o Manejo Terapéutico, podrían tener o no 

sobre los Pen6menos Cognoscitivos. 



Se aplicar¡{ el WISC (Bscala de Inteligencia Wechsler para -

Hifloe) por ser uno de los m'todos que más se utilizan en la Clí

nica de Diagn6stico Diferencial, 7 por esta raz6n consideramos -

que se podría dar una aportaci6n más Útil en cuanto al manejo de 

este padecimiento. 

Partimos del concepto de que el C.I. como puntaje no es im

portante, lo valioso es la cualificaci6n de las estrategias que 

el niflo utiliza para resolver los problemas que le ponemos, que 

tanto 7 como usa su C.I. y el análisis inter e intra grupo de -

los resultados de cada uno de los Subtests que plantea la prueba. 

Todo esto dirigido no a etiquetar al paciente, sino a dar -

mejores estrategias de ayuda e integraci6n. 

Con esto deseamos contribuir a que se considere en forma in 

tegral la problemática del nií'lo epil&ptico, 7a que la repercu 

si6n de este padecimi.ento no se limita a su aspecto biol6gico, -

sino que se extiende a su vida familiar, a las áreas escolares y 

a su vida social en general. 

Pensamos que el problema es actual y si bien no es fácil, -

en ello recide precisamente el valor de nuestra investigaci6n, -

tomando en cuenta las limitaciones 7 cuidando en todo momento de 

no interferir en la validez de las conclusiones obtenidas. 



C A P I T U L O I 

PUNCIONES PSICOLOGICAS SUPERIORES 

•B1 anhelo secreto de todo 

peic6logo ea llegar a 

explicar loe procesos 

complejos dél hombre.• 

D. O. H:EBB. 



RECUENTO HISTORICO. 

Bl estudio de la conducta humana es mucho más antiguo de lo 

que suponemos. Si miramos hacia atrás, observaremos que desde 'Pº 

cas muy remotas, el hombre ha dirigido su atenci6n hacia sí mismo 

en la búsqueda de una explicaci6n de su conducta exterior • 

.Bn las etapas tempranas del desarrollo de la Filosofía se in 

tent6, por primera vez, encontrar el substrato material de los fe 

n6menos psíquicos. Batos esfuerzos aún no se apoyaban en conoci -

mientos analíticos, sino más bien analógicos. Solo fueron pasando 

de una concepción ingenuamente materialista de la Psiquis como 

"Pneuma", a los intentos de relacionar las complejas funciones 

psíquicas con el substrato materials el Cerebro ( 80 ). 

Hip6crates y Crot6n (Siglo Y a.n.e.) sefialaron que el cere -

bro es el 6rgano del raciocinio, o director del espíritu, mien -

tras que el coraz6n se debía considerar como el 6rgano de los sen 

timientos. Tiempo despu~s Galeno (Siglo II a.n.e.) estableci6 que 

era el cerebro y no el coraz6n el 6rgano de la sensación y del mo 

vimiento ( 58 ). 

La historia posterior de los conceptos del substrato cere -

bral de los procesos psíquicos estuvo vinculada al desarrollo de 

la Psicología (que durante mucho tiempo permaneció como una rama 

de la Filosofía), por un lado, y a la incipiente anatomía descrip 

ti va del cerebro, por otra ( 56 ). 

Con el tiempo, la concepción de las funciones psíquicas co 

menz6 a liberarse del concretismo inicial, y la imagen de la es -

tructura cerebral adquirió gradualmente un carácter más preciso. 

Por aquel entonces (Siglo XIX) la Psicología (siendo ya una 

rama del conocimiento suficientemente diferenciada), dej6 de limi 

tarse a la concepción no diferenciada de la conciencia como un to 

do indivisible y apareció la doctrina psicol6gica que dividía los 

procesos mentales en "propiedades" o "capacidades espaciales" ( 79). 

Ro es de extrafiar que el estudio de dichas capacidades y su 



con!rontaci6n con los conocimientos existentes acerca de la estruc 

tura de la sustancia cerebral, haya cristalizado progresivamente -

en un problema que domina a todos los dem~s: el de la Localización 

Cerebral de las Punciones Psicol6gicas. 

Los estudios de Paul Broca, quien publicó, en 1861, su céle -

bre trabajo sobre la localización, a nivel del hemisferio izquier

do, de los centros del lenguaje expresivo (mot6rico) y tiempo des

pués, de Carl Wernioke (1874) sobre la incapacidad para comprender 

el lenguaje audible, hacen que se ponga en boga el enfoque locali

zacionista. 

La descripción de dos ~eas cerebrales totalmente aisladas, -

cuya lesión ocasiona trastornos en "f'U!lciones• tan distintas impul 

s6 la idea de que también otros procesos mentales se pod!an locali 

zar en ~eas limitadas de la corteza cerebral, y que ésta IÍltima -

se debe considerar un agregado compuesto de distintos •centros•, -

cuyos grupos celulares constituyen el "depósito" para las más di -

versas capacidades psíquicas. Por esta causa, el mapa de la corte

za se llen6 muy pronto de numerosos esquemas que proyectaban sobre 

el substrato cerebral las ideas de la Psicología Asociativa doai -

nantes en aquel tiempo ( 50 ) • 

.Bata tendencia continuó durante más de medio siglo, con la ~ 

adioi6n de nuevas investigaciones realizadas por .Pritsch e Hitzig 

(1870), Betz (1874), Ferrier {1876), Golts {1881) 7 otros. 

Ya en los albores de su desarrollo, en los "espléndidos seten 

ta", Broca y sus seguidores encontraron un poderoso oponente en la 

persona del famoso neurólogo inglés Hughlings Jackson, quien ade -

lant6 la hip6tesis {demasiado compleja para su época) sobre el ca

r!cter complejo y la organizaci6n "vertical" de los procesos menta 

les { 49 , 50 ) • 

.Algunas de las ideas de Jac.lcson fueron retomadas por sus con

temporáneos, entre los que figuraron Pinkelburg (1870), lilssaaul -

{1885 ), Bergson {1896 ), Pierre Jlarie {1906) 7, especialmente Lash

ley {1938), quienes se empef'laban en contraponer sus puntos de vis-
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ta con las ideas del localizacionismo. Consideraban que los proce

sos psíquicos tenían como base la actividad del cerebro en su con

junto como un todo único, colocando en primer plano la tesis de la 

elevada plasticidad de los tejidos cerebrales y recalcando la sig

nificación del tono de la actividad de la corteza cerebral para la 

realización integral del trabajo del cerebro (so). 
Sería falso, sin embargo, suponer que estas ideas permanece -

rían siendo una orientación rectora en el análisis de los procesos 

psicológicos, sin encontrar oposición alguna. 

Resultó particularmente compleja la posición de notables neu

rólogos, tales como Monakow (1914-1928), Head (1926) y, ante todo, 

Goldstein (1934-1948) que se sumaron, parcial o totalmente a la 

orientación noética (también llamada "integral") viéndose obliga -

dos a armonizar la teoría localizacionista o "mosaiquista" con las 

nuevas teorías antilocalizacionistas o "globalistas" ( 49 ). 

Parece claro, que estas dos concepciones aparentemente opues

tas son, al contrario, muy complementarias en el sentido de que en 

la gánesis de un comportamiento dado, la intervención de las regio 

nea especializadas del cerebro parece tan indispensable como la de 

la actividad cerebral considerada como un todo ( 58 ). 

Naturalmente, esta crisis obligó a una búsqueda de nuevos ca

minos que condujeron al descubrimiento de los verdaderos mecanis -

moa cerebrales de las más altas formas de actividad mental. Preci

samente por los áxitos logrados en la Fisiología Moderna creada 

por I.P. Pavlov, fueron sentadas las bases de las nuevas ideas 

acerca de la localización dinámica de las funciones del cerebro, -

que vinieron a desplazar a las viejas concepciones precientíficas 

psicomorfolÓgicas. Pavlov desarrolló un conjunto de conocimientos 

que no se reducen simplemente al proceso de condicionamiento, sino 

que a lo largo de treinta años de investigación acumuló una gran -

cantidad de trabajos en los que fundamenta científicamente la doc

trina sobre la actividad nerviosa superior. Estas nuevas ideas 

abrieron otra época en la doctrina sobre las funciones más comple-

jas del cerebro ( so. 53, 6 ). 

3 



DELIJIITACIOR DEL CONCEPTO DB PCJNCION Y SISTEllA PUBCIONAL. 

El desarrollo de dichas ideas implic6, ante todo, una profun

da revisi6n del propio concepto de Punci6n; es decir, del concepto 

de aquello que debe ser precisamente relacionado con la estructura 

del cerebro. 

A la luz de los datos contemporáneos, la "funci6n" ha dejado 

de entenderse como una propiedad directamente relacionada con el -

trabajo de ciertas c4lulas altamente especializadas de uno u otro 

órgano ( o tejido determinado ) y se ha empezado a interpretar co

mo el resultado de la compleja actividad refleja que agrupa en un 

trabajo conjunto un "mosaico" de sectores excitados e inhibidos -

del sistema nervioso, los cuales realizan el an'1isis y la sínte -

sis de las señales que llegan al organismo y que elaboran el siete 

ma de las conexiones temporales, asegurando con ello el "equili -

brio" del organismo con el medio ( 52 ). 

De acuerdo con esta concepción, la función, en el sentido a -

que nos referíamos Últimamente es en realidad un "SISTEllA ll'ONCIO -

NAL" (concepto introducido y difundido por P.X. Anojin -1935 a 19-

58-) destinado a cumplir una tarea de adaptación y que se forma de 

un complejo altamente diferenciado de elementos intercambiables ( ). 

Las investigaciones psicol6gicas modernas han puesto en claro 

que cada proceso de comportamiento es un complejo Sistema Puncio -

nal basado en un plan o programa de operaciones que conduce a un -

fin determinado. El sistema es autorregulador: el cerebro juzga el 

resultado de cada acci6n en relaci6n con el plan básico y pone fin 

a la actividad cuando llega a la terminaci6n satisfactoria del pro 

grama ( 16, 49, 52 ). 

Otra característica distintiva es su composición compleja: ya 

que agrupa varios niveles y diversos componentes, cada uno de los 

cuales aporta su propia contribución a la estructura final de la -

actividad mental. 

4 



Bn su modelo teórico de la organización cerebral, A.R. Iuria 

( 49) distingue tres unidades funcionales básicas: Primera Unidad 

Funcional o Analizador Primario, la cual regula el tono y/o vigi

lia; la Segunda Unidad Pu.ncional o Analizador Secundario, encarga 

do de procesar y almacenar la informaci6n que llega del mundo ex

terior y la Tercera Unidad Pu.ncional o Analizador Terciario, que 

cumple con la programaci6n, regulaci6n y verificaci6n dela activi 

dad mental. 

Cada una de estas unidades básicas en sí mismas, es de es 

tructura jerárquica y consiste, por lo menos, en tres Zonas Corti 

cales, una sobre la otra: el área Primaria (de proyecci6n) que re 

cibe impulsos de o los manda a la periferia; la Secundaria (de 

proyecci6n-asociaci6n), donde la intormaci6n que se recibe es pro 

cesada, o donde se preparan los prograaas y, finalmente, la Ter -

ciaria (de superposici6n), responsable del trabajo concentrado de 

los distintos analizadores y de la producci6n de esquemas supramo 

dales (simb6licos). Bs la Última en diferenciarse tanto filogen'

ticamente, como ontogenáticamente, siendo responsable en el hom -

bre de las más complejas formas de conducta humana, que requieren 

de la participaci6n concertada de muchas áreas corticales. 

Beta es la raz6n por la cual las funciones mentales, como 

Sistemas Pu.ncionales Complejos, no pueden localizarse en zonas 

restringidas del c6rtex o en grupos celulares aislados, sino que 

deben estar organizadas en sistemas de zonas que trabajan concer

tadamente, cada una de las cuales ejerce su papel dentro del sis

tema funcional complejo, pudiendo est~ situadas en áreas comple• 

tamente diferentes y, a menudo, muy distantes del cerebro (49. 52). 

(49) Luria, A.R • .!!, Cerebro .!!a Acci6n. Barcelona. Pontanella, 1974. 
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PURCIORES PSICOLOGICAS SQPERIORES. 

Desde el punto de vista de la Psicología Moderna, "las funcio 

nes psíquicas superiores del hombre constituyen complejos procesos 

autorregulados, sociales por su origen, mediatizados por su estruc 

tura, conscientes y voluntarios por el modo de su funcionamiento" 

( 50). La argumentaci6n detallada de la t~sis acerca de que las 

!unciones psíquicas superiores s6lo pueden existir gracias a la in 

teracci6n de estructuras cerebrales altamente diferenciadas, cada 

una de las cuáles hace un aporte específico propio al todo dinámi

co y participa en el funcionamiento del sistema, cumpliendo funcio 

nea propias, se debe a L.S. Vigotsld -1956 1960 (110) quien, junto 

con sus discípulos: Leontiev, Zaporozhets, Galperin y Elkoin, con

tribuyeron a la implantaci6n del m&todo hist6rico (en la actual 

Psicología Materialista), que permite enfocar las funciones ps{qui 

cas superiores como un producto complejo del desarrollo socio-his 

tórico. 

De esta forma, aquellos sistemas funcionales de las zonas cor 

ticales que actúan conjuntamente y que, como se puede suponer, cona 

tituyen su substrato material, no aparecen en forma terminada al -

nacer el niffo, y no maduran independientemente, sino que se forman _ 

con el proceso de comunicaci6n y de la actividad objetiva (motora) 

adquiriendo gradualmente el carácter de las complejas relaciones -

intercentrales que A.N. Leontiev ( 45 ) propone designar como "Órga.

nos cerebrales funcionales". 

Para 'ste autor, dichos 6rganos funcionales se caracterizan -

por los siguientes rasgos: 1) son específicamente humanos y funcio 

nan como entidades unitarias, 2) están dotados de gran estabilidad 

3) no son cadenas de reflejos ni estereotipos, sino que consisten 

en una compleja interconexi6n de relaciones en el cerebro, que en 

definitiva se hacen presentes en una actividad concreta, orientada 

a un objetivo, y 4) tienen una estructura que puede llegar a ser -

(110) Vigotsld, L.S. El Desarrollo de los Procesos Psicológicos Su-
. periores. 'Barcelona. Ed.~rIJj¡l.vo, 1919. ~ 

( 45) :r.ontiev, A.H. Actividad, Conciencia, Personalidad. &ienos 
Aires. Ciencias del Hombre, 1978. 
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muy diversificada, de modo que eso facilita la compensaci6n; por -

consiguiente, loe "organos funcionales" son depositarios tanto del 

legado biol6gico, como del social (45 ). 

La g&nesis social de las funciones psíquicas, su formaci6n en 

el proceso de la actividad objetiva y la comunicación social deter 

minan otra característica esencial de estas funciones: su estructu 

ra mediatizada { 50). Vigotsld. mostr6 que en las etapas tempranas -

de su desarrollo, las funciones psíquicas dependen de la utiliza -

ci6n de signos de apoyo externos (como la palabra o el sistema me

diante cifras de contar) y transcurren como una serie de operacio

nes desplegadas (movimientos manipulativos). S6lo más tarde se con 

densan paulatinamente y todo el proceso se transforma en acci6n re 

ducida basada en la palabra externa y, más tarde, en la interna(11~. 

Esto puede expresarse más vividamente diciendo que "las medi

das formadas hist6ricamente para la organizaci6n del comportamien

to humano atan nuevos nudos en la actividad del cerebro humano", y 

es esta presencia de nudos funcionales lo que constituye una de 

las características más importantes que distinguen la organizaci6n 

funcional del cerebro humano de la del cerebro animal. Este princi 

pio de construcci6n de Sistemas Funcionales en el cerebro humano -

es lo que Vigotsld. llam6 el principio de la "0rganizaci6n Extracor 

ti cal de las Funciones Mentales Complejas", implicando mediante es 

ta expresi6n un tanto rebuscada que todos los tipos de actividad -

humana consciente y voluntaria se forman siempre con la asistencia . 

de instrumentos auxiliares o dispositivos externos, entre los que 

sobresale el Lenguaje ( 49, 50, 110 ). 

Debemos ahora trasladarnos desde esta parte analítica a la 

pr6xima parte sint&tica, en la que trataremos de esbozar la organi 

zaci6n cerebral (en el presente estado del desarrollo de la Cien -

cia) de la Percepci6n (Gnosias), del Movimiento y la Acci6n (Pra -

xi as), de la_ Atenci6n, de la Memoria, del Lenguaje y, deJ Peris a -

miento; poniendo especial &nfasis en los cambios cualitativos (en 

su forma o "estructura" y en su relaci6n con otras funciones "orga 

nizaci6n intertuncional" que tienen lugar en el curso del desarro

llo del niño. 
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PERCBECIOR. 

Clásicamente, la palabra "percepci6n" designaba la impresión 

de información sensorial producida por diferentes estímulos prove

nientes del mundo exterior, sobre la retina y después, en el c6r -

tex visual ( 9 ). 

Sin embargo, para el psicólogo de hoy, lejos de ser un !en6me 

no pasivo, "la percepción es un proceso activo de la bÚsqueda de -

la correspondiente informaci6n, distinci6n de las características 

esenciales de un objeto, comparaci6n de las características entre 

sí, creaci6n de una hip6tesis apropiada y, después, comparaci6n de 

esta hip6tests con los datos originales o, en otras palabras, veri 

ficaci6n de la actividad percepti n. ( 49, 58, 110 ). 

Vista así, la percepci6n adopta una complejidad tal que preci 

ea la involuvraci6n de una completa "constelaciSn acti•a" de sonae 

cerebrales, ejerciendo cada zona su propio papel en la actividad -

perceptiva y aportando su propia contribuci6n para la !ormaci6n 

del proceso perceptivo. 

Para A.R. Wl'ia (49), "la percepci6n visual hwaana coaienza en 

el momento en que la excitaci6n que aparece en la retina alcanza -

el c6rtex visual primario ('rea 17 de Brodmann), donde éstos iapuJ. 

sos, que se proyectan sobre los puntos correspondientes del c6rtex 

(en un esquema con una organizaci6n somatot6pica) son separados ~ 

mediante un proceso de análisis visual, en un gran número de coapo 

nentes". 

"La segunda etapa de la organizaci6n cerebral de la percepci6n 

visual requiere una estrecha participaci6n de las zonaa secunda 

rias ('2-eas 18 7 19) del c6rtex cerebral. Batos constit117en el 

principal sistema responsable de la tormaci6n de síntesis móviles 

de los sistemas visuales percibidos, pero se encuentran bajo la in 

fluencia reguladora y moduladora de otras zonas no visuales!.'. 

( 49) Wria, A.R. !! Cerebro !!! Acci6n. Barcelona. Id. Pontanella, 
1974. 
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Se sabe que la imagen visual formada en la retina permanece 

allí durante un periodo extremadamente corto y ei el ojo está com 

pletamente estacionario la imagen no dura más de 1-1,5 seg. ( 9 ). 

Aclara Luria (49) que es, por lo tanto, esencial no solamen

te producir la síntesis visual, sino también estabilizar la ima -

gen obtenida como resultado del proceso 6ptico. Una manera de lle 

var a cabo ésto es mediante la formaci6n de una postimagen visual 

que indica que ei c6rtex visual es responsable no solamente de la 

síntesis de los impulsos visuales, sino también de su estabiliza

ción. 

En las etapas tempranas de su formaci6n, los procesos senso

riales, que sirven de fundamento al desarrollo de las Punciones -

Psíquicas Superiores, desempe!'!an un papel decisivo. 

Spreen, O., 'r1lpper, D. y col. (98) en eu capítulo: "Desarro

llo de Sistemas Ptmcionales·" hacen un recorrido de estas primeras 

etapas en el desarrollo de los sistemas visual y auditivo humano. 

Al respecto dicens "Bl ojo empieza a desarrollarse cerca de 

los treinta días después de la fertilizaci6n. Del segundo al cuar 

to mes de gestación ee desarrolla rápidamente la retina diferen -

ciándose gradualmente: primero aparecen las Células Ganglionares 

(células difusas y enanas) y al Último las Células Receptoras 

(bastones y conos). Los movimientos de los globos oculares exis -

ten en el feto (al· quinto mes) antes de la apertura de los párpa

dos. Para el sexto mes de gestación el párpado puede abrir y la -

fóvea empieza a formarse. Durante este periodo aparecen también -

los Núcleos Geniculados laterales. Pero, aunque todas estas fun -

ciones son esbozadas prenatalmente, su desarrollo, refinamiento y 

establecimiento en términos de conectividad sináptica depende de 

la información de la estimulaci6n paterna, que puede ser experi -

mentada hasta después del nacimiento". 

{ 98 ) Spreen, O., Tupper, D., y col. ~ Developmental Reuropey
chology. Rew York, Oxford University Presa, 1984. 

( 9) B. de Quir6s, J. y L. Schrager, O. Pundamentos Neuropsicol6-
gicoe !a .!.!! discapacidades ~ Aprendizaje. Buenos -
Airee. Id. Jlédica Panamericana, 1980. 
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Para B. de Quir6s y L. Schrager (9 ), el desarrollo posnatal 

del sistema visual puede ser visto como "un proceso que va incre

mentando hacia aspectos más complejos de la informaci6n visual& 

por lo que la viei6n necesita de la estimulaci6n de la luz para -

desarrollarse y establecer la progresiva mielinizaci6n del nervio 

6ptico. Entre fines del segundo y comienzos del tercer mes des -

pués del nacimiento, se establecen tres funciones principales de 

la visi6n: Pijaci6n (posibilidad de dirigir la mirada para que la 

imagen del objeto mirado caiga en la f6vea central); Acomodaci6n 

(adaptaci6n del ojo a varias distancias); y, Convergencia (movi

miento coordinado de los dos globos oculares hacia el punto común 

y cercano de fijaci6n). Estas tres funciones son sumamente impor

tantes en el desarrollo de la visi6n y permiten la evoluci6n de -

otros logros: posiciones simétricas, reconocimiento del mundo, -

prensi6n intencional, etc.". 

P. Niesel ( 9 ), considera que durante loa primeros seis me -

ses de vida se produce el desarrollo básico de la percepci6n de -

objetos y movimientos., y que para el séptimo y duodécimo mes des 

pués del nacimiento la acomodaci6n, convergencia y coordinaci6n -

de los movimientos de ambos ojos se desarrollan hasta alcanzar 

las primeras etapas de la Visi6~ Espacial Binocular (producci6n -

de una sola imágen visual a partir de la coordinaci6n entre la -

funci6n de ambos ojos). 

Sin embargo ea, en opini6n de M. Prostig y H. llÜller (~) 

hasta después de los tres y medio años aproximadamente cuando en 

el niño se empiezan a desarrollar con más firmeza las funciones -

perceptuales, ya que aprende a entender su mundo y adecuarse a él. 

Para estos autores, el desarrollo de la percepci6n visual al 

canza su punto máximo entre loa siete y los ocho y medio años de 

edad. Consideran que en esta etapa todas las capacidades del es -

( 9) Niesel, P., según se cita en: B. de Quir6s, J. y L. Schr98er. 
op. cit., pág. 83. 

(30 ) Prostig, 11. y Jlíf.l.ler, H. Discapacidades "específicas" ~ 
aprendizaje -~ niños. Buenos Aires. Ed. Médica, 1986. 
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pectro de la percepci6n visualt necesarias en los primeros años -

de aprendizaje, están contenidas en el repertorio de un niño que 

se ha desarrollado en forma "normal". 

Dichas capacidades fueron valoradas por ll • .Frostig, W. Lefe

ver y J.R.B. Whittlesey ( 29) en cinco áreas operativamente defini 

dast que son: l) Coordinación Visomotriz, 2) Discernimiento de Pi 

guras "figura-fondo", 3) Constancia de .Forma, 4) Posici6n en el -

Espacio, 5) Relaciones Espaoiales. 

Aunque no se consideraron estas cinco áreas como las únicas 

pertinentes a la percepci6n visual, se aceptaron como las de espe 

cial relevancia para el logro escolar, ya que son sumamente impor 

tantea para el aprendizaje visual: la coordinación visomotriz es 

el factor primario de la localización espacial y de las respues -

tas direccionales precisas. Una capacidad suficiente para diferen 

ciar figura de fondo es necesaria para obtener análisis y sínte -

sis referidos a palabras y frases en la lectura. La constancia de 

la forma permite reconocer letras y palabras en el texto. Posi 

ci6n en el espacio y relaciones espaciales se refieren a la capa

cidad para diferenciar letras y secuencias de letras en una pala

bra o en una frase. 

Es por ello que se afirma que percibir visualmente no com ~ 

prende s6lo la capacidad de ver bien, aún cuando el resultado pre 

vio es poseer una capacidad visual periférica intacta, sino que 

exige, además, una interpretación de los estímulos incorporados 

( 30 ). Una característica especial de la percepci6n humana es "la 

percepción de objetos reales". Con ello se quiere decir que no se 

ve el mundo simplemente con colores y formast sino que también se 

percibe con sentido y significado. Gracias a las palabrast los ni 

ftos distinguen elementos separadost superando con ello la estruc

tura natural del campo sensorial y formando nuevos centros estruc 

(29) Prostigt Mot Lefever, W • . y Whittleseyt J.R.B. Khodo ,!! ,!:!!
luac16n ~ !,! percepción visual. •éxico. Bd. Bl Jlanual 
Moderno, 1981. 
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turaless el nif'lo comienza a percibir el mundo no s6lo a través de 

sus ojos, sino también a través de su lenguaje. En consecuencia, 

la inmediatez de la percepci6n "natural" queda sustituída por un 

praceso mediato y complejo; como tal, el lenguaje se convierte en 

una parte esencial del desarrollo cognoscitivo del niño (110 ). 

En cuanto al desarrollo del sistema auditivo, se ha determi

nado que "el desarrollo del o!do en los seres humanos comienza al 

rededor de los veintidos d!as de edad gestacional, antes que el -

desarrollo de la visi6n y termina después. A la quinta semana se 

origina el Conducto Auditivo Externo, el cual tiene un importante 

papel en la audici6n, ya que posee la propiedad de amplificar la 

fuerza de la estimulaci6n sonora. En la sexta semana aparece la -

C6clea {porci6n del o!do interno) y hacia el sexto mes de vida in 
9 

trauterina el 6rgano de Corti al"canza su desarrollo completo"{98,58) 

En general, se acepta que las tres primeras neuronas de las 

v!as auditivas {que unen al cuerpo geniculado medial con la corte 

za temporal auditiva) ya están mielinizadas entre el sexto y el -

séptimo mes . En los recién nacidos hay algunas fibras mieliniza -

das en la circunvoluci6n de Heschl {área 41) y la mielinizaci6n -

prosigue excéntricamente durante loe tres primeros meses de vida 

posnatal, hacia la segunda y tercera circunvoluci6n temporal (9 ). 

Algunas partes del sistema auditivo {oído externo, membrana 

timpánica) no alcanzan dimensiones adultas hasta después del año 

de edad, siendo la causa de una sensibilidad auditiva relativamen 

te pobre durante la infancia temprana (98 ). B. de Quir6s, J. y L. 

Schrager { 9 ) establecen las siguientes etapas madurativas en la 

audici6n direccional: "••• en los niños pequeños la localizaci6n 

direccional del sonido se hace desde fuentes colocadas en el mis

mo plano de los o!dos a cada lado del cuerpo o por delante. Entre 

los seis o siete años de edad el niiio localiza todas las fuentes 

de sonido que existen en el nivel del plano del oído {ambos lados 

del cuerpo y por delante y detrás). En los adultos normales, la -

{ 9 ) B. de Quir6s, J. y L. Schrager, O., op. cit., pág. 91. 
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localizaci6n tiene lUBar no solo en el mismo plano del oído, sino 

tambi'n en diferentes espacios del oído". 

Al respecto, M. Prostig y H. Müller (~ ) agregan que, "de ma 

nera similar a lo que sucede con la percepci6n visual, las comple 

jas habilidades discriminativas de la percepci6n auditiva, median 

te las cuales se lleva a cabo el aprenuizaje, y entre las que se 

encuentran la percepci6n figura-tondo auditiva y el reconocimien

to y diterenciaci6n de secuencias auditivas, parecen empezar a de 

sarrollarse durante el periodo preescolar. Esta sensibilidad gra

dualmente incrementa hasta cerca de los 7 a loe 10 afios de edad. 

Be por ello que se afirma que el Sistema Auditivo Humano requiere 

un tiempo largo para alcanzar la capacidad adulta. 

.,,,.-. --__ RaAé tiempo que autores norteamericanos reconocieron dos fun 

. -·cione• auditivas diferentes: una relacionada con la agudeza o 

ac~.dad auditiva, y la otra con la percepci6n auditiva. Para 4s -

toa autores •percepci6n auditiva" es dar eegnificado a un mensaje 

oído y "diecriminaci&n auditiva" se define como la capacidad de -

discernir diferencias entre sonidos . ( 9 ). 

Lo cierto es que el proceso de la percepci6n, como dice Iu.. 

ria ( 49) "es de hecho, un Sistema Plm.cional complejo basado en el 

trabajo coordinado de todo un grupo de zonas corticales, 1 que ca 

da una de estas formas aporta su propia contribuci6n a la estruc

tura de la percepci6n activa". 

( ~ ) Prostig, K. y lllller, H. op cit., P"· 25. 

( 49 ) Luri-a, A. R. op cit., P"· 242. 
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KOVIJIIENTO Y' ACCIOB. 

Ni el concepto idealista, propio de la Psicología clásica, ni 

el mecanicista (adoptado por la escuela behaviorista) sobre los mo 

vimientos voluntarios fueron capaces de aportar ningÚn progreso 

significativo sobre las ideas dualistas de Rene Descartes ( 80 ) pa

ra quien "los movimientos de los animales eran puramente mecánicos 

( o como un reflejo ), mientras que los movimientos en el hombre -

estaban determinados por cierto principio mental o por el libre al 

bedrio , los cuales liberan los mismos mecanismos reflejos". 

Era necesario, en vista de ello, hacer un cambio radical en -

cuanto a estas ideas básicas, a fin de conservar los carácteres ~ 

distintivos, pero al mismo tiempo era preciso hacerlos accesibles 

al análisis realmente científico. 

El primer paso en esta direcci6n fue dado por L.S. Vigotsld -

(110), quien introdujo en Psicología el concepto de que la fuente -

de movimiento y acci6n voluntarios no yace ni dentro del organismo 

ni en la influencia directa de experiencia pasada, sino en la His

toria Social del hombre. 

Vigotsld estableció que cualquier intento de buscar "raíces -

biológicas" para la acci6n voluntaria estaba condenado al fracaso. 

Consideraba que su verdadera :fu.ente yacía en el periodo de comuni

caci6n entre el nifio y el adulto : "En las siguientes etapas de de

sarrollo, el nifio que ya había aprendido a hablar (estimulado por 

las instrucciones del adulto, era capaz 'l mismo de dar instruccio 

nea verbales (para eurpezar, instrucciones externas y detalladas, y 

luego, en forma interna y abreviada). De esta forma empieza a su -

bordinar su propia conducta a estas instrucciones; es decir, va ~ 

creando modalidades de comportamiento y nuevas formas de organizar 

·su actividad mental". 

( 80) Descartes, R. (1596-1650)., segÚn se cita ens Robinson, D.N. 
~ máquina consciente: ~ ~ Neuropsicología. 

(110) Vigotski, L.S. op. cit., 
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Otro gran aporte concenli.ente al aovimiento 1 la acción, es 

el correspondiente a las investigaciones de H. Wallon ( 6 ) , en -

las que enfatiza la estrecha relación existente entre la motrici

dad, la efectividad 1 la inteligencia. Con un concepto psicogené

tico, indica en la actividad motora la existencia de tres etapas: 

En la primera, eaocional, existen interacciones constantes -

entre la emoción 7 la motricidad, que desembocan en la prepara -

ci6n de las representaciones mentales 1 diferentes formas de adap 

taci6n afectiva. "••• el niflo, incapaz de hacer nada por sí mismo 

es manipulado por el otro 7 es en los movimientos del otro que -

sus primeras actitudes toman forma ••• • (112). Las sensaciones de -

frío 1 calor, hambre 1 sed, dolor 1 placer son en los primeros me 

ses de vida muy ditusas 1 comprometen a todo el organismo pero, a 

la vez, constituyen los elementos iniciales de la comunicación hu 

mana. 

La segunda, sensoaotora, revela el movimiento más ligado a -

sus consecuencias sensibles 1 hace entonces posible la percepción 

del mundo exterior: "las funciones sensomotoras que se desarro ~ 

llan en los primeros 12 a 18 meses constituyen la necesaria base 

para la capacidad del niffo de diferenciar lo visto y lo oído y pa 

ra depositar en algo su atención. En esta etapa el niflo aprende, 

mediante el logro de patrones motores 1 de la espera de los resul 

tados de sus actividades, a orientarse en el espacio y a detectar 

patrones temporales 1 espaciales (6 ). 

En la tercera etapa, proyectiva, el movimiento acompaí'Ia las 

representaciones mentales a las que sirve de soporte. Las prime -

ras praxias (sistemas de movimientos coordinados en función de un 

resultado o de una intención) se organizan en este marco. 

( 6) 

( 112) 
( 6 ) 

Wallon, H. (1954, 1965, 1976)., según se cita ens .U:coaga, J;. 
1 col. ,!!! funciones cerebrales superiores z .!!!!. alteracio 
!!!!. ~ .!! ~ % ~ .!! adulto. Buenos Aires. Paidos, 19S3. 

Wallon, H. ~ ~ !!. pensamiento. Buenos A. Lautaro, 1964. 
Azcoaga, J. 1 col. op cit., p4g. 23. 
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dan lugar a aplicaciones diversas (en el caso de la succi6n adqui

rida anterio1'11ente, puede ahora aplicarse a la aucci6n de un dedo 

o de un objeto). La tercera etapa se caracteriza por la coordina -

ci6n de la viai6n con laa praxias en organizaci6ns sería el caso -

de la coordinación con la prensión, por ejemplo. 

La cuarta etapa presente una creciente movilidad entre los ea 

quemas de acción, lo que constituye una coordinación externa entre 

las praxias. Se expresa en la extención de los esquemas adquiridos 

en forma diversificada, en presencia de nuevaa situaciones. Bl es

tablecimiento de la función semi6tica (diferenciación entre signi

ficantes 1 significados) se da alrededor del afto 1 medio de Ti.da. 

Dicha función inclu7e tres niveles: el Juego SiabÓlico, o aea la -

representaci6n de las acciones por medio de gestos; la Imitación -

Diferida, que se expresa en la posibilidad de dibujar un modelo -

tiempo despu&s de haberlo visto 7, por fin, la Imagen Mental, que 

corresponde a la posibilidad de las imitaciones gracias a que 7a -

han sido interiorizadas. 

Hacia los dos aftos aproximadamente, la quinta etapa ofrece un. 

neto aumento de las coordinaciones externas, caracterizada por la 

•acoaodaci6n" de loa esquemas a los nuevos datos imprevistos. En -
la sexta etapa se advierte la aparición de las primeras manifesta

ciones de la función simbólica, así como la interiorización de la 

coordinación externa en la secuencia de 188 actividades. 

llás tarde sobreviene la relación entre las praxi.88 1 el aspee 

to figurativo 1 operativo del pensamiento. Bl aspecto figurativo -

corresponde a todo lo que depende de las configuraciones como ta -

les, 1 que se opone a las transformaciones (como en las pr11ebas de 

conservación en general). Bl aspecto operativo es el que concierne 

a las transformaciones. Gracias a 'l se relaciona todo lo que modi 

fica al objeto, desde la acción hasta las operaciones (acciones in 

teriorizadas e interiorizablea y reversibilidad). 

Pal"& destacar la vinculación de las praxias con el aspecto -
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operatorio del pensamiento conviene puntualizar, tal y como lo es

tablece Piaget, que las operaciones pasan por tres estadías sucesi 

vos: en el primero, antes de los 7 u 8 años, domina el aspecto fi

gurativo (antes explicado), se trata del pensamiento preoperatorio. 

Pero en el periodo operatorio propiamente dicho, las operacio 

nes son concretas, se apoyan en la actuación del niño: "••• en es

ta fase el niño es curioso, activo, ansioso por investigar cosas, 

ampliándose su comprensi6n para abarcar sucesos temporalmente y es 

pecialmente lejanos. Si se trata de una seriación, el niño la re -

suelve ordenando prácticamente los objetos; es decir, por medio de 

praxias. Pero sobrepasados los 11 o 12 años, un problema puede ser 

resuelto sin necesidad de la manipulación. No se requieren más las 

praxias ( 10 ). 

En conclusión, al buscar el vínculo entre las operaciones y -

las preXias, se advierte que hay un conjunto de actos inteligentes 

que resuelven problemas prácticos, es decir, que en concepción de 

Jean Piaget, la "inteligencia es, entre otras cosas, la coordina -

ci6n misma de las acciones, y la asimilación desde las coordinacio 

nes más elementales es ya una prefiguración del juicio. 

Este sintético recorrido no refleja, de ninguna manera, la ri 

queza de los cambios pregresivos en la organización de las praxias 

infantiles, pero aspiramos a poner a la vista sus aspectos más ca

racterísticos. 

Pero, aunque los psicólogos modernos han formulado los princi 

pios básicos del análisis psicológico del movimiento y la acción -

consciente, ha sido la labor ie los psicólogos contemporáneos y en 

especial de Bernstein ( 49), lo que ha hecho posible un enfoque 

constructivo de sus mecanismos básicos, 

El punto de partida de Bernstein fué el postulado relativo al 

papel dominante de los Sistemas Aferentes que se diferencían a ca-

( 49) Bernstein (1947, 1957, 1966, 1967)., según se cita en: Luria, 
A.R. El Cerebro~ Acción. Barcelona. Ed. Fontanella, 1974. 
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da nivel y que dan lugar a diferentes tipos de movimientos 1 ac -

ci6n: "••• el sistema de informaci6n aferente constante que cons

tituye la base necesaria para la realizaci6n de la parte operati

va o ejecutiva del movimiento no puede ser simple y homog&neo: in 

corpora el análisis de las Coordenadas Viso-Espaciales (en el es

pacio que actúa sobre nosotros distinguimos el lado derecho 1 el 

izquierdo, lo que se encuentra adelante y lo qae se halla detrás, 

lo que está arriba y lo situado debajo con respecto a nosotros), 

dentro de las cuáles se lleva a cabo el movimiento; un Sistema 4:e 

Seffales Cinest&sicas que indican la posici6n del aparato locomo -

tor¡ informaci6n relativa al Tono lluscular en general; al Estado 

de Equi librio , etc". El acto puede seguir su curso normal solamen 

te en el caso de que &ste Sistema de Síntesis Aferentes exista; -

pero además, es esencial para la ejecuci6n acertada de todo movi

miento voluntario, el cotejo de su curso y la correcci6n de cual

quier error que se cometa. Este Último componente se realiza con 

la ayuda de la comparaci6n constante entre la acci6n (a medida -

que se lleva a cabo) y la intenci6n original, y con la ayuda de -

un circuito descrito por algunos investigadores como "feed-back" 

(9,49,50,53. ). 

El esquema que hemos esbozado resume el enfoque psicofisiol6 

gico de la estructura del movimiento, que demuestra la compleji -

dad del acto motor voluntario y proporciona, a su vez, una pa&~a 

para la determinaci6n de su organizaci6n cerebral, la cual exige 

un exámen del papel de cada zona del cerebro en la elaboraci6n -

del acto motor complejo. 

Dicho análisis lo realiza A.R. Luria (49 ) en su libro: "El -

Cerebro en Acci6n". Al respecto dice: "La base para la construc -

ci6n del movimiento voluntario o acción consciente es el sistema 

del L6bulo Frontal que, no solo mantiene y controla el tono gene

ral del c6rtex, sino que con la ayuda del Lenguaje Inte:n:>.o y bajo 

( 49) Luria, A. R., op cit., pág. 251. 
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la influencia de impulsos aferentes que le llegan de otras par -

tes del c6rtex, formula la intenci6n o taraa motora, asegurando 

su conservaci6n y además, su papel regulador, permitiendo la eje 

cuci6n del programa de acci6n y manteniendo una vigilancia contí 

nua de su curso". 

Agrega Luria que todo movimiento se produce en un Sis tema -

de Coordenadas. Por lo tanto, "•·• el análisis de las coordena -

das espaciales básicas y su conservaci6n como los marcos de refe 

rencia, está asociado a la funci6n activa de las zonas Parieto -

Occipitales del cerebro que comprenden las estructuras centrales 

de los sistemas visuales, vestibulares, cinestésicos ~motores -

que forman los niveles más elevados de organizaci6n espacial de 

los movimientos~. 

"La segunda condici6n para la realizaci6n de un movimiento -

es la integridad de su aferentaci6n Kinest,sica. S6lo si llega 

del sistema motor un flujo constante de impulsos kinestésicos en 

tonces puede obtenerse informaci6n definida sobre la posici6n de 

las articulaciones y el estado y tono de los músculos, de modo -

que los impulsos eferentes puedan alcanzar su destino correcto y 

se pueda lograr y mantener el juego re querido de impulsos moto 

res. Estas funciones caen bajo la responsabilidad de las zonas: 

Postcentrales del cerebro, el aparato cortical para el análisis 

y síntesis kinestésicos". 

Para l..uria (41 ), la tercera condici6n del curso normal del 

movimiento es la regulaci6n constante del tono muscular, por una 

parte, y por la otra una transici6n suficientemente flu!da y rá

pida desde un sistema de inervaciones motoras a otro, con la for 

maci6n de melodías kinestésicas completas en los estados finales 

del desarrollo del movimiento dirigido. "Aunque el c6rtex premo

~ no participa en movimientos aislados, llega a ser un aparato 

esencial para la organizaci6n de series de movimientos, haciendo 

( 49) Luria, A.R., op cit., pág. 251. 
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posible la denervaci6d de los componentes de la acci6n motora una 

vez que se han realizado •••"• 

Corresponde a.~ora mencionar otra estructura cerebral cuyo pa 

pel en la organizaci6n del movimiento no puede ser ignorada. 

"Los movimientos humanos requieren, por regla general, la par 

ticipaci6n coordinada de a.abas manos y 'sta coordinaci6n tiene di 

ferentes grados de complejidad. Bn algunos casos, loe más siaplee, 

toman la forma de movimientos iguales (como en la natación). Kn -

otros casos, la gran mayoría, los movimientos de las dos manos se 

coordinan de una forma más compleja, en la que la mano derecha, -

(maestra) realiza la acci6n principal y la mano izquierda (subor

dinada) proporciona las condiciones Óptimas bajo las cuáles puede 

trabajar la mano derecha ejerciendo el papel de suministradora de 

el fondo motor". 

Según Luria ( 49), todas estas formas de organización coordi

nada de los movimientos de ambas manos s6lo puede ocurrir con la 

estrecha participación de las zonas anteriores del Caerpo Calloso 

cu7aa fibru. conectan los puntos simhricos del córtex motor 7 -

premotor, permitiendo así que se realicen estos movimientos mutua 

mente coordinados. 

Todo lo que se ha mencionado es, desde luego, simplemente un 

primer paso hacia la solución de un problema muy difícil. Sin em-
• 

bargo, loa principios generales de la organización cerebral de -

loe movimientos voluntarios 7 de lae acciones conscientes comien

zan por fin a clarificarse. 

( 49) Luria, A.R., op cit., pág. 254. 
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M ATENCION 

La direccionalidad y selectividad de los procesos mentales; 

es decir, la base sobre la que se organizan, se denomina normal -

mente en Psicología con el término "atenci6n". 

Para Iuria ( 49), la atenci6n es el factor res ponsable de ex

traer los elementos esenciales para la actividad mental, o el pro 

ceso que mantiene una estrecha vigilancia sobre el curso preciso 

y organizado de la actividad mental. 

"Las características de la atenci6n más elemental e involunta 

ria, aquella que es atraída por los estímulos más poderosos o bio 

16gicamente significa tivos, puede observar se muy temprano, duran

te los primeros meses del desarrollo del niño. Consisten en vol -

ver los ojos y después la cabeza hacia ese estímulo, l a cesaci6n 

de todas las otras formas irrelevantes de actividad y la apari ~ 

ci6n de respuestas aut6nomas (un reflejo psicogalvánico, cambios 

en el ritmo respiratorio y constricción de los vasos periféricos 

sanguíneos). Más te,rde, al madurar la actividad del c6rtex, se les 

unen otros fenómenos bien conocidos y registrados en la Electroen 

cefalografía: inhibición del ritmo-alfa (o desincronizaci6n) o ~ 

f ortalecimi ento de los potenciales evocados en respuesta a la pre 

sentaci6n del estímulo correspondiente" (49 ), 

El exámen electrofisiol6gico de esta temprana reacción orien 

tadora, junto con la introducción en la Psicología del nuevo prin 

cipio histórico del análisis de las formas complejas de la activi 

dad mental (propuesto por L.S. Vigotski y Col.), proporcion6 un -

nuevo enfoque común, científico Y' determini sta de la forma comple 

ja de la atención. 

Este enfoque tiene una importancia decisiva, ya que salva el 

abismo (exi s tente en la Psicología Clásica) entre las formas ele

mentales de la atención involuntaria y las formas superiores de -

( 49) Iuria, A. R., op cit., pág. 254. 
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atención voluntaria, preservando su unidad. 

L.S. Vigotsld ( 110) consideraba que "• •• de manera distinta a 

las reacciones orientadoras elementales, la atención voluntaria -

en sus orígenes no es biológica, sino un acto social, que puede -

ser interpretado como la introducción de factores que son el pro

ducto no de la madurez biológica del organismo, sino de formas de 

actividad creadas en el niffo a lo largo de sus relaciones con loa 

adultos, hacia la organización de esta regulación compleja de la 

actividad mental selectiva". 

"Desde luego que estas formas superiores de atención volunta

ria no son posibles de una manera inmediata. La simple acción ac

ti vadora de una instrucción verbal puede observarse en un niño al 

final del primer año de su vida o a comienzos del segundo; sin em 

bargo, entre los dieciocho y los veintiocho meses una orden ver -

bal todavía no puede superar a los factores de atención involunta 

ria que compiten con ella y la victoria en esta pugna corresponde 

a los factores del campo directo de la visi6n". "Le. respuesta 

orientadora directa ante un estímulo nuevo, informativo o distra

yente, formada en las primeras etapas de desarrollo, suprime fá 

cilmente la forma social y superior de atención que simplemente 

acaba de comenzar a aparecer". 

"Sólo un poco antes de que se le lleve a la escuela, el niffo 

adquiere una atención socialmente organizada y eficiente, que pro 

gresivamente va evolucionando hacia la formación de un tipo supe

rior de atención interna y voluntaria, establecida en la edad es

colar como una forma de conducta selectiva, subordinada no sólo -

al lenguaje audible de un adulto, sino tambi'n al propio lenguaje 

interno del niño". "El niño que domina ya el lenguaje tiene la ca 

pacidad de dirigir su atención de un modo dinámico: puede captar 

cambios en su situación inmediata desde el punto de vista de acti 

vidades pasadas, al igual que es capaz de actuar en el presente -

desde el punto de vista del futuro" (110 ). 
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Los hechos que acabamos de precisar sugieren que no todos 

los sistemas del cerebro ejercen el mismo papel en la organiza 

ci6n de la atenci6n, por lo que el exámen de su organizaci6n cere 

bral posee un carácter diferencial. 

Diferentes investigaciones han revelado que los mecanismos -

del tallo cerebral superior y la formaci6n reticular activadora -

ascendente son responsables de una forma de atenci6n, la más ele

mental, el estado generalizado de vigilia ( 98, 49 ). 

Sin embargo, en concepci6n de Luria (49 ), toda forma comple

ja de atenci6n, requiere el cumplimiento de otras condiciones: 

"••• principalmente la posibilidad de reconocimiento selectivo de 

un estímulo particular y la inhibici6n de respuestas a estímulos 

irrelevantes que le permiten al organismo comportarse de una mane 

ra estrictamente selectiva. Esta contribuci6n a la organizaci6n -

de la atención se efectúa por otras estructuras cerebrales locali 

zada21 en la Regi6n Límbica (Hipocampo, Amígdala) y en la Regi6n -

Prontal!'. 

Especialmente, los 16bulos frontales juegan un importante pa 

pel en la elevaci6n del nivel de vigilancia de un sujeto cuando -

realiza una tarea y participan así, sucesivamente, en las formas 

superiores de la atenci6n. 

( 110) Vigotski, L.s. "!! Desflrrollo de los l'rocesos Psicol6gicos -
Superiores. Barcelona. Ed. Grijalvo, 1979. 

( 49) Luria, A.R., op cit., pág. 256. 
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_g llDORIA 

Durante mucho tiempo el estudio de la organizaci6n cerebral -

de la memoria fué uno de los campos menos explorados; sin embargo, 

durante las Últimas décadas esta situaci6n se ha modificado. Ello 

se debe a una serie de causas: 

Por una parte, al desarrollo de la técnica de las máquinas ~ 

computadoras, que demostr6 la complejidad de los procesos de memo

ria. Otra causa fué el progreso del análisis biol6gico de la natu

raleza de los procesos de huella, el cual permiti6 obtener una se

rie de hechos que muestran el papel del 'cido ribonucléico en la -

impresi6n y conservaci6n de las huellas, y de la glÍa en la reten

ci6n de las huellas por la excitaci6n previa. La Última causa fué 

el desarrollo de la propia ciencia psicol6gica, que penJiiti6 conce 

bir a la memoria como "una compleja actividad cognoscitiva que 

transcurre en una serie de etapas sucesivas que difieren en su es

tructura psicol6gica, en el "volúmen" de huellas capaces de ser fi 

jadas y en la duraci6n de su almacenaje, que se extiende durante -

un cierto tiempo" ( 49 ). 

A.R • .I.uria (51) en su libro "Neuropsicología de la llemoria", 

afirma que "Este carácter complejo y sistémico está presente en 

los procesos fundamentales de la memoria y se refiere por igual al 

proceso de Registro (o recordaci6n), como al de Reproducci6n (o 

evocaci6n) de las huellas impresas". 

"Kl proceso de memorizaci6n comienza con la impreai6n de datos 

sensoriales (si se trata de huellas verbales: los rasgos fonéticos 

de una palabra oída). En las primeras etapas, que se prolongan ape 

nas fracciones oe segundo, pueden ocupar el lugar dominante rasgos 

relativamente elementales que se conservan s6lo un tiempo muy bre

ve y que conforman el contenido de la memoria ultracorta~. 

( 51) Luria, A.R. Neuropsicología ~ !.! llemoria. 
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"La siguiente etapa, sintética, es la transferencia de los es

tímulos al estado de la memoria de imágen (los estímulos percibi -

dos son convertidos en imágenes visuales). Esta conversi6n presuno 

ne la selección de una imágen apropiada de entre muchas posibles y 

puede ser interpretada como el procesamiento distintivo o codifica 

ci6n de los estímulos recibidos. Esta etapa es considerada como in 

termedia y va seguida por la Última etapa: la codificación comple

ja de huellas o su inclusión en un sistema de categorías". 

"Bs por medio de ésta "codificación" que se realiza el pasaje 

de la memoria corta limitada en sus posibilidades, a la memoria ~ 

larga de amplia capacidad; la cual, desde un punto de vista psico-

16gico debe ser comprendida como un complejo proceso cognoscitivo, 

que se realiza en un alto uivel y que incluye una serie de opera -

ciones lógicas". 

Kn relación a los demás procesos de la memoria, .Wria (49, 51 ) 

dice que no menos complejos que el proceso de impresión, son los -

de conservación de las huellas registradas por una parte, y de re

producción o evoe~ci6n de las mismas, por otra. 

"La conservación de las huellas en la memoria no se parece de 

ninguna manera al mantenimiento de huellas o rastros invariables: 

en el estado latente, las huellas sufren cambios, están sometidas 

a una posterior transformación, volviéndose, a veces, más genera -

les o esquemáticas. Todos estos cambios, naturalmente, diferencían 

sustancialmente las huellas antiguas de las que acaban de imprimir 

se". 

"La evocación, por su parte, es considerada como un proceso ~ 

complejo de búsqueda activa, de elección de la conex~ión necesaria 

entre las muchas posibles. Dicho proceso se aproxima por su extruc 

tura al proceso de "decodificación" de un registro complejo y se -

asemeja a una lucha entre diferentes conexiones (sensoriales, re -

presentativas y conceptuales) de entre las cuáles debe ser elegido 

sólo uno, el vínculo esencial. Pinálmente, ~ste proceso incluye la 
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comparación de los resultados de la búsqueda con el material origi 

nal. Solamente se~ejante comparación permite al sujeto, en unas ~ 

ocasiones, dar por terminada la tarea y considerar el material re

producido como correcto y, en otros casos, rechazar las huellas ~ 

emergidas como inadecuadas y continuar la bÚaqueda hasta tanto no 

logre una solución correcta". 

Por todo ésto, el proceso de Evocación Activa se aproxima a -

la compleja actividad cognoscitiva y se somete a las mismas leyes 

según las cuáles transcurre la "toma de resoluciones" que forma, -

como es sabido, una parte esencial de cualquier actividad intelec

tual ( 53 ). 

La Psicología Contemporánea produjo una profunda transforma -

ci6n en las concepciones acerca de los procesos de recordaci6n y -

reproducci6n (evocaci6n). Igualmente sustanciales fueron los cam -

bios que la Psicología realizó de las ideas existentes acerca del 

"olvido". 

Bl proceso del olvido (expresión psicol6gica de la extinción 

o de la inhibición) dejó de examinarse como un proceso gradual, pa 

sivo, de debilitamiento de las huellas. La teoría del papel de la 

inhibici6n proactiva f retroactiva como la fuente esencial del ol

vido (que se refleja en el conocido fen6meno de la mejor retenci6n 

de los elementos extremos de una serie y la peor retenci6n de loa 

elementos que se encuentran en el medio de la misma) tl14 el inicio 

de la comprensi6n del olvido como una inhibici6n temporal, dinámi

ca . de las huellas (57 ). 

Posteriores investigaciones mostraron que si la inhibici6n ~ 

del proceso de emergencia de las huellas por la acci6n de las in -

fluencias interfirientes es uno de los principales mecanismos del 

olvido, esta acci6n inhibidora toma, en las distintas etapaa y en 

los distintos niveles del Proceso del Recuerdo diferentes formass 

En la etapa de la memoria sensorial, ultracorta, en la cual -

las huellas de las acciones que han tenido lugar no alcanzaron aún 
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a "codificarse" y a incluirse en sistemas definidos, cualquier in

fluencia extenia que desvíe la atenci6n del sujeto y cualquier ac

tividad irrelevante inevitablemente ejerce un efecto inhibitorio y 

bloquea la actividad fundamental y las huellas por ella dejadas. 

Al contrario, en las etapas tardías del proceso de recorda ~ 

ci6n, cuando las huellas están ya incorporadas a un cierto sistema 

de c6digos, la influencia inhibidora de las impresiones o activida 

des interfirientes es mucho más diferenciada. En ésta etapa de la 

memoria larga, solamente acciones similares a la fundamental, ya -

codificadas en un sistema, o tipo de actividades que se incorporan 

precisamente al sistema en cuesti6n pueden bloquear la aparici6n -

de las huellas impresas, al tiempo que influencias más lejanas no 

ejercen semejante efecto inhibidor (49, 51 ). 

La exposici6n sobre la compleja estructura psiéol6gica de la 

memorizaci6n, reproducci6n y olvido de material, permiten resumir 

el análisis que A.R. úiria ( 49, 51. ) fOI'lll\116 sobre la arquitectura 

real de los procesos de memoria o, en otras palabras, analizar la 

contribuci6n que cada zona cerebral aporta a la organizaci6n de -

los procesos mnésicos humanos. 

"Be bien sabido que la primera de las condiciones que caracte

rizan el estado de vigilia es la conservaci6n del Tono Normal o de 

la fuerza de los procesos nerviosos. Diferentes estudios morfol6gi 

cos y fisiol6gicos del tallo cerebral y zonas talámicas de la for

maci6n reticular y sus tractos, han demostrado que las ~ ~ 

·.2.!! del cerebro y en particular, el Hipot'1amo, son estructúras 

con un papel esencial en la modulaci6n del tono cortical. Si el Es 

tado de Vigilia Cortical cambia (por una lesi6n de éstas zonas del 

archic6rtex), su tono se reduce y aparece el estado de inhibición 

o "fásico"; dicho estado puede provocar que la emergencia selecti

va de las huellas se haga difícil y que, junto con los estímulos -

.necesarios (correspondientes a la tarea) y las conexiones esencia

les emergan también, enlaces irrelevantes y accesorios en forma in 

controlada". 
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Por lo tanto, ~stos sistemas cerebrales son indispensables pa 

ra el normal registro de las huellas; 8in embargo, no &&otan, de -

ninguna manera, la lista de sistemas que toman parte en la activi

dad mn~sica. 

Como ya se ha mencionado anteriormente, el proceso de record.a 

ci6n incluye, además del simple registro de impresiones, el proce

so de codificaci6n de las impresiones inmediatas. 

Según Luria, "éste complejo proceso de recibir y codificar la 

informaci6n, ya descrito como consistente en una serie de etapas -

sucesivas, requiere la integraci6n completa de las zonas cortica -

les de los analizadores correspondiPntes (Zonas Gn6sicas), que de

ben ser capaz de separar la informaci6n recibida en datos elementa 

les modalmente específicos (visuales, auditivos y táctiles), selec 

cionar los datos relevantes y finalmente reunirlos sin obstáculos 

dentro de las estructuras integrales 7 dinámicas". 

"Ahora bien, el hecho de que cada paso en el análisis de la in 

formaci6n se realiza, en el hombre, con la Íntima participaci6n de 

el Lenguaje, obliga a suponer que las Zonas Verbales de la corteza 

del Hemisferio Izauierdo entran en el sistema de aparatos cerebra

les que juegan un papel significativo en la organizaci6n de las ~ 

huellas de la memoria". 

"Diversas investigaciones hacen suponer que el prooeso de codi 

ficaci6n de la info:naaci6n en determinados sistemas 16gico-gramati 

cales y semánticos, sin el cual es difícil representarse el pasaje 

de las huellas de la memoria corta a la larga, determina la parti

ci paci6n de los sectores Parieto-femporales (Verbales) de la corte 

za en los procesos de la memoria". 

S6lo resta mencionar un Último aparato cerebral, C\J1'a partici 

paci6n es esencial: "••• se trata de los .L6bulos Prontalea del ce

rebro". Para Luria (49 ), "la memoria del hombre debe ser comprendi 

da como actividad mn'aica: la condici6n básica para el recuerdo vo 
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luntario es la consideraci6n de la actividad mnésica o, en otras -

palabras, de motivos para recordar, así como un sistema de búsque

da activa de métodos que ayuden a la realizaci6n original; y júst a 

mente ésto convierte al proceso de pasivo registro inintencionado, 

en una forma especial de actividad mnésica, y da a la memoria un -

carácter selectivo específicamente humano". 

Hasta aquí queda demostrado c6mo el proceso altamente organi 

zado del recuerdo se basa en un completo sistema de sistemas que 

trabajan concertadamente en el c6rtex y estructuras subyacentes, -

cada una de las cuáles aporta su propia contribuci6n específica a 

la organizaci6n de los procesos mnésicos. 
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LD GU AJ B 

Bn. la especie humana (siendo una de las más evolucionadas) el 

comportamiento ea esencialmente activo, lo que quiere decir que el 

hombre no está exclusivamente determinado en su comportamiento por 

la experiencia anterior, sino al contrario, dirige sus planes ha -

cia el futuro. Esta facultad está unida, en gran parte, al desarro 

llo del Lenguaje ( 3, 58 ). 

Se ha establecido que determinadas categoríaB o conceptos del 

lenguaje se adquieren según la misma e inalterada secuencia: "los 

niHos hablan sus primeras palabras, por lo general, entre los 10 7 

los 14 meses de edad; entre el año y los dos años combinan por pri 

mera vez palabras y entre los 40 7 50 meses utilizan 7 entienden -

prácticamente todas las estructuras gramaticales de su lengua ma -

terna. A.sí pues, el desarrollo máximo del vocabulario pasivo y ac

tivo se instala entre los 12 y 18 meses 7 el tercero y el cuarto -

año de vida. Aproximadamente a los 5 años de edad, el niño es ca -

paz de comprender y emplear algunos miles de palabras y casi todas 

las formas sintácticas de la lengua" ( 30 ). 

Como dice L.S. Vigótski (110), "••• el reconocimiento de que -

los signos verbales poseen un significado constituye "el mayor des 

cubrimiento en la vida de un niño". A través del lenguaje el niño 

se libera de muchas de las limitaciones de su entorno: para reorga 

nizar su campo visual y espacial, el niño, con la ayuda del lengua 

je, crea un campo temporal que, para ,1, es tan perceptible y real 

como el campo visual". 

"Cuando ello sucede, podemos decir que el campo de atenci6n se 

ha alejado del campo perceptivo y se ha desarrollado al igual que 

un componente de una serie dinámica de actividades psicol6gicas.Pe 

ro además, la posibilidad de combinar elementos de los campos vi -

(110) Vigotsld, L.S. !! Desarrollo ~ 12! Procesos Psicol6gicos ~
periores. Barcelona. Bd. Grijalvo, 1979. 
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suales !)resentes y pasados en un solo campo de atenci6n conduce, a 

su vez, a una reconstrucci6n básica de otra función vital, la memo 

ria: a través de formulaciones verbales de situaciones y activida

des pasadas, el niño se libera de las limitaciones del recuerdo di 

recto y es capaz de sintetizar el pasado y el presente para seguir 

sus prop6aitos. Se prepara, con ello, !)ara una actividad futura: -

proyecta, ordena y controla su propia conducta, as! como la de los 

demás". 

"El lenguaje es, tambi~n, un excelente ejemplo del uso de sig

nos que, una vez internalizados, se convierten en una parte impor

tante de los procesos !)Sicológicos superiores: el lenguaje actúa -

para organizar, unificar e integrar los distintos aspectos de la -

conducta de los niños, como la percepción, la memoria, y la resolu,. 

ción de tareas" ( 110). 

Por todo ello, "el lenguaje no constituye solo un sistema de 

comunicación, sino además es el instrumento fundamental del pensa

miento, y el medio por excelencia de regulaci6n y organizaci6n de 

la actividad psíquica" ( 3, 110, 98 ). 

Al describir la estructura psicológica del lenguaje es indis

pensable, por lo menos, conocer los principales componentes del ~ 

complejo proceso del habla. 

La Psicología Moderna considera el Habla como un medio de co

municación especial que utiliza el c6digo del lenguaje para trans

mitir informaci6n, y que incluye la participaci6n del sujeto que 

formula la expresi6n hablada y la del sujeto que la recibe. Parale 

lamente se distinguen dos formas y dos mecanismos de actividad ha

blada: Primero, existe el habla expresiva, que comienza con el mo

tivo o idea general de la expresión, que es codificado en un esque 

ma hablado; y finalmente, &stos esquemas se convierten en habla na 

rrativa, basada en la gramática generativa. Segundo, existe el ha

bla impresiva, que sigue el curso opuesto desde la percepci6n de -

un flujo de palabras recibidas desde otra fuente y seguida por in-
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tentos de codificarlo ( 9, 49 ). 

El habla, basada en la palabra, la-unidad básica del lenguaje, 

y en la frase (o sintagma), como la unidad básica de la expresi6n -

narrativa, utiliza automáticamente estas posibilidades: en primer -

lugar, como un m&todo de análisis de la informaci6n que se recibe y 

en segundo lugar, como un método de formular decisiones y extraer -

conclusiones. Por esto el habla se ha convertido en un mecanismo de 

la actividad intelectual, un método para usar en operaciones de aba 

tracci6n y generalizaci6n y una base del pensamiento categ6rico (49). 

Las características generales del habla representan un aspecto 

muy importante de la compleja estructura sistémica de la actividad 

del lenguaje. Sin embargo, como seí'iala .ú.lria (1974), existen otros 

aspectos como el estudio de sus causas fisiol6gicas directas y sus 

conexiones con la localizaci6n del foco patol6gico, que pueden pro

porcionar así lo que es un medio difícil, aunque en su considera -

ci6n el \Úlico de confianza, para determinar el problema de la orga

nización cerebral de la actividad del lenguaje. 

Como fruto de sus extensas investigaciones realizadas en pa -

cientes con lesiones focales del cerebro, tu.ria (49 ) realiz6 un aná 

lisis de la organizaci6n cerebral del lenguaje, determinando as! -

sus mecanismos más elementales tanto del lenguaje impresivo, como -

del lengtiaje expresivo, seí'ialando las zonas que ejercen un papel -

fundamental en estos procesos. 

A pesar de la larga historia (de más de un siglo) del estudio 

de la organizaci6n cerebral de los procesos del lenguaje (desde .los 

descubrimientos decisivos de Broca -1861- y Wernicke -1873-), s6lo 

las investigaciones conducidas en las Últimas d&cadas han aportado 

contribuciones valiosas a la soluci6n de este problema, ya que s6lo 

estudiando mb a fondo la organizaci6n cerebral de la actividad del 

lenguaje, tal y como lo ha hecho A.R. I.uria, se efectuará algún pro 

greso definido. 

( 49) Luria., A. R. !! Cerebro ~ Acci6n. Barcelona. Ed • .Pontanella, 
1974. 
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PENSAMIENTO 

Mientras que el interés en los proc es ob del pensami ento pres en 

ta una larga historia, el estud i o de los mec ani smos nervios os su bya 

centes a tales procesos comenz6 hace s610 algunas décad as. 

Desde los comienzos de la Filosofía (dualis t a ) y l a Psicología 

el concepto de "cerebro" siempre se ha opuesto al concepto de "pen

samiento". Por tanto, el problema de los mecanismos cer ebrales de -

la "abstr acci6n", de la "conducta categ6rica" o del "pensamiento 16 

gico", no se consideraban en absoluto, o bien, se usaban simplemen

te en relaci6n a términos opuestos, tales como: "sensorial" y "ra -

cional•, o "materia" y "pensamiento" (¡9 ). 

La primera posici6n sistemática en Psicología con respecto al 

problema del pensamiento aparece al comienzo de éste siglo con la -

Escuela de Wurzburgo, representada por Kiilpe, Ach, Bülher y otros; 

quienes lo conciben como un f en6meno puro, en el cual no se i nclu -

yen palabras ni representaciones, ni imágenes; por ende, puede con

siderarse como una "funci6n" independiente ( 4 ). 

En los af'los 30, el psic6logo soviético L.S. Vigotski. ( 110), fué 

el primero en demostrar que el proceso de análisis y generalizaci6n 

(que es la base del acto intelectual), depende de la estructura 16-

gica del lenguaje y que el significado de las palabras (la base de 

las ideas) se desarrollan en la infancia: "••• en el nií'io pequeí'io, 

el pensamiento está, en muchos aspectos , determinado por su memoria. 

No obstante, a lo largo del desarrollo se produce una transforma ~ 

ci6n, especialmente en la adolescencia. Para el ni ño pequeí'io, pen -

sar significa recordar; sin embargo, para el adolescente, recordar 

significa pensP.r. Su memoria está tan "logicalizada" que recordar -

se reduce a establecer y hallar reacciones 16gicas; reconocer es ~ 

descubrir a~uel elemento que la tarea exige que sea hallado" ( 110). 

Para Vigotski. ( 110), el proceso del pensamiento pasa a través -
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de ciertos estadíos: "comienza con. una extensa serie de operaciones 

extensas sucesivas (pruebas y errores), · progresa para extenderse al 

lenguaje interno (en el cual se hace la búsqueda necesaria), y con

cluye con la contractaci6n y la condensaci6n de estas búsquedas ex

ternas y la transici6n a procesos internos específicos. Aquí es ca

paz de obtener ayuda de los Sistemas de C6digos ya establecidos 

(linguísticos y 16gicos en el pensamiento verbal discursivo; numéri 

coa en la soluci6n de problemas aritméticos) que ha aprendido". 

"La. existencia de estos c6digos internos que forman las bases -

operativas del "acto mental" forman también, por lo tanto, la base 

para la ejecuci6n de las operaciones intelectuales requeridas y co

mienzan a suministrar un s6lido fundamento para el estadío operati

vo del pensamiento" . ( 710) 

Luria ( 49 ), considera que éste análisis de los estadíos funda

mentales del desarrollo hizo posible el estudio de c6mo estos siste 

mas concretos de matrices (que reflejan el carácter situacional del 

pensamiento) son reemplazados gradualmente por matrices abstractas 

que incorporan una jerarquía completa de "relaciones de comunidad", 

las cuales constituyen el aparato fundamental del pensamiento cate

g6rico. La descripci6n de éste aparato permiti6, a su -.ez, realizar 

un decisivo progreso en el análisis del pensamiento como un acto ~ 

dinámico integral. 

Ahora bien, se ha llegado al acuerdo (entre investigadores) de 

suponer que el pensamiento aparece solamente cuando el sujeto tiene 

un motivo apropiado que hace la tarea urgente y su soluci6n esen ~ 

cial, y cuando al sujeto se le confronta con una situaci6n para la 

cual no tiene soluci6n ya hecha (innata o habitual). Esta proposi -

ci6n básica nos lleva a tener que distinguir las etapas que inclu -

yen la soluci6n de un proolema intelectual cualquiera. Iuria (1974) 

distingue las siguientes etapas: 

(49) luria, A.R., op cit., pág. 
( 110) Vigotski, J....s., op cit., pág. 
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l. Investigaci6n de las condiciones del problema, análi -

sis de sus componentes, reconocimiento de sus rasgos -

más esenciales y sus correlaciones entre sí; 

2. Selecci6n de las alternativas posibles de soluci6n y -

formulaci6n del esquema general de soluci6n. 

3. Selecci6n de aquellas operaciones que pueden ser ade -

cuadas en la realizaci6n del esquema general de solu -

ci6n y el empleo de c6digos previos (linguísticos, 16-

gico-matemáticos); 

4. Soluci6n real del problema o encuentro de la propuesta 

adecuada; y, 

5. Cotejo o comparación de los resultados obtenidos con -

las condiciones iniciales del problema y replanteamien 

to de ~ate. 

Según I.uria y Tsvetkova ( 53), 11ásta estructura de la Actividad 

Intelectual reproduce totalmente el esquema según el cual se edifi

ca toda actividad dirigida por el sistema nervioso central a partir 

de los datos de la neurofisiología moderna. Consideran que dicha es 

tructura puede aparecer tanto en la resolución de problemas prácti

cos (pensamiento activo concreto), como en operaciones te6ricas que 

transcurren en el plano del lenguaje (pensamiento discursivo 16gico 

verbal)". 

"En ambos casos, en las fases iniciales del proceso, pasa por -

operaciones materiales (o materializadas) descompuestas, que se re

ducen progresivamente: en principio, empiezan a apoyarse en el len

guaje oral (exterior), despuás en el lenguaje interior y finalmente 

se transforman en "operaciones mentales", no descompuestas, que 

constituyen la base de un pensamiento bien automatizado, cuya es 

tructura resulta a veces muy difícil de anali~ar". 

"En la Actividad Intelectual del adulto normal (y tambi~n del -

( 53) Luria, A.R. y Tsvetkova, L.S. La resoluci6n de problemas z ~ 
trastornos. Barcelona. Ed, Pontanella, 1981. 
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niffo), todos los elementos que intervienen en el acto intelectual 

están vinculados, son tan inseparables que prácticamente es imposi 

ble poner de manifiesto cada uno de ellos". 

No obstante, exiate una vía (que han emprendido un gran núme

ro de investigadores) que ofrece un interás natural; seguir de cer 

ca las modificaciones de los procesos intelectuales cuando el cere 

bro presenta afectaciones locales. 

Esta vía, la del análisis neuropsicol6gico, ha permitido "des 

componer los procesos psíquicos que normalmente se desarrollan co

mo procesos únicos, indivisibles; y poner de manifiesto los facto

res que fundamentan la actividad intelectual y que se perturban se 

paradamente en caso de afectaciones locales del cerebro. Además, -

se ha podido describir el carácter distinto que reviste la activi

dad intelectual cuando desaparecen los diferentes factores que la 

fundamentan" ( 53 ). 

El análisis neuropsicol6gico demuestra, pues, que "mientras -

las ~ Posteriores de los hemisferios (que forman la Segunda ~ 

Unidad Funcional del cerebro) son responsables de las condiciones 

operativas para la ejecución de una actividad intelectual, loe r..6-

bul...!!!, !'rontales (que forman la Tercera Unidad Funcional) son el ~ 

aparato esencial para la organizaci6n de la actividad intelectual 

como un todo, incluyendo la programaci6n del acto intelectual y la 

comprobaci6n de su ejecución" (49 ). 

El análisis de la organización cerebral de la Actividad Inte

lectual está todavía en su etapa inicial, por lo que debe hacerse 

todavía mucho trabajo antes de que se llegue a una clara compren -

si6n de loe mecanismos cerebrales del pensamiento. Sin embargo, el 

m&todo de AnálisiS Neurop81col6gico constituye una importante al -

ternativa para la soluci6n de este complejo problema. 
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Hemos visto la compleja formaci6n de los Sistemas Funcionales 

denominados "Funciones Psicológicas Superiores", que abarcan W'.l -

gran espectro de fen6menos relativamente elementales, de percepci6n 

y movimiento, hasta los más complejos sistemas de conexiones de la 

memoria, de las palabras y las formas superiores del pensamiento. 

Estas importantes nociones requieren de un sucinto resumen, -

con respecto a los conceptos que sustentan nuestra acepci6n de fun 

ciones psicol6gi~as superiores. 

Una de las premisas iniciales es la concepción de "aprendiza

je" que (en su más amplia acepci6n se refiere a las modificaciones 

del comportamiento de un organismo, que se verifican como resulta-

'' do de la experiencia o de la práctica3), en general, se halla ex -

plícita en las concepciones te6ricas de los autores mencionados, -

pues de tal cosa se trata cuando se alud:e a la adquisición Ontoge

nética de los Sistemas Funcionales y 6rganos funcionales. 

Otro aspecto se refiere a la acepción de "unidades de aprendí 

zaje"s los 6rganos funcionales exceden, en este sentido, la noción 

de estereotipo, pues incluyen un grado suficiente de flexibilidad 

y complejidad interior como para adaptarse plásticamente a la rea

lizaci6n de tareas dadas. 

Una tercera distinci6n concierne a la atención que se presta 

a la "actividad de los analizadores", cosa que también puede consi 

derarse implícita en la noción de "Sistemas Funcionales Complejos" 

y en la que Luria demuestra un interés especial. 

"Atendiendo a las propiedades citoarquitect6nicas y funciona -

les, las Zonas Centrales de los analizadores tienen la propiedad -

de la máxima discriminaci6n entre estímulos específicos, mientras 

que las periferias intervienen en formas más y más complejas en -

las combinaciones de estímulos, de modo que éstas regiones perifé

ricas le confieren a la actividad cerebral las propiedades "psicO-· 

lógicas", en tanto que las Zonas Primarias son más "sensopercepti-

vas". 
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Un Último concepto es el relativo _al "desarrolllo", el cual 

ha dejado de ser una vaga abstracci6n y se le considera, en cam -

bio, como "un proceso orgánico en el que tienen lugar cambios en 

cantidad y diferenciaci6n. En las Últimas dtfoadas se ha impuesto 

más y más el punto de vista de que el desarrollo cognitivo no es 

un proceso continuado, sino que se presenta en etapas comproba ~ 

bles; las características que logra el niflo en cada etapa de desa 

rrollo quedan integradas en las capacidades que aparecen en la ~ 

etapa siguiente, y cada fase posterior modifica y cambia lo que -

se logr6 en las fases anteriores" (30 ). 
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CAPITULO II 

D'fBLIGBICIA 

"J'.a clasificaci6n exacta del desarrollo 

mental en el nifto no puede ser, en mi 

opini6n, sino la clasificaci6n genlti

ca de laa diT&raas etapas de su inteli 

gencia". 

:An!bal Ponce. 



IVOLUCION HISTORICA. 

El inter~s en la inteligencia y en el examen de ella, tu' un 

episodio inherente al movimiento que comenz6 en la ~ltima parte -

del siglo XIX, y que lleT6 a la Psicología a ser una ciencia por 

sí misma. 

El examen de la inteligencia tiene sus orígenes en los cam -

pos de la Psicología Experimental y de la medici6n. Los m~todos -

psicol6gicos desarrollados por E.H. Weber (1795-1878), G.T. Fech

ner (1801-1887) y Wundt (1832-1920), el estudio de las diferen -

cias de umbrales de G.E. llUller (1850-1934) y F.M. Urban, y los -

estudios de los procesos mentales superiores, iniciados por Sir -

Francia Galton (1822-1911), James Kckeen Catell (1860-1944) y Al

fredo Binet (1857-1911) forman la estructura básica de gran parte 

del trabajo que tuvo lugar en el siglo veinte ( 2, 41 ). 

Galton cre6 en 1886 el primer laboratorio antropom&trico des 

tinado a la medici6n de las características tísicas y sensoriomo

toras de los seres humanos; y a trav&s de todos sus trabajos esta 

bleci6 los principios del empleo del m&todo estadístico como un -

auxiliar importante para obtener medidas más objetivas y precisas 

en sus investigaciones. Utiliz6 fundamentalmente el concepto de -

Correlaci6n, desarrollado posteriormente por Jra.rl Pearson ( 1857 

-1936 ). Además, present6 .una serie de estudios relativos a la -

evolución de las diferencias individuales, que el creí~ eran ~ere 

dadas ( 2, 61 ). 

llientras Galton trabajaba en Inglaterra, Catell, en los Esta 

dos Unidos (siguiendo la Escuela de lundt) analiz6 exhaustivamen

te el desarrollo y depuraci6n de los instrumentos de medici6n psi 

col6gica, a los cuales design6 con el nombre de "tests mentales" 

en 1890. Dichos instrumentos estaban destinados a medir funciones 

sensoriomotoras elementales: tiempo de reacci6n, capacidades audi 

tivas y visuales, sensibilidad al dolor, al gusto, etc. (2, 12 ). 
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Por la misma &poca, en Francia, Binet, interesado en investi 

gar las diferencias indivisuales, trabaj6 al principio con sim ~ 

ples variables de discriminaci6n sensorial y con atributos físi -

cos. Sin embargo, poco despu~s sus estudios se modificaron total

mente, cuando fué comisionado por el ministro de Instrucci6n Pú -

blica (1904) para estudiar el problema de los niños de bajo rendi 

miento escolar. 

Con el fin de satisfacer esta demanda práctica, Binet, con -

la colaboraci6n de Teodore Simon, prepar6 en 1905 un instrumento 

que había de ser trascendente (independientemente de las revisio

nes y modificaciones que en cada cultura deberían hacerse), ya 

que ha perdurado por su eficacia y, sobre todo, por su validez 

hasta nuestros días. 

Este instrumento, conocido en ese entonces como "Escala de -

Binet-Simon", tuvo como objetivo medir la inteligencia general, -

considerando que, como era imposible medir todas las habilidades 

simples elementales en la conducta inteligente, era más factible 

estudiar los efectos del Funcionamiento Intelectual (61 , 12 ). 

llKDICION EN EL SIGLO XX 

En lo oue atañe a la historia inmediata de la medici6n psico 

16gica, R.L. Thorndike y E. Hagan (102) proponen dividir los prime 

ros sesenta años del siglo XX en cuatro partes iguales. 

Se califica de tase precursora al periodo comprendido entre 

1900 y 1915. Pilé la época de la búsqueda y desarrollo iniciales -

de m.Stodos, ya que presenci6 el surgimiento de las primeras Esca

las de Inteligencia de Binet, y comenzaron a aparecer tests estan 

darizados de aprovechamiento. 

(102) Thorndike, R.r.. y Hager., E. ~ 'i. t~cn:f.r:'lS ~ medici6n 2.U 
Psicología 1 Educación. México. Ed. Trillas, 1982. 
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Los siguientes quince affos (1915 a 1930) se pueden denominar . 

con raz6n de "periodo de auge" del desarrollo de los tests. Se -

idearon tests estandarizados para medir todas las destrezas esco

lares y para todas las áreas de contenido de los programas escola 

res. Hicieron su aparición las baterías de tests de aprovechamien 

to; comenzando con el Army Alpha de la Primera Guerra Mundial, -

los tests de grupo (colectivos), para medir la inteligencia, pro

liferaron en grandes cantidades. Surgi6 también toda una serie de 

Cuestionarios e Investarios de Personalidad (como la Hoja de Da -

tos Personales de Woodworth). 

El rápido desarrollo de los instrumentos y métodos de medi -

ci6n fué estimulado por un grupo de entusiastas, quienes contribu 

yeron no solo a la elaboraci6n de los tests, sino tambi&n a su -

utilizaci6n, propiciando que tueran administrados con gran libera 

lidad e interpretados sin vacilaci6n ni crítica. 

Pasado un tiempo, el p6ndulo comenz6 a moverse en sentido -

contrario. Comenzaron a escuvharse críticas hacia tests específi

cos, seffalando su limitado alcance, así como su hincapie en obje

tivos demasiado concretos. Tambi&n se hicieron críticas a toda la 

"filosofía" de la cuantificaci6n y al uso de números para expre -

sar cualidades psicol6gicas. 

El ataque tuvo el saludable efecto de obligar a los mismos -

partidiarios entusiastas a revisar con espíritu crítico sus con

vicciones y procedimientos. Los affos comprendidos, aproxiaadamen

te, entre 1930 y 1945 pueden considerarse como un periodo de eva

luaci6n, de reconsideraci6n, de ampliaci6n de t&cnicas y de deli

mi taci6n de interpretaciones. 

A consecuencia del &xito de su empleo durante la Segunda Gue 

rra Mundial, las baterías de tests de Inteligencia volvieron a -

multiplicarse durante el periodo de 1945 a 1960, 7 se desarrolla.

ron los tests de Personalidad. Así, se experiment6 un segundo 

periodo de auge, no tanto en el desarrollo 7 elaboraci6n de los -

tests, sino en su administraci6n e interpretaci6n. 
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No obstante, se considera que ~ate ~xito de las Escalas Men~ 

tales {Mmental tests") corre parejas con graves peligros. 

Por una parte, se han asumido frente a los tests (en el trans 

curso de la historia) actitudes pasionales, de desaprobaci6n u opo 

sici6n sistemática. A menudo han favorecido tales actitudes el em

pleo de los mismos por psicólogos que, con un fin interesado, afir 

man, gracias a &ate m&todo, poder describir con certeza la Inteli

gencia de los individuos y prever su desarrollo posterior (12 ). 

La confusi6n entre una medida, con un uso excesivo de ello, -

es particularmente lamentable porque orienta la acci6n sobre una -

pista falsa: "la lucha contra los Tests y el Psicólogo que los 

aplica". 

Bn los Últimos afios, se ha comenzado a advertir la aparición 

de una segunda era de críticas. "••• en estos affos de tecnología -

de computadoras, en la que a un individuo se le identifica por un 

número (número de su tarjeta del Seguro Social, número de su Carti 

lla de Reclutamiento, número de Expediente de la Universidad) más 

que por su nombre, ha resurgido la oposición a la cuantificación y 

al uso de números para expresar las estimaciones psicol6gicas" Oo~. 

Además, como afirma Andrea Bárcena ( 1 ): "Desde que la Psico

logía se puso al servicio de la Educaci6n formal (y tambi~n al ser 

vicio de los dueffos de las fábricas), la escuela ha tomado la fea 

costumbre de justificarse a sí misma poniendo en el expediente de 

los malos alumnos una etiqueta "deficiente mentalM. Uno de loa ma

yores dafios que puede hacerse a los nifioa es estigmatizarlos: el -

"retrasado mental", el "inadaptado" pueden no ser más que niños di 

ferentes a la norma, que necesitan que se les trate en forma dife-

rente!'. 

Sin embargo, la supresi6n de un instrumento de conocimiento -

objetivo no ·suprimirá en nada las causas sociales de las diferen -

cias. La lucha contra los molinos de viento no impedirá que la Tie 

rra gire ( 92 }. 
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Por otra parte, algunos pretenden ver en el método de los ~ 

tests lo esencial de la Psicología. De hecho se trata de una téc

nica, importante por cierto, pero cuyo valor está intimamente li

gado a la investigaci6n te6rica que forma su base ( 12, 31 ). 

Es indudable que la capacidad que actualmente poseemos, en -

lo que respecta a aedir verdaderamente (en forma pura) las Habili 

dades Intelectuales de las personas, deja mucho que desear. La In 

teligencia no es una clase de habilidad, ni en realidad se puede 

considerar en el mismo sentido en que se toman la memoria, la 

fluidez verbal, etcétera. Se puede inferir la Inteligencia de una 

persona a partir de lo que piensa, habla y de la forma de condu -

cirse con respecto a sus distintas formas de reaccionar a determi 

nados estímulos. Sabemos, además, que una medida como el c.I. no 

tiene sino una significaci6n relativa, aproximada y v!lida s6lo -

para el presente . ( 31 ). 

La raz6n de ésto es que mientras la Capacidad Intelectual ~ 

(o cualquier faceta de la misma) puede ser un rasgo o una habili

dad unitaria, la Inteligencia General no lo es. En resúmen, la In 

teligencia es parte de un todo mayor, o sea, la personalidad mis

ma ( 31, 92, 114 ). 

No obstante, aunaue reconocemos este hecho, también conside

ramos que, desde 1900, se ha avanzado muchísimo en materia de eva 

luaci6n precisa y objetiva de los seres humanos. El hecho de que, 

en algunos sentidos nos veamos limitados, no reduce el valor del 

aumento de la precisi6n, cuando se ha alcanzado tal precisi6n. 

Aunque veamos con ojos críticos la medici6n intelectual, pa

ra advertir sus limitaciones, es importante seguirlos usando por 

todo lo que valen para aWRentar la precisi6n de nuestra informa -

ci6n. Una prueba de Inteligencia solamente nos dará 1nformaci6n, 

no la conclusi6n que pueda ª"·ca.rae de sus datos. 

( 1) M.rcena, A. ~ ~ ilumnos. La Jornada. Nov. del 86. 
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"I.a informaci6n s uministrad a por la ;iuntLtación de :.i.n ct pru-3ba 

no es sus ti t\tto del disce r nimiento. r..::~ expel'iencia , el er.trena -

miento y h. s agac idad producirán el disc enli :ni<•nto qu e c ogerá los 

datos de que se dis ponga acerca de un individuo o de un grupo, Ea 

ber cuanto crédito conceder a cada uno de ello~, que s i gnific ado 

darles y sacar de los mismo3 un"'1 conclusiÓ:l s61ida (102 ). 

Actualmente los nu evos conocimientos de l a Psicología, par ti 

cul armente en el c ampo del des a rrollo del pensamiento 16gi co , in

dican una evolución muy f a vorable en el uso :le los tests ;>sicoló

gicos. El psicólogo no se conformará con un result ad o global; bús 

cará, por el contrario, analizar el porqué de una situación y pro 

pondrá l as hipótesis que permitan encontrar las soluciones adapta 

das a cada caso { 61 ). 

Por Último, el hecho de que no exista un solo test acabado -

universalmente, y de que los diversos tests suelan variar por lo 

que respecta a las tareas que incluyen, da testimonio de que no -

se ha alcanzado un consenso completo acerca de lo que es la Inte

ligencia. 

Definir la Inteligencia no es un asunto fácil, ya que cada -

concepción acerca de la misma tiende a partir de un punto de vis

ta o consideración teórica particular acerca de su natura leza. 

El apartado que se presenta a continuación nos da a conocer 

algunos de los hombres responsables de las tendencias sucesivas -

que han existido en el campo que nos ocupa, y resume algunas de -

las definiciones de Inteligencia. 
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APROXIMACIONES AL CONCEPTO DE INTELIGENCIA. 

Binet (1905) defini6 la Inteligencia como "la tendencia a to 

mar o mantener una direcci6n; la capacidad de adaptaci6n destina

da a obtener la o las metas deseadas y el poder de autocrítica", 

y consider6 que ésta no se expresa en segmentos, sino más bien co 

mo una operaci6n mental combinada, en la cual todo proceso funcio 

na como un total unificado (61 ). 

Como consecuencia del desarrollo de los métodos estadísticos 

para la evaLuaci6n de grandes cantidades de informaci6n o dat os, 

aparecieron en escena las Teorías del Análisis Factorial de la In 

teligencia. 

Charlea Spearman (1927 tué uno de los primeros que sustent6 

un enfoque de la Inteligencia mediante un análisis factorial. Pro 

puso en su teoría la existencia de un Pactor General (g) equipara 

ble a la capacidad de razonamiento 16gico, que constituiría el nú 

cleo de la Inteligencia, y sería en gran medida hereditaria, más 

un factor específico, producto de las influencias ambientales par 

ticulares ( 89, 11 ). 

La teoría "bifactorial" de Spearman establece el concepto de 

Inteligencia, diciendo que: "ésta consiste en la educci6n de rela 

ciones y la educci6n de correlatos; es decir, la capacidad de ca

da individuo de establecer relaciones desde las más simples hasta 

las más complejas" ( 61 ). 

El psic6logo americano L.L. Thurstone (1938) elaborando e1 -

Método Centroide o Pocal del análisis factorial, lleg6 a conclu -

siones distintas a las de Spearman. Desarroll6 una teoría llamada 

"Teoría de los Factores Múltiples", en la que quería dar una res

puesta al problema de la naturaleza de la inteligencia, afirmando 

que existen los siguientes factores primarios: (a) comprensi6n ~ 

verbal, (b) fluidez verbal, (c) factor numérico, (d) factor espa

cial, (e) velocidad perceptual, (f) memoria (de asociaci6n 1 de -
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significado de relaciones), y (g) fac tores de razonamiento gene~ 

ral. Aunque Thurstone eliminó al principio el factor g ( como un -

componente significativo del funcionamiento intelectual), el des

cubrir que los factores primarios se correl acionaban moderadamen

te entre sí, lo llevó a postular la existencia de un factor de se 

gundo orden que podía relacionarse con g ( 11, 61 ). 

Corresponde a P.E. Vernon (1950) haber desarrollado una Teo

ría Jerárquica de la Inteligencia. El nivel más alto es un factor 

general del intelecto (g) seguido de dos factores de grupo princi 

pales: Educativo/Verbal (ED:V) y Mec~ico/Espacial/Práctico (K:M) . 

Posteriormente, cada uno de éstos factores de grupo se dividen en 

factores de grupo menores. Los factores específicos peculiares a 

ciertas pruebas, forman el Último nivel (89 ). 

Otro planteamiento diferente fuá el de R.B. Catell (1963), -

quien postuló que la Inteligencia General está compuesta de dos -

factores distintos y a la vez interrelacionados: Inteligencia 

fluída e Inteligencia cristalizada. La primera es una capacidad -

básica para aprender y resolver problemas y es independiente de -

la educaci6n y la experiencia. La Inteligencia cristalizada es el 

resultado de la interacci6n de la Inteligencia fluÍda del indivi

duo y su cultura y consiste o está constituída por el conocimien

to aprendido y las destrezas. ( 89 ). 

Uno de los teóricos más famosos de la Teoría Multifactorial 

fuá J.P. Guilford (1967), quien desarroll6 un modelo de la estruc 

tura del intelecto como una forma de organizar loa factores inte

lectuales dentro de un sistema. El modelo es Tridimensional: una 

dimensión representa las categorías de operaci6n, una segunda re

presenta las cateBorías de contenido y una tercera dimensión las 

categorías de producto. De este modo, las tareas del intelecto ~ 

pueden entenderse por la clase de operación mental realizada, el 

tipo de contenido sobre el cual se efectúa la operación y el pro

ducto resultante. El modelo propone cinco clases diferentes de ~ 
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Operaciones (cognici6n, memoria, p·ensamiento divergente, pensa -

miento convergente y evaluaci6n); cuatrn tipos de Contenido (figu 

rativo, simb6lico, semántico y de conducta) y seis Productos (uni 

dades, clases, relRcionea, sistemas, transf~rmaciones e implica -

ciones }. Así que, de acuerdo con el modelo se proponen 120 ( 5x4x6) 

Fac torea Posibles ( 61 ) • 

En las Últimas décadas se han establecido dos nuevas defini

ciones acerca de lo que-entendemos por Inteligencia, las cuales -

combinan y amplían las definiciones ya presentadas. 

La Inteligencia según J. Piaget es una prolongación de la -

adaptaci6n bioJ.6gica constituída por loa procesos de asimilaci6n 

(procesos de respuesta a estímulos internos) y procesos de acomo

dación (procesos de respuesta o reacci6n a las interferencias del 

medio ambiente}. Los procesos de asimilación le permiten a la In

teligencia ser algo más que una forma pasiva de encarar la reali

dad, mientras que los procesos de acomodaci6n operan para preve~ 

nir o evitar que la Inteligencia elabore representaciones de la -

realidad que no correspondan al mundo verdadero. La Inteligencia 

así, representa a los procesos racionales, que son los que mani -

fiestan la mayor independencia respecto de las regulaciones inter 

na y ambiental ( 10 ). 

David Wechsler definió la Inteligencia como "el agregado o -

capacidad global del individuo para actuar propositivamente, para 

pensar racionalmente y para conducirse adecuadamente y eficiente

mente con su ambiente". 

Es global porque caracteriza la conducta individual como un 

todo; es un agregado porque se halla compuesta de elementos o ha

bilidades, los cuales aunque no son totalmente independientes, 

pueden ser cualitativamente diferenciables ( 114). 

El anterior razonamiento se basa en el principio de que la -

Inteligencia está constituída por: 

(1) la habilidad para manejar símbolos, abstracciones y pen

samientos; y, 
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(2) la habilidad para confrontar sit~aciones y ~roblemas en 

donde se manejarán objetos concre tos (no solo nQmeros y 

palabras). 

Es a través de la medici6n de dichas habilidades que se eva~ 

lúa la Inteligencia, sin embargo, és ta no es idéntica a la suma -

de estas habilidades. Wechsler ( 114) considera tres im.;Jortantes ra 

zonas para fundamentar ésto: 

a) Que los productos finales de la Inteligencia no están s6 

lo en funci6n del número de habilidades, sino también de 

la forma en que se combinan para operar; ee decir, lo 

que él llama "su configuraci6n"; 

b) Que existen, en cierto sentido, otros factores indepen -

dientes de las habilidades intelectuales, que influyen -

en la conducta intelectual, como son los incentivos, los 

impulsos o motivaciones, las intenciones, etcétera; y, 

e) El hecho de que en ciertas tareas se exiga una mayor can 

tidad de habilidad intelectual específica no implica un 

"aumento" en la efectividad o eficiencia de la conducta 

intelectual como un total. 

Ahora bien, si analizamos cada una de las definiciones ante

riores, podremos apreciar que no son mutuamente exclusivas: la di 

ferencia radica en el tfofasis que se haga de los aspectos de ese 

comportamiento unitario al cual hemos dado en llamar "Inteligen~ 

cia". 
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FACTORES DETERMINANTES DE LA INTELIGENCIA. 

Se ha discutido mucho, también, sobre cuales son los facto -

res determinantes, esenciales de la Inteligencia: ¿Es puramente -

hereditaria o es influenciable por factores sociales? 

Los psic6logos de la antigua generaci6n querían ver en la He 

rancia la causa primera de las variaciones de la Inteligencia; en 

las Últimas d~cadas, por el contrario, se ha abierto camino una -

concepci6n más comprensiva. Entre los puntos de vista en los que 

coinciden las diferentes teorías de la Inteligencia, se pone de -

relieve la importancia de dos influencias: las innatas y las inhe 

rentes al desarrollo. Se considera a la Inteligencia como una es

pecie de "fluido" central, de capacidad básica determinada genéti 

camente, que se modifica con la experiencia ( 2, 89 ). 

"RIVBL INTELECTUAL" 

/ mlBSTliTO .LDI!ARIO 

BS•ADO AllATOllO- l 
li'UNCIONAL DEL ISTADO DE LAS 

CEREBRO J'UNCIONES SENSORIALES 
AF1 NINGUNA LESION S1 NINGUN DEFICIT 
AF2 LESIONES LEVES S2 DEFICIT LEVE 
A13 LESIONES GRAVES S3 DEFICIT GRAVE 

E1 SUPERIOR 
ll!2 MEDIO 
E-3 JIEDIO IN

FERIOR. 
E4 DEFICIEN
. TE. 

.ESTADO DE LAS FUN-
.CIONES MOTORAS 

K1 NINGUN DEFICIT 
M2 DEFICIT LEVE 
.M3 DEFICIT GRAVE 

A:P'BCTIVIDAD 
A1 NINGUNA ALTERACION 
A.2 ALTERACION LEVE 
AJ ALTERACIONES GRAVES 

CULTURA 
C¡ SUil'ERIOR 
C2 NORMAL 

PACTORES .PACTORES 
ENDOGENOS RXOGENOS 
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Esta concepci6n se ilustra en el anterior esquema: el "Nivel 

Intelectual" observable y medible en un sujeto está representado 

por la resultante de diversos factores determinantes, los cuáles 

son analizados a continuaci6n por A.L. Benton ( 11 ). 

El primero de ellos es el "Substrato Hereditario", considera 

do antiguamente como el único factor determinante. Se trata de ~ 

una variable contínua que, con fines prácticos se podría subdivi

dir en cuatro niveles. Este componente tiene una doble significa

ci6n: no es solo un poderoso determinante del nivel de Inteligen

cia, sino que además tiene la funci6n de "huesped", por así decir 

lo, de los otros factores determinantes, los cuales operan a tra-

vés del componente nuclear representado por el substrato heredita 

rio, interactuando con ál para producir sus efectos. 

Según Benton, el componente "Estado Anatomofuncional del Ce-

rebro" se refiere a la presencia de enfermedades o lesiones de ~ 

cualquier grado, producidas en cualquier edad de la vida, que pue 

den derivarse de' la actuaci6n de causas ex6genas o de factores he 

reditarios especiales. 

Los d&ficits Sensoriales o llotores que se establecen en el -

nacimiento o en los primeros aaos de la vida, son considerados co 

mo capaces de ejercer un efecto inhibidor sobre el desarrollo in

telectual y por ésto se tienen en cuenta como posibles determinan 

tes de la Inteligencia. 

El tármino "Cultura" se refiere a la totalidad de las in 

fluencias culturales que han actuado sobre el individuo desde el 

nacimiento, en el ambiente familiar, en la escuela y en la socie

dad. 

El t&rmino "Afectividad" incluye aquellos factores emotivos, 

no cognoscitivos, de la personalidad, que pueden actuar tanto pa

ra facilitar, como para afectar negativamente la Inteligencia de 

(77) Benton, A.L. Introducci6n ~ l! Neuropsicoloeía. Barcelona. 
Ed. Pontanella, 1971. 
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CAPITULO I I I 

IPILBPSIA 

"Epilepsia es una palabra profunda~ 
mente enraizada. Sus desagradables 
implicaciones no se erradicarán sim 
plemente por una decisi6n oficial. 

Un tigre no se vu.elve inofensivo -
llaaándolo gatito, sino quitándole 
sus garras y colmillos •••"• 

W. G. LBHl'OX 



un individuo y, en el niño que crece, su desarrollo intelectual. 

De esta forma, el Nivel Intelectual va a ser concebido por -

Benton ( 11) como la resultante de la interacci6n de todos estos -

componentes. La consecuencia es que un mismo Nivel Intelectual ~ 

puede ser el producto de diversas combinaciones de tales componen 

tes; por ejemplo, un niño de patrimonio intelectual hereditario -

medio (E2) puede ser afectado por una lesi6n cerebral grave (AF3) 

y, por consiguiente, mostrar un cierto grado de afectaci6n inte~ 

lectual. Sin embargo, el mismo grado de d~ficit se puede observar 

en un niffo de patrimonio hereditario más limitado (E3) afectado -

por una lesi6n cerebral más leve (AF2)• 

Se trata de una cuesti6n compleja, con muchas ramificaciones 

interesantes, pero que requiriría de una exposici6n mucho más ex

tensa que la. que nos es posible proporcionar. 

Sin embargo, es de esperarse que todo lo que se acaba de ex

poner ayude a enfocar la atenci6n hacia la necesidad de un concep 

to de la Inteligencia General más amplio que el que ahora se tie

ne en los círculos psicomátricos. 
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HISTORIA Y DEPINICION. 

La historia de la Epilepsia es muy larga, de hecho tan antigua 

como el hombre mismo. No obstante, se distinguen en ella dos gran~ 

des periodos: (1) La época anterior al eminente neur6logo inglés ~ 

Hughlings Jackson, y (2) Rl periodo que se inicia con los trabajos 

de dicho autor hasta nuestros d{as. 

Bn cuanto al primer periodo, se sabe que es una de las afeccio 

nes m'8 antiguamente conocidas, pudiendo inclusive pensarse que las 

trepanaciones craneales descubiertas en cadáveres correspondientes 

al periodo neolítico habían sido hechas como tentativas para curar 

de ese mal a sus portadores ( 59 ). Ajemplo de ello lo podemos encon

trar en la medicina del Japón, en donde hay algunos testimonios de 

cráneos trepanados, desde la era neolítica (25000 a.c.) hasta el si 

glo VII, la era de las grandes tumbas, cuando penetra en .el Jap6n -

el Bl.ldismo. Llama la atenci6n que la sabiduría China no haya insis

tido m'8 en el estudio de la Epilepsia, aún cuando se sabe que para 

las convulsiones se recomendaban masajes y se practicaba la acupun

tura asociada a la moxibustión con hojas de artemisa. Sin embargo, 

como en la medicina del Japón, en la China la Epilepsia estuvo siem 

pre intluída por concepciones religiosas, por lo que estaba catalo

gada entre los problemas médico-filosóficos ( 101 ). 

Es mencionada en las tablas de la escritura cuneiforme de NÍni 

ve, bajo el nombre de "Labusa"; y en el Código de Hammurabi que da.

ta del affo 2080 a.c. Bn la India antigua, los libros sagrados "Los 

Vedas" hablaban de ella, pues existen datos m6dicos dispersos desde 

el tercer milenio a.c. hasta la invasión de Alejandro Magno (327 ~ 

325 a.c.) 
Los egipcios la conocieron como la "Yan Sho Pong" (Yan-Carnero 

Sho-Cuerno y Pong=Puria) "Puria del Cuerno de Carnero", porque el -

carnero al embestir da topes que con frecuencia han de lesionarle -

el cerebro convirtiéndole en sujeto de la Epilepsia. 
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Los antigllOS Olmecas y lla.yas supieron de ella por aquellos g\le 

rreros que fueron golpeados en el cr~e·o durante las batallas ~6 , 2); 

y en el Periodo Azteca, junto con los albinos y los deformes, loa -

epil6pticos eran alojados en los hospitales piS.blicos sost enidos por 

el Batado me~icano o en las salas de beneficiencia del palacio •oc

tezuma Xocoyotzin ( 97 ) 

Martín de la Cruz en el "Libellus de MedicinalibuS Indorum Jrer 

bis", herbario azteca de 1552 (conocido como C6dice Badiano en ho -

nor a su traductor Juan Badiano) hace referencias en torno a este -

padecimiento, poniendo especial 'ntasis en el tratamiento, el cual 

intentaba aliviar el mal con em&ticos (48). Los ejemplos son numero 

sos: "el comer cerebro cocido de comadreja y zorra para transmitir 

las propiedades de estos animales al epil&ptico•; "la prescripci6n 

de cabellos de muerto que por semejanza conducirían a la muerte de 

la enfermedad"; "el tomar jugo de un arbusto que se llama flatlaco

tic, cuya raiz ha de ser molida"; etc. (109). De este modo, ~e 

cae llegaron a reconocer bien este mal distiDglliendo dos formas c.l! 
------- ¡o = .__ ,._ .,. .. ---

nicas _ una caracterizada ~!da y__ <:onvul~_!~n-~--ª 11Lqµe llam .b_an 

"Hua ahualistli" 1 o~~_!"taj\ll. s9_lamenieJ.s>..!:_.l.~mbl_or_~E cuez-:-_ 

po "Huih ~ t _l" ( 14 ). 

Bn la RePliblica de Roma, la aparici6n de una crisis durante -

una sesi6n del Senado era un indicio de terminar la sesi6n en res

puesta a un signo originado por los dioses y por eso se le llam6: 

"llal Comicial", teniendo as! un carácter S88rado. 

Para los interpretes de la mentalidad Judía (en Israel), es 

uno de los problemas nombrados en la Biblia "el de loa posesos", 

que se remonta en la historia hasta los albores de la era cristiana 

en relación a la Bpilepsia: "Seflor, ten misericordia de a1 hijo por 

que &1 sufre terriblemente; con frecuencia cae en el fu.ego 7 tre ~ 

cuentemente tambi&n en el 88Uª• le he traído a tus discÍJ;>\llos, pero 

ellos no lo han podido curar (llateo 171 15-16) • fambi4n se ha en

contrado en el Huevo. Testamento (K.c. 9-17) una descripci6n familiar 
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excelente sobre las convulsiones en un niño epiléptico, que retrata 

el concepto de la enfermedad en el pueblo de Israel (87 ). 

Por la fuerza sobrehumana que durante las crisis desarrollaban 

los afectados, los griegos la nombraron: "Enfermedad de Hércules"; 

y llegaron a reconocer varias formas de convulsiones, al grado de -

que Aretaus en el segundo siglo a.c . expresara "la Epilepsia es una 

enfermedad de varias foI'!llaS y horrible" (108). 

De esta forma, el trastorno en cuesti6n (cuyas manifestaciones 

parecen incomprensibles por su aparici6n brusca) parece haber sido 

considerado en todas las culturas como una expresi6n de posesi6n de 

moniaca o como el resultado de excesos o aberraciones sexuales, ins 

pirando a través del tiempo: temor, miedo reverente y sensaci6n de 

misterio e intriga. 

No obstante, hubo una excepci6n, pues la cultura helénica (mu

chos años antes) había orientado la medicina y las causas de la en

fermedad hacia el propio interior del cuerpo humano y en el mundo -

circundante. Así, rué Hip6crates (467-357 a.c.) el primero en consi 

derarla una verdadera ENPERllEDAD al aplicarle el nombre de BpileE -

!.!,!, que deriva de la palabra griega EPILAKBANEIN, que significa co 

ger súbitamente, queriendo significar con este término que los en~ 

fermos son sorprendidos por ataques convulsivos y pérdida de la con 

ciencia: "El orígen del denominado mal sagrado -decía Hip6crates- -

no es más sagrado ni más divino que el de las restantes dolencias. 

Ella tiene la misma naturaleza que el resto de las enfermedades y -

por origen la misma(s) causa(s) que cada una de ellas", establecien 

do as{ que el origen de la enfermedad es el Cerebro ( 108, 59 ). 

fhomas Willis (1622-1675) -en Oxford-, volvi6 a afirmar que la 

Epilepsia se debe a un sufrimiento cerebral y Boerhaave (1668-1732) 

-en Leyden-, di6 los fundamentos para un periodo clínico descripti

vo. Las ideas de estos dos autores constituyen la transici6n entre 

la época ca6tica precedente de ellos y la moderna iniciada por Jack 

son (1835-1911), quien.(en colaboraci6n con William Gowers) introdu 
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jo para 1870 el concepto de un foco epilépt,geno como causante de -

las crisis 1 consideró que las crisis de Gran llal y de Pequeffo llal, 

términos dados por Jean Etienne Dominique Esquirol en 1815 (que has 

ta ahora tienden a no utilizarse), eran manifestaciones de desear -

gas paroxísticas que se iniciaban y se propagaban en un sitio espe

cífico en el encéfalo ( 61 ). 

Al mismo tiempo (186.2) en la Salpetriere, Jean Martie Charcot, 

junto con sus discÍPQlos Pierre llarie 1 Babinsld. (entre otros) ha

cen observaciones clínicas, especialmente en el diagnóstico diferen 

cial de la Histeria 1 de la Epilepsia. 

A los trabajos de JackSon y GOwers se afladen una serie de pu

blicaciones que han permitido conocer en forma más amplia la Epilep 

sia, siendo algunas de ellas las siguientes: Radeliffe sefialó en 

1864 que cuando se corta la médula espinal se producen espasmos • .Be. 

sado en ello Brown-Séquard (1865) sugirió que si se disminuía la 

irritación periférica en el sitio donde se iniciaron los ataques 

(lugar de la sección), se controlarían las convulsiones. En 1874 

Sander hizo referencias al aura olfatoria y relacionó estos datos -

con los sef'!alamientos de Westphall acerca de alucinaciones olfato

rias previas a convulsiones. Así mismo, en 1888 J.H. Jackson, en co 

laboración con Beever, hablan por primera vez de la Epilepsia Psí

quica Temporal ( 101). 

Bn cuanto al Tratamiento, puede decirse que la historia de la 

terapia anticonvulsiva corre paralela con las adquisicionea en rela 

ci6n con las causas 1 la naturaleza de las crisis epilépticas. Los 

agentes terapéuticos empleados antiguamente eran una mezcla de méto 

dos basados en . la superstición, irracionales, totalmente empíricos 

y prácticamente inútiles. Posiblemente como resultado de la época -

de transici6n, en la primera mitad del siglo XVIII, se desencadenó 

u.na verdadera purga farmacológica; este escepticismo preparó el te

rreno para la iniciación de la terapéutica adecuada, misaa que con

tinúa aún en evolución (34 ). 
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La primera nota de un agente farmacol6gico efectivo, data de -

1857 en la discusi6n de Stephen Locock; este autor obse rv6 que ha~ 

biendo empleado Bromuros para provocar disminuci6n del deseo sexual 

en epilépticos, sus ataques disminuían; desde entonces fueron consi 

erados como ~a única droga anticonvulsiva, hasta 1912 en que A. ~ 

Hauptman introdujo el l».minal {Fenobarbital), siendo el pri mero de 

muchos otros compuestos orgánicos antiepilépticos {61 ). 

Du.rante los Últimos affos {Siglos XIX a XX, se han suscitado al 

gunos eventos científicos que han modificado totalmente el rumbo de 

la Epilepsia. Tenemos así, la introducción de un Tratamiento siste

mático, pues de todos los anticonvulsivos propuestos, pocos han so

brevi:rl.do a la pzueba del tiempo. Aún cuando los progresos han sido 

muy lentos, actualmente la faraacocinética permite un tratamiento -

racional y no empírico de las epilepsias y se investiga exhaustiva

mente sobre medicamentos menos tóxicos que los primeros antiepiléP

ticos, ya que la utilidad terapéutica de una drgga depende de su ca 

pacidad para producir los efectos deseados con el mínimo de efectos 

indeseables tolerables por el paciente {34 ). 

La Electroencefalografía, descubierta en 1924 por Hans Berger 

al conseguir la primera imagen gráfica de las corrientes del cere

bro en la piel intacta de la cabeza del hombre, le permitió a .Korn

müller, en el affo de 1932, dar la primera descripción de la.e ndes

cargas de corrientes convulsivantes" en los epil6pticos, observando 

la existencia de diferencias de la actividad cerebral eléctrica de 

distintos campos de la corteza cerebral, primero mediante deriva -

ci6n directa del córtex y, más tarde, en el cráneo cerrado de anima 

les, sobre todo conejos y gatos {43 ). 

El registro de una descarga epiléptica, posible después de la 

publicaci6n de los trabajos de Berger {1929) debía, en efecto, ~ 

transformar las concepciones hasta entonces clínicas: en las manos 

de Gibbs, Davis, Lennox y de muchos otros, ha hecho una mejor com

prensión de las epilepsias. Bn cuanto al diagnóstico, ha permitido 
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reconocer como no epilépticas crisis consideradas hasta entonces ~ 

e qui valen tes: síncopes , Cilrisis neuropáticas, fen6menos parox!stico·s 

del sueño, migra~, asma, etcétera ••• Unida a los registros video~ 

gráfi cos, permite unas correlaciones electroclÍni cas muy precisas 1 

practicada durante largos periodos, da una idea exacta de la fre~ 

cuencia de las crisis (43 ). 

La Cirugía de la Epilepsia, posible después de los trabajos de 

Penfield 1 Ward (1948 1 1953) a quienes debemos el estudio integral 

de la Epilepsia focal 1 sus posibilidades quirúrgicas fue tomando -

forma en la Escuela de Kontreal. De este modo Penfield, Jasper y -

sus alumnos centraron sus esfuerzos en la delimitaci6n corticográfi 

ca de la zona epilept6gena. Pero esta cirugía se basaba en una con

cepción demasiado simple del foco 1 de la zona epilept6gena, por lo 

que fue necesaria la introducci6n de una metodología diferente en -

manos de Talairach 1 cola. (de la Escuela de Sainte-Anne), quienes 

han perfeccionado técnicas de localizaci6n estereotá.xica de diver~ 

sas estructuras cerebrales. De esta manera fue posible a Bancaud 1 

cole. poner los electrodos intracerebrales en su lugar, controlar -

lAs descargas en los tres pl~nos del espacio, permitiendo apreciar 

el origen 1 propagaci6n de las crisis en el paciente, 1 determi nar 

un "foco intercr!tico" (47 ). 

Y: por '11 timo, la fundaci6n de la ILAB ( International League -

Against Bpilepsy: Liga Internacional contra la Epilepsia), por Wi

lliam Lennox y asociados, quienes han contribuÍdo en forma muy, im

portante (mediante la creaci6n de diferentes comisiones) en la difu 

si6n mundial de los conocimientos adq111ridos hasta el momento. Bata 

difusi6n tiene como objetivo erradicar todos los conceptos err6neos 

que a través de los siglos se han divulgado en la sociedad, impi -

diendo en cierto grado un tratamiento 1 rehabilitación adecuada del 
paciente. 

La Organizaci6n .Mundial de la Salud (O.M.S.) en su Diccionario 

de Bpilepsia, parte l (dedicada a las definiciones), 1 publicada en 
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1973 por la ILAE es t ablece en la página 47, la de fini ci6n de Epilep 

sia como sigue: "Afecci6n cr6nica, de etiología diversa, caracteri

zada por crisis recurrentes, debidas a una descarga excesiva de las 

neuronas c er ebrales (Crisis Epilépticas ), asociadas eventualmente -

con diversas manifestac iones clínicas y paraclínicas". ( 84 ). 

En el progreso alcanzado hasta el momento en l a comprensi6n de 

la Epilepsia, destacan puntos como l os siguientes: 

• La Epilepsia es el resultado de una afectaci6n cerebral que ~ 

puede presentarse en tln número importante de padecimientos del S.H. 

c., por lo tant o , debe considerarse como un Síndrome • 

• Es importante diferenciar la Epilepsia de la Crisis epil~ptica 

o de la Crisis convuls i va. Es t a Última es un estado produci do por -

una excesiva descarga neuronal anormal dentro del S.N.c. 
• Se ha establecido que las Crisis epilépticas únicas y las Cri

sis epilépticas ocasionales (como las convulsiones fébriles ), no ~ 

constituyen una Epilepsia , como tampoco la repetici6n más o menos -

frecuente de crisis durante una enfermedad aguda. Una Crisis Epilép 

tica o Convulsiva es , por lo tanto, un Síntoma de Enfermedad. Pero, 

si las diferentes condiciones que producen descargas epilépticas se 

agrupan, nos podemos referir entonces a "Las Epilepsias", término -

usado por primera vez por Jackaon y más tarde por Wilson. 

En la actualidad, podemos ver con orgullo y satisfacci6n los -

conocimientos alcanzados durante el pasado medio siglo y estamos es 

peranzados en que en un futuro lejano, se solucionen loa di versos y 

todavía enigmáticos problemas que entrafla la Epilepsia, pues el fe

n6meno epiléptico considerado como expresi6n de un trastorno de la 

"regulaci6n central", de la "excitaci6n neuronal" y del "equilibrio 

bioeléctrico cevebral" está en constante estudio y revisión. 
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'ACTORES BTI OLOGICOS GENERALES. 

La presentaci6n de cualquier crisis epiléptica depende de tres 

factoress A) Una predisposici6n individual, constitucional; B) Una 

lesi6n cerebral; C) Una modificaci6n de la funci6n neuronal que de

sencadena la crisis . y.· cuanto más se evidencia uno de estos facto~ 

res , menos se exige a los otros para provocar una crisis. 

A. PACTORES GEHETICOS. 

El papel de la herencia en la etiología de la Epi le psia s e ha 

es tudiado por diversos autores, entre los que sobresale Lennox por 

su importante contribuci6ns en 1951 , estudiando 20,000 familiares -

próximos de 4, 231 epilépticos, demostró una predisposición familiar 

a la Bpilepsia; para el afio de 1960, en una investigación de tipo -

electroencafalográfico, realizada en 470 parientes cercanos de en~ 

termos epilépticos, observó alteraciones en el 5°", frente al 16~ -

de un grupo control de adultos ; y finalmente, en una posterior reco 

pilación (en el llismo aao) , reveló que los gemelos univitelinos pre. 

sentan un porcentaje a la predisposición del 7°"' frente a un 2.2" 

en los bivitelinos ( 117, 15 ). 

Ketrakos (1961) por su parte, realiz6 un estudio con 179 pa ~ 

cientes y logr6 demostrar que los familiares más relacionados pato

gtfoicamente con los enfermos son los padres y los hermanos ·de estos 

pacientea. Posteriormente, los trabajos de Ketrakos (1972 ) se cen~ 

traron -en las Bpilepsias con Crisis Generalizadas Tónico-Clónicas o 

con Ausencias y acompafiadas . de un E.E.G. con compiejos puntas ondas 

generalizadas de t res ciclos por segundo. Así, demostró que el tra

zado B.B.G. Punta-Onda es heredado como un rasgo autos611ico dominan 

te, cuya penetrancia va ligada a la edad, siendo mut debil en el na 

cimiento, casi completa a .los 10 afios, y decreciendo gradualmente -

más tarde (41 ). 

Gastaut estudio tambi,n. la predisposición hereditaria (1974) y 

encontr6 que muchos casos típi cos de Epilepsia se presentan a raiz 
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de una descendencia del umbral convulsivante, causada por algÚn otro 

factor, oomo la f atiga física, privasi6n de sueffo (desvelo), mene ~ 

truaci6n, situaciones emocionales, etc, ( 11, 68 ). 

Beg-Olofson y col. en 1982 estudiaron la posible relación del -

sistema HLA (uno de los mejores marcadores de la genétic a humana) ~ 

con Epile ps i a benigna de la nifle z y encontraron una incidencia baja 

del Baplotipo Al.BB en probandos con este tipo de Epilepsia y en sus 

padres, lo oual indica una susceptibilidad hereditaria para la enfer 

me dad. 

La presencia frecuente del Haplotipo Al.BB en la poblaci6n gene 

ral hace pensar en la existencia de algún tipo de ventaja biol6gioa, 

como por ejemplo , la disponiailidad de genes protect ores contra cier 

tos mecanismos nociv.os . De este modo, la falta de Haplotipo puede ex 

plicar una reducción de los mecanismos inmunol6gicos defensivos que 

resultan en un incremento del riesgo de presentar convulsiones (24 }. 

Desde el punto de vista genético , la epilepsias han sido di fíc i 

les de estudiar debido, principalmente, a los siguientes f actores: 

l} La dificultad para obtener una informaci6n precisa sobre los ante 

cedentea familiares, debido a la ignorancia de parte de los sujetos 

estudiados; 2) El interrogatorio muchas veces limitado a los padrea 

y hermanos de los pacientes, deaouidmidoae a los otros familiares; -

3) El estrés , los cambios hormonales y los factores ambientales, in

dependientemente de que exista una predisposición hereditaria , con~ 

tribuyen también al desarrollo de lR Epilepsia (32 ). 

Sin embargo, l as diversas investigaciones realizadas proporcio

nan evidencias acerca de la naturaleza hereditaria de algunas epilep 

sias. En términos generales podemos decir que es necesario realizar 

estudios con grupos más homogéneos de pacientes a fin de poder es ta

blecer, como ya se ha hecho en algunos casos (Epilepsia Rolándica ~ 

que se transmi t e autos6mica dominante y las Ausencias Generalizadas 

que se heredan autos6micamente con máxima penetrancia a la edad de -

10 affos), el modo de herencia de los diferentes tipos de Epilepsia. 
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Por el momento, las investigaciones sobre la tipificaci6n del 

Sistema HLA en amplias poblaciones de personas epilépticas y sus pa 

rientes abren nuevos caminos para el estudio de la genética de las 

e pilepsiae. 

B. FACTORES LESIONALES 

Toda agresi6n cerebral puede provocar una Epilepsia, pero siem 

pre y cuando estas lesiones tengan una realidad y sean l o suficien

temente importantes como para producir una cicatriz epilept6sena. 

Las causas pueden ser muy diferent es , ya que dependerán de la 

Edad ( 75 ). 

EN EL NIÑO Yí EN EL ADOLESCENTE. 

l •. Durante .la Vida Prenatal.- Las principales afecciones que pueden 

atacar a la madre durante el embarazo y provocar lesiones epilep 

t6genas en el nií:lo son las sigQientes: enfermedades infecciosas 

o parasitarias (principal.mente Sífilis, lhlbeola y Toxoplasmosis), 

hemorragias intrauterinas, implantaciones anormales de placenta, 

anoxia prenatal, anemia grave ( aborto o amenaza de aborto ), expo 

sici6n a dosis masivas de Rayos X, radioterapia , electrochoques, 

etcétera. 

2. Durante el Periodo Natal 1 Perinatal.- Las principal es causas de 

lesiones cerebrales epilept6genas estan r epresentadas por: la 

prematurez, el parto prolongado, aplicación de forceps, anomalí

as del cord6n, el infarto placentario, expulsi6n demasiado ~pi

da y todas las causas de Sufrimiento Fetal que provocan: a) Ano

xia Cerebral Generalizada; y b) Isquemia Cerebr al Parcial. 

En lo que se refiere a los accidentes perinatales , el Trauma Obs 

tétrico por diversas causas, daíia. preferentemente la cara meeial 

del Lóbulo Temporal, lo que explica, probablemente, la alta fre

cuencia con que se identifican crisis epil~pticas con esta loca.

lizaci6n 

3. Les iones cerebrales epilept6genas que se manifiestan después del 

Nacimi ento.- Pueden clasificarse en dos grandes grupos: 
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a ) Mal f ormaci ones y Di splas i as Congéni tas: esclerosis t uberos a, 

malformaci ones vasculares, mi crocefalia , etcétera ; y, 

b ) Enfermedades Posnatales propi amente di chas : enfe rmedades para 

sitarias (Cisticercosis, Triquinosis , Malaria ), encef alitis -

viral, fiebre escarlatina, meningiti s , tos f eri na . 

Tenemos además las intoxicaciones por alcohol , plomo , barbi t ú 

ricos , monóxido de carbono, etc. 

EN EL ADULTO . 

l. Traumatismos Craneales abiertos o cerrados .- Anteriormente fue..

ron aef'laladas las lesiones traumáticas del periodo perinatal, ~ 

ahora nos referiremos en especial a las lesiones trauméticas ad

quiridas en el curso de la existenci a (posnatales) . 

Los Traumatismos Abiertos pueden dar lugar a cicatrices epileptó 

.genas ; pero un golpe en la cabeza que ocasiona una lesión en el 

cuero cabelludo no debe ser considerado como causa de Epi lepsia. 

Se debe pensar que ha habido un daao cerebral cuando el enfermo 

presenta anormalidades neurológicas, como pérdida de la conc i en

cia, hemiparesia, afasia, etcétera. Los Traumatismos Cerrados ~ 

pueden ir , o no , segui dos de crisis cuya fisiopatol og! a no está 

de l t odo aclarada. Debe tenerse pr esente que , las convul s i ones -

en la Epilepsia Traumética no empiezan inmediatamente después de 

que s e ha establ ecido una anormalidad cerebral; ea pos ible que -

apare zcan crisi s aisladas en el momento de la instalación de l a 

lesión o inmediatamente después, pero comúnmente hay un interva

lo libre (un periodo de Latencia) antes de la instalación de los 

ataques, que puede prolongarse por meses 7 aún hasta por aflos . 

2. Lesiones Vasculares . - Los accidentes vasculares (trombosis cere

brales, em9olias, enfermedades hemáticas, hemorragias intracere

brales, angiomas, etc.) pueden ser origen de las crisis convulsi 

vas. Teole, J. (1973) citado en Caso Mufloz (75 ), considera que -

las enfermedades cerebrovasculares son las causas m&s frecuentes 

de los trastornos neurológicos de los adultos. 
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3. Tumores Cerebrales (Epile psia ruinoral ).- Se debe especialmente -

sospechar la etiologí a tumoral de una Epilepsia cuando las cri~ 

sis se inician después de los 25 affos de edad. Crisis de EpileP

sia (Parciales o Generalizadas ) constituyen en buen número de ca 

sos el primer signo del tumor, y muchas veces el único, de glio

mas lentamente evolutivos , o del meningioma; y se calcula que e l 

35~ de los tumores supratentoriales se acompaftan de Crisis. 

r 

EN EL ANCIANO. 

Después de los 55 aaos , las diversas lesiones cerebrales produci 

das por alteraciones de los vasos ( Arterioesclerosis Cerebral ), 

constituyen la etiología m's frecuente de los ataques i niciados 

a esa edad, aunque debe recordarse siempre la tuerte peetbiJ.idad 

de la presencia de un tumor intracerebral. 

CUADRO I 

"" BTIOLOGIA DB LA BPILBPSIA 
ULACIORADA COH LA EDAD DB IRICIACI01' 

BDAD DE INI- INFANCIA PRE-ESCOLAR ESCOLAR •. ADIJLIO AHCI AHO 
CIO ( ABoS). (1-2) (2-5) (4-18) (18-65 ) ( 6, 1'. KAS) 

Lesi6n Peri - X X X 
natal 

Defecto ~eta X X X 
b6lico 

Jlaltormac16n X X V 

Cona'f(nita /\ 

Infecci6n. X X X X 

Epilepsia Ge 
X X X nética 

Traumatismo 
· Posnatal. X X X X 
Tumor Cere -

bral X X X X 
Enfermedad -

X X X Vascu1ar. ... 

• Tomado de la moditicac111.6n realizada por <Ntierrez Avila, J. ( 36 ) • 

El Cuadro I muestra la Etiología de la Epilepsia en relaci6n -

con las diferentes edades de la vida. 
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c. FACTORES METABOLICOS. 

Existen desordenes metab6licos que al modificar la func i ón neu 

ronal de l cerebro, pueden producir Crisis convulsi vas ; a continua~ 

ci6n mencionamos algunos: 35 

l. Déficit o dependencia de Piridoxina. 

Esta sustancia es una de las que componen a la vitamina B6 (Piri 

doxamina, Piridoxina y Piridoxal), por lo que se cree que en es

tos casos existe una dependencia genéticamente determinada. 

2. Desequilibrios Hidroeléctricos . 

• Hipocalcemia. El calcio existe en el organismo en grandes pro

porciones. Una pequeña parte se encuentra en los líquidos org! 

nicos y una porción se halla ionizada. La disminución de la 

fracción ionizada produce Tetania, debida a la escasa absor 

ci6n en el intestino, disminución. en el aporte dietético, etc. 

y uno de sus síntomas son precisamente las convulsiones de ti

po t6nico y cl6nico • 

• Hipernatremia. Esta afecci6n, que también p~oduce convulsiones, 

se debe a una cantidad excesiva de Sodio o de sus sales en la 

sangre, siendo la causa más común l a pérdida de agua (Gastroen 

teritis o la sudoraci6n excesiva}. 

• Deshidrataciones agudas del recién nacido y otros cambios elec 

trolíticos. También se presentan crisis epilépticas cuando la 

tasa de pérdida de agua excede la tasa de pérdida de elec t roli 

tos, desplazándose agua desde el interior de las células al es 

pacio extracelular. Este desequilibrio también se puede presen 

tar en el caso de ingerirse agua de manera compulsiva ( H1 pona

tremia), fenómeno que ha sido mencionado en alcoholicos y en -

esquizofré&icos. 

• HipoglGcemia. Es la disminución de la cantidad de Glucosa en -

la sangre. Esto afecta al cerebro y puede producir convulsio-

nes, debido a que las funciones mentales y las f1.U1ciones del -

Sistema Nervioso Central, dependen de un aporte contínuo de --
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Glucosa , y l as reservas que posee son muy limitadas • 

• Toxemiaa del lmbarazo. Las toxemias del embarazo s on : 

a ) La Preeclampsia , que se car acter iza por desar rollarse en la 

fase tardía del embarazo , t eniendo como s í ntomas la hiper~ 

tensión, albuminuria , aumento excesivo de peso y edema; y, 

b) La Oclampsia, en la que adem!s de todos los síntomas antes 

sel'lalados, se presentan convulsiones y coma, siendo éstas -

Últimas muy peligrosas ya que suelen condicionar una eleva

da morbimortalidad. 

• Abstinencia de alcohol. Cuando el alcoholico suspende en forma 

brusca la ingesti6n de bebidas, se presenta el Síndrome de 

Abstinencia o de Supresi6n, que puede ir acompal'lado de Crisis 

Convulsivas • 

• Intoxicaci6n por Plomo, Talio, Arsénico, que puede provocar la 

aparición de Crisis Convulsivas. 

fBRBBRO COIVUI.SIVO. 

Finalmente, junto a 4stos factores esenciales, creemos necesa

rio reservar un lugar a los "Pactores Precipitantes" que, si bien -

no pueden por s! mismos condicionar la Epil e ps i a , si pueden formar 

parte de su conjunto etiológico. 

Una crisis epil&ptica provocada es una "crisis" que no aparece 

de forma aparentemente espont!nea y sobre todo inopinada, sino que 

se provoca de forma regular mediante ún factor preciso que actúa co 

mo iniciador o s6lo como favorecedor (41 ). 

De ·esta manera, loa factores responsables de la aparici6n de -

las crisis pueden, según los casos, ser lllUY evidente• o au7 ocultoe, 

demostrado• o llipot4ticoa, sin que haya solución de continuidad en

tre las diversas eventualidades. 

De acuerdo con Pierre Loiaeau y Pierre Jall6n (1985), dichos -

factores precipitantes se pueden clasificar como sigues 
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l. Bstímu1os Visuales • 

• luces Intermitentes, que pueden provenir de: 

( a ) una estimulaci6n luminosa natural -alternancia de luz y ~ 

sombra en un aut om6vil desplazándose sobre una carretera -

bordeada de árboles-; ·• 

(b ) un aparato de !.V. -particularmente cuando se comienza su 

ajuste y la imagen está intermitente-; y, 

( o) un Bstroboscopio -aparato empleado en Blectroencefalogra~ 

fía-. 

Se piensa que estas condiciones pueden provocar Crisis en los 

epilépticos fotosens ibles . 

2. Bstí mulos Propioceptivos • 

• Sobresaltos. Bs siempre una reacoi6n de sorpresa causada por -

un ruido o un estímulo táctil o doloroso. 

• Movimientos bruscos. Que tienen más probabilidades de ser acti 

vos cuando aparecen después de un periodo de reposo o de rela

jamiento muscular • 

• La lectura. Las Crisis se desencadenan por aferencias propio~ 

ceptivas que parten de loe músculos oculomotores durante la ~ 

lectura silenciosa y también de los másculos de fonaci6n que -

intervi enen en la lectura en voz alta. Se cree que éste tipo -

de estímulos afecta al c6rtex motor en la regi6n del foco. 

3. Estímulos Sens i tivos . 

• Cutáneos o mucosos. La zona cutánea tiene como localizaci6n la 

extremidad de un miembro o la cara. Se admite que el continuo 

bombardeo de dicha zona, por influjos sensitivos, puede produ

cir un foco epilept6geno, pero siempre y cuando exista la prue 

ba de una lesión hemisférica contralateral. 

4. Bstímulos Viscerales • 

• La abso.rci6n de alimentos • 

• Una distensi6n gástrica o c6lica (lavativa). 

5. Bstímulos Físicos. 
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• Fiebre o Hipertermia. 

• Fatiga. 

• Ayuno Prolongado. 

6. Estímulos Psicol6gicos • 

• Situaciones emocionales desencadenadas por circunstancias aa~ 

bientales. La escucha del paciente permite observar a menudo -

que una o varias crisis aparecen a lo largo de un periodo difí 

cil, o despu's de una emooi6n intensa. 

La pregunta que se ocurre de inmediato es si la frecuencia de 

Crisis variaría o dislllinuiría si estos factores se modificaran; has 

ta el momento no hay una respuesta, pero lo real es que cada día 

más neur6logos recomiendan al epil,ptico una alimentac16n con un ho 

rario definido, que evite desvelarse, que no ingiera alcohol o que 

controle la hipertermia. 

Las consideraciones acerca de todos estos factores nos ha lle

vado a alejarnos de la patología cerebral demostra~le, para acercar 

nos al grupo de epil,pticos que no parece depender de Etiología Or

gánica alguna. 

Bn este grupo de enfermos se presenta una fisonomía clínica ~ 

bastante diferenciada: en su mayoría se trata de pacientes en quie

nes los paroxismos constituyen toda enfermedad; y es sobre todo en 

ellos donde se ponen más en evidencia l os factores hereditarios. 

Por lo pronto , la regla de oro en la Epilepsia de causa no evi 

dente es dudar de la Etiología supuesta, cada vez que se vuelva a -

ver al enfermo con motivo de la renovación de su receta (41). 
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EPIDEY.IOLOGIA. 

~ definici6n más completa de la Epidemiología la inferimos de 

KacMahon y Pugh y de Lilienfield (citados por Zenteno- Alanis, 1987), 

enunciándola como "La ciencia cuyo objeto es el estudio de la dis

tribuci6n de una enfermedad o de una alteraci6n fisiol6gica de los 

asentamientos humanos en el transcurso de los tiempos, desde el pa

sado, hasta la actualidad, pero enfocando hacia el futuro esperando 

su control '1' preveDci6n" (111). 

De esta manera, el estudio epidemiol6gico no se reduce al sim

ple recuento de casos dentro de una poblaci6n, o coloquialmente ex

presado a "contar cabezas", ya que su utilidad no se limita a deter 

minar la frecuencia de las enfermedades, sino que, entre otros obje 

tivos, permite integrar la Evoluci6n del Padecimiento, completar el 

Cuadro Clínico e identificar los Factores de Riesgo, cuyo conoci 

miento es indispensable para la adopci6n de medidas preventivas (91). 

En el caso concreto de la Epilepsia, las informaciones concer

nientes a la Epidemiología provienen: (a) de poblaciones o de gru

pos sociales (niaos de colegios, antiguos combatientes, etc.), en

tre los que se intenta localizar a los individuos epilépticos; y, -

(b) de grupos de pacientes entre los que se intenta diagnosticar -

las diversas formas de Epilepsia. 

En los dos casos, ha sido difícil realizar un censo exacto, ya 

que se trata de un trabajo laborioso y son muchos los facto.res que 

han impedido que los estudios sean comparables entre sí: (1) no to

dos los autores han adoptado en el pasado la misma definición de -

Epilepsia (las convulsiones fébriles, las crisis aisladas, las epi

lepsias en remisi6n, han sido consideradas o descartadas según los 

estudios); ( 2) existen discrepancias metodol6gicas; ( 3) muchos de -

los casos son de difícil diagnóstico -aún con las técnicas más avan 

zadas-; (4) existen prejuicios que ocasionan resistencia de la po

blación a colaborar en este tipo de estudios. 
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A pesar de todos los !actores antes citados, es absoiutament e. 

necesario estudiar epidemiol6gicamente las Crisis epil&pticas, ya -

que hasta el momento se ha demostrado que &atas representan un pro

blema de Salud Pública ( 63), no solo por la trascendencia social, -

familiar y económica de los individuos afectados, sino por su gran 

magnitud. De esta forma, el estudio epidemiol6gico incluirá el exa

men ·.4el impacto, trascendencia y vulnerabilidad de tales alteracio

nes dentro de la población. 

WVALENCIA. 

La prevalencia puede definirse como "el número de casos exis -

tentes en una poblaci6n definida y en un tiempo específico, referi

dos al número de individuos de dicha población en el mismo periodo 

de tiempo" ( 41 ). 

Según Gutierrez Avila~6metodo1Ógica e históricamente es posi~ 
ble distinguir dos generaciones de estudios epidemiológicos compara 

bles entre sís A la primera (Cuadro II) pertenecen los estudios en 

que la identificación de los pacientes se ha hecho por medio de los 

Registros Hospitalarios. El supuesto que subyace en tales trabajos 

es que resulta posible identificar a los epil&pticos por medio de -

los servicios m&cUcos cuando &stos proporcionan una cobertura total. 

Sin embargo, estos estudios subestiman la magnitud del problema al 

permitir la posibilidad de un gran número de falsos negativos, en -

virtud del m~todo de bUS«fUeda de los enfermos y de la población em

pleada, que supone la manifestación crónica e inequívoca de las Cri 

sis, lo cual no ocurre en ciertas etapas de la historia natural del 

trastorno epil&ptico. 

La segunda generación de es t udios (Cuadro III), tiene dos ca

racterísticas principales: (1) Una definición de Epilepsia suficien 

te.mente amplia, capaz de incluir a individuos enfermos de difícil -

identificación en un estudio de poblaci5n; y, (2) Una busqueda in~ 

teneiva de casos en dos etapas1 la primera consistente en un tamiza 
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do para identificar a los individuos sospechosos y, la segunda con

sistente en el exá.men clínico a fondo de t ales i nd i viduos hasta el 

establecimiento de un diagn6stic o definitivo mediante criterios es

tandarizados. 

Como puede observarse, los resultados de los estudios enumera

dos 'en el Cuadro III tiend:en a ser homogéneos y presentan cifras -

más elevadas que los estudios del Cuadro II, los ouales son varia -

bles y en gran medida atribuibles a las discrepancias de los méto

dos de investigaci6n empleados. 

Ahora bien, si se aplican los valores intermedios de los resul 

tados, la Prevalencia en nifios oscilaría entre 16 y 18 por mil; pe

ro si se considera que ésta disminuye en la Edad Adulta y que éstos 

estudios pudieran incluir casos activos e inactivos, se podría en-

tonces aceptar como Pravalencia la cifra de 10 por mil ( 44, 91 ). 

En México, se han realizado estudios (Cuadro IV), para conocer 

desde un punto de vista epidemiol6gico, la verdadera frecuencia con 

que se presenta la Bpilepsia. 

Bl análisis epidemiol6gico en nuestro pa!s ha mostrado que mu

chos de los reportes más importantes se han generado en Institucio

nes Psiquiátricas por el número tan importante de pacientes neurol6 

gicos encontrados en ellas, tal y como se muestra en el Cuadro IV. 

En el Instituto Nacional de Neurol6g!a se encontr6 en 1978 que 

no menos del 25~ de los pacientes que allí acuden lo hacen a causa 

de las Crisis Eoilépticas y en la red de Hospitales Psiquíátricos -

de la s.s.A. tales Crisis constituyen la segunda causa de morbili-

dad 44, 91 ). 

Sin embargo, existen otro t1po de estudios, como los reali za 

dos por Rubio y Col., y Gutierrez y Col., (Cuadro III), quienes me

diante una encuesta domiciliaria (especialmente diseñada) detecta

ron a los niños sospechosos de padecer algÚn fen6meno epiléptico, -

para después ser examinados por un Neur6logo, practicárseles E.E.G. 

y confirmar o descartar el Diagn6stico de Epilepsia. De esta manera 

encontraron una Prevalencia de 18/1000 (84 ). 
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CUADRO II. 

PREVALENCIA DE EPILEPSIA SEGUK ESTUDIOS REALIZADOS CON 
METODOLOGIAS DIVERSAS 

País Ciudad Afio 

E.U.A. Rochester 1955 

ISRAEL J eru.salén 1960 

ISLANDIA Bncuesta 1960 

INGLATERRA Carliale 1961 

JAPON. 

E, U.A. 

Niigata 1964 

Rochester
1965 llinn. 

Prevalencia 
por 1-;iOOO 

• ,· 3.8• 

3. 3' 

5.6 

' Tasas ajustadas según la Edad, 
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Definioi6n de 
Bpilepsia. 

Investi 
gador 

Crisis recurren lilrland 
tes. Criterio -
clínico del Ex
pediente Médico 

Crisis recurren Leibowits 
tes; se exclu·,. - y Al ter. 
yen aquellas cu 
ya posible Etio 
log!a se desco-
noce. 

Crisis recurren Gudmundson 
tes; clasifica.-
das como de cau 
ea desconocida, 
probable o cono 
cid a. 

Individuos con Brewie 7 
más de un episo Colaborado 
dio de "Etiolo- res. 
g!a Cerebral" -
durante su vida 

Criterios simi- Sato. 
lares al estu -
dio hecho en Je 
rusaltfo. 

Mismo criterio 
que en el estu 
dio de lilrland 
pero búsqueda 
más exhaustiva 
de casos. 

lfauser y 
Col. 



CUADRO III 

PRIVALlllCIA DB BPILBPSIA DPAlffIL S:BGUK ESTUDIOS REALIZADOS 
COJI HfODOLOGU SDIILll Y BUSQUBDA IBflRSIVA DB CASOS 

111 LA POBLACIOK 

País Ciudad Preva1en- In ves ti · Año Definici6n de Epilepsia cia/l,000 gador 

E.U.A. Cond~do de 
Washington 
lla1'7land 

E.U.A. Condado de 
llW.tnoaah 

Oregon 

COLOJI- Bogod 
BIA 

1973 

1974 

1974 

CHILB Melipilla 1975 

MEXICO Tlalpan 
D. P. 

11.llICO Coyoacán 
D. P. 

1976 

1978 

CUBA llunicipio 1980 
Playa 
Habana 

ií'loa e 9 afk>s • 

18.6' 

9.7• 

27.6• 

18.2• 

16.0'' 

Una o más Crisis desde -
el Rae., aás utilizaci6n 
de fármacos; o bien, Cri 
Bis Pebriles con ciertos 
factores de riesgo. 

Rose y 
Col. 

Una o más Crisis desde - Meighan 
el Nac., más utilizaci6n y Col. 
de fármacos; o bien, Cri 
sis Pebriles con ciertos 
factores de riesgo. 

Una o más Crisis desde -
el Rae., más utilizaci6n 
de fármacos; o bien, Cri 
sis Pebriles con ciertos 
factores de riesgo. 

Gómez 
y Col. 

Una o más Crisis desde - Chiofalo 
el Nac., más utilización y Col. 
de fármacos; o bien, Cri 
sis Pebriles con ciertos 
factores de riesgo. 

Una o más Crisis desde ·
el Nac., más utilizaci6n 
de fármacos; o bien, Cri 
sis Pebriles con ciertos 
factores de riesgo. 

Una o más Crisis desde -
el Nac., más utilización 
de fármacos; o bien, Cri 
sis Pebriles con ciertos 
factores de riesgo. 

Rubio 
y Col. 

Gutierre 
y Col. 

8.7••• Una o más Crisis de cau• Pascual 
sa intracraneal, Genéti- y Col. 
ca o adquirida. Se exclu 
yen los casos sospecho -
sos de causa extracraneal. 

• • 
••• 

Nii'!oa de 5 a 9 aí'los de .IM?.d. 
Nií'los de 6 a 12 años de :&dad, 
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CUADRO IV. 

PRINCIPALES ESTUDIOS EPIDEMIOLOGI COS 
RBlJROLOGICOS COMPRENDIENDO EPILEPSIA 

INSTITU 
NUM. DE EPILEP 'I> AUiTOR 

LOGAR A.No CASOS su. EPILEP PRIN-
CION TOTAL CASOS. su CIPAL. 

s.s. A. Nacional . ........ 1960 7,053 4,003 56.7 Di r. Gr 
Neur ol. 

s.s. A. Tlaxcala . ........ 1964 363 73 20.07 La.ra 
Tapia 

s.s. A. Hosp. General ••••• 1965 2,000 203 10.15 Del An-
Cd. de Jléxico. gel T. 

s. D.N. Hospital Central - 1965 673 201 29.87 De l a -
Militar. Loza Z. 

ISSSTE. Hospital "20 de No 1965 545 70 12.85 Téllez 
viembre". Oro pe za 

IllSS. Centro Médico •• • • 1967 1,072 231 21 . 55 Zent eno 
Nacional . Alanis . 

ISSSTE. Clínica San •••••• 1967 150 71 47 . 30 Olivares 
Lorenzo. Ladis l ao 

s.s. A. Inst. Nac. de •••• 1970 293 53 18 . 10 Olivares 
Neurología. Ladislao 

S. B. A. Hosp. "Fray Ber- •• 1974 5,626 2,973 46. 39 Fuent es 
nardino Al varez". Delgado 

ISSSTE. Clínica Neuropsiq. 1975 1,054 57 5.41 Lara 
Juárez. Ta pi a 

ISSSTE. Clínic a Neur opsiq. 1976- 1,517 600 39.55 Ramí rez 
Juáréz . de L. 

ISSSTE. Sanator io • ••••••• 1976 464 16 3. 45 Lara 
Floresta . Tapi a 

s.s. A. Inst. Nac. de •••• 1978 2,252 606 26 . 91 Oter o 
Neurología. Sil i ce o 

ISSSTE. Hospital "20 de •• 1980 12 , 419 3,645 29. 35 Ram:!rez 
Noviembre". de L . 

ISSSTE. Clínica Esp. 1985 456 37 8.11 Lara 
G.A. Madero. Tapi a 

Según Lar$ Tapia, 1985 ( 44 ). 
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EVOLUCION DE LÁ EPILEPSIA. 

Frecuentemente es muy difícil prever cual será la evoluci6n de 

una Epilepsia, lo que ha contribuido para que el público y un gran 

número de médicos generales la consideren como una enfermedad incu

rable; es decir, que las crisis continuar!n o desaparecer!n despu&s 

de suprimir un tratamiento que debe llevarse de por vida. 

Aun cuando no es m11.1 razonable considerar la evoluci6n de la -

Epilepsia en bloque, puesto que no existe una Epilepsia, sino indi

viduos que tienen o han tenido crisis epilépticas, algunos puntos -

pueden abordarse al respecto: 

UN INDIVIDUO PRESENTA UNA PRIMERA CRISIS, pero ésta crisis no 

implica necesariamente el inicio de una enfermedad epiléptica cr6ni 

ca. Prueba de ello lo representa un estudio efectuado en Rochester, 

en el cual se report6 una ineidencia de 75/100 000/año para crisis 

aisladas ( 83 ) • . U riesgo de recurrencia ser:!a: si la Crisis es Idio 

pática, del 17~ a los 20 meses, del 26~ a los 36 meses y después nu 

la; si el E.E.G. inicial muestra puntas-ondas bilaterales sería del 

5<>1' a los 18 mesess si existen otros epilépticos en la familia se

ría del 35~ y si la Crisis es Sintomática del 35~, si sobreviene an 

tes del vigésimo mes (41 ). 

ALGUNOS INDIVIDUOS TIENEN CRISIS RECURRENTES, pero no siendo -

molestas llevan una vida normal sin seguir tratamiento. Verdadera

mente se trata de crisis poco frecuentes, nocturnas o de crisis par 

ci ales. 

LAS CRISIS DESAPARECEN Y NO REAPARECEN AUNQUE SE DETENGA EL -

TRATAMIENTO 4 o 5 años después del Último acceso. En lo que concier 

ne a la Epilepsia, el término de Remisi6n es preferible al de Cura

ci6n, debido a la posibilidad de recaídas tardías. De acuerdo con -

Loiseau P. y Jall6n P. (41 ) aparecen recaídas en el 25~ de los ca

sos, la mitad de las veces en los tres primeros meses y 3 de cada 4 

veces en el primer año. 
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LAS CRISIS PERSISTEN A PESAR DEL TRATAMIENTO . Los datos de Ro

dÍn (1972) no se confi nnan en los es tudios recientes . Par a él , los 

ant iconvulsivos actuales no son más eficaces que los bromur os p por 

l o que el pore·entaje de suj etos en remis i 6n no h a aument ado en el -

curs o de l os Últ imos 60 años y cuant o más s e alarga e l s egui mi ento , 

más depriment es son los resul tados ( 82). 

En cambio, Sofijanov, N.G. (1982) estudiando longitudinalmente 

a 512 niños epilépticos, encontr6 que el 42.2% estarían en r emi si6n 

después de 4 años de evoluci6n y el 58 . 3% de l con j unto se habría es 

t abilizado, no cambiando este porcentaje después de 3. 5 y 1 0 años -

de evoluci6n ( 95) . 

En otro estudio (aún m~s reciente), Reynolds (1987 ) , comprob6 

mediante una serie de estudios prospectivos, que aproximadamente ~ 

tres cuartos de enfermos nuevos pueden presentar una remisi6n pro~ 

longada con la medicaci6n disponible actualmente; y que en este mo

mento, 30Jb de los pacientes continúan teniendo crisis , 2<>i' no pre~ 

sentan más crisis después de por lo menos 5 años, aunque continúen 

el tratamiento , y 50J' no tienen crisis ni tratamiento después de ~ 

por l o menos 5 años. De este modo , la dur ac i 6n media de la Evolu :1-

ci 6n de l a Epilepsia sería de 12 a ños , o de 10 años (18 ) . 

INCIDENCIA 

Se entiende por Incidencia "el número de cas os nuevos que apa

r ecen en una pobl aci6n dada durante un peri odo de t i empo determina

do, estando este númer o en r elaci6n con e l número t otal de indi vi ~ 

duos que constituyen en ese mi s mo momento l a población definida ~ 1 ) . 

Por definici6n, ident ificar nuevos casos , o sea, dete rminar su 

incidencia, exige el seguimiento y obse rvaci6n continua de una po ..... 

bla.ci6n, lo cual entre otros re0uisitos supone la exi s tenc i a de una 

infraestructura de servicios para todos los individuos. Como es evi 
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dente, estas circunstancias no ocurren en nuestro medio, por lo que 

los datos existentes provienen de poblaciones selectas de los Esta

dos Unidos, del Sistema Nacional de Salud de Inglaterra y de los -

Pa!ses Escandinavos (83). 

SEXO. En cuanto a la incidencia por sexo, las cifras son mayo

res para los hombres (83), pero esta noci6n no es admitida por to

dos, ya que existen autores que han encontrado que se presenta con 

más frecuencia en el Sexo femenino (40). 

EDAD. En cuanto a la incidencia por Edad, se ha encontrado que 

el riesgo de Epilepsia es máximo en las primeras décadas de la vida 

(41): el 50-54~ de las Crisis aparecen antes de los 10 años de :Edad 

el 44~ antes de los 5 años, 3~ entre los 10 y los 24 años y 75~ an 

tes de los 20 años. lilego su aparici6n disminuye notablemente y 

vuelve a tener un pico alto de Incidencia en la vejez; esto quiz! -

es debido a la presencia de neoplasias cerebrales o enfermedades -

vasculares ( 84 ). 

En lo que respecta a los estudios realizados, los resultados -

son muy divergentes, variando de 11 a 100 casos por año y por 100 -

000 habitantes, por lo que parece razonable admitir que para una po 

blaci6n de 100 000 individuos, aparecen cada año de 30 a 50 casos -

de Epilepsia ( 83 , 41 ). ~i se adecúan estas cifras a nuestra pobla

oi6n , entonces se podría estimar que en México aparecen por l o me

nos 30 mil casos nuevos cada año . 

Es necesario tener en cuenta que l as diferencias reales en la 

frecuencia de aparici6n de casos nuevos entre dos poblaciones deben 

atribuirse a la presencia de factores o características inherentes 

al huesped o derivados del ambiente. En consecuencia, la Incidencia 

también nos permite identi:Ucar Factores Predisponentes o Condicio

nantes de la enfermedad. 

FACTORES DE. RIESGO 

La serie de factores que tradicionalmente se han aceptado como 

77 



caracteríaticas de riesgo se derivan de observ:ic iones clínicas que 

requieren confirmaci6n experimental , estudi os clínicos controlados, 

y verificaci6n epi demiol6gica (99). En el caso de la Epilepsia, la 

c onfirmaci6n experimental de este ti po de agentes está virtualmente 

excluída. 

FACTORES PEHINATALES . 

Se ha afirmado que este tipo de f ac tores son más comunes en ni 

ños con Crisis General i zadas T6nico-Cl6nicas; sin emb~rgo, es tos ha 

llazgos no han s ido cons i stentes, ya que la medic ión de las altera

ciones perinatales ha sido , hasta el momento, de carácter empírico 

y más bien subjetivo. Es po~ ello que, conforme avance la calidad -

de l a medici6n , será posible esperar una mejoría en la calidad de -

l os estudios e pidemiol6gicos. Entre estas innovaciones tecnol6gicas 

pueden enumer arse algunas como: el control y medic ión contínuos de l 

desarrollo, la E.E.G. prenatal, la Ultrasonografía, la Tomografía -

Computarizada y la medic i6n posnatal contínua del oxígeno y la pre

si6n sanguínea (36 ). 

FACTOR&~ GENETICOS. 

Los resultados de estudios electroencefalográficos indican que 

la frecuencia de ondas anormales es varias veces mayor entre los pa 

rientes de epilépticos (50J' de posibilidades) , que entre las perso

nas oue sirvieron de testigos. Ello se i'lala una predisposici6n here

ditaria que hace necesario.inf ormar a las parejas que intentan con

trae r m'.1.trimonio o que estan en edad feaunda , de los ri esgos de Epi 

lepsia para su descendencia. La informaci6n debe basarse en el aná

l isis et iológico de la Epilepsia que se haya mani festado en una o -

en ambas f amilias , identificación de l componente genético y la posi 

bilidad de trans misi6n (61 ) . 

CRISIS FEBRILES. 

"El término designa a las crisis convulsivas que aparecen en ni 

ños, hasta entonces indemnes de t oda afección cerebral orgánica , de 

bidas a una elevación térmica mayor de 38 e , sin relación con una -
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afectaci6n aguda del encéfalo o con una alteraci6n metab6lica agu

da" ( 61, 10, 41 ) . 

Las crisis fébriles (o hipertérmicas) son, con frecuencia, un 

accidente aislado en la vida de un niño: de un 6 a un 7~ de todos 

los niños, presentan , antes de los 5 años, una Convulsi6n Febril. 

Este hallazgo implica la necesidad de un Tratamiento Preventivo , -

pues en este tipo de crisis, el peligro de una convuls i ón larga ~ 

siempre existe y de ocurrir ésta podría comportar lesiones anat6mi 

cas. De esta forma, un niño con crisis febrile s simples pudiera te 

ner una crisis larga con Hipoxia y salir del episodio con una afee 

ci6n temporal que más adelante pudiera producirle Epilepsia. 

Sin embargo, existen otros factores considerados como de ries 

go de aparici6n de una Epilepsia posterior ( 85): ( 1) Crisis Seve

ras: de aparici6n precoz, de larga duraci6n -más de 15 min.-, cri

sis focal; (2) Alteraci6n cerebral previa; (3) Historia familiar -

de convulsiones no febriles. 

La. ausencia de estos tres fac tores permite evaluar el riesgo 

como del l~; si uno de ellos está presente es dei 3~; y si más de 

dos factores estan presentes es del 13~, pero no hay nada que indi 

que si la recurrencia se presentará bajo la forma de una cris i s se 

vera o de un estado de mal ( 41 ) . 

Como vemos, el porcentaje de casos con mala evolución es pe~ 

queffo , pero las secuelas que puede de j ar son muy graves ( Sí ndrome 

de Hemiconvulsi6n-Hemiplejía-Epileps i a , Lesiones secundarias a Es

tados de Mal, etc.) por lo que parece justificado (a pesar de l os 

efectos secundarios de algunos antiepilé?t icos ) un tratamiento pre 

ventivo después de la primera convulsión. Es por ello por lo que -

consideramos esencial el sopesar con detenimiento y en forma in«i

vidual los riesgos y beneficios que dicho tratamiento puede aportar. 

CISTICERCOSIS. 

Es muy importante s eñalar este factor, ya que existen razones 

para pensar oue el porcentaje de Epilepsia en M6xico sea más alto 

que en otros países , debido principalmente a que la frecuenc ia de 
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la Cisticercosis Cerebral es de alrededor del 3.4% de la poblac ión 
\ !'J. 

total ( 111), y a q11e la Tuberculom.3.tosi::> Gerebral está también muy -

difundida. Leombardo y Mataos encuentran que el 2 2~ de los paciente s 

con Cisticercosis pt:esentan crisis y otros estudios extranjeros men-

cionan cifras hasta deJ. 37% ( 83 ). 

TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS (TCE). 

Aún cuando la asociación entre TCE y Crisis Epilépticas ?uede -

parecer evidente en virtud de la secuencia temporal entre la posible 

causa (Lesión Orgánica demostrable) y el efecto (las Crisis) , lama

yor parte de los estudios al respecto presentan alguno de los s i 

guiente.s problemas ( 36 ): 1) Definición o clasificación irr.precisa de 

TCE; 2) Innumerables sesgos de selección: gran número de estudios ~ 

realizados en los Centros Naarológicos sólo se refieren a los pacien 

tes admitidos en esos centros; una persona con TCE no enviada a ta~ 

les servicios está obviamente excluÍda; 3} En m11y pocos estudios se 

ha investigado la presencia de Crisis previas al TCE; 4} El seguí ~ 

miento de pacientes para evaluar las secuelas de TCE tiene múltiples 

y casi insuperables dificultades para evaluar el efedto tardío. 

A pesar de ello, se ha podido dete rminar que la frecuencia de 

crisis en niños en un lapso de u.~a a cuatro semanas después de TCE -

("Crisis Tempranas") ha variado de 2 a 15%, según di versos autores , 

y que la Prevalencia de "Crisis Tardías" (aquellas que ocurren meses 

o años después del traumatismo) puede ser aproximada a 1%. Sin embar 

go, se desconoce aún porque alg:inos pacientes desarrollan cris i s 

postraumáticas y otros no, por lo que solo queda pensar que quizá 

existan otros factores concomitantes que desconocemos (83 ). 

En conclusi6n, puede afirmarse que aún no existe un concenso 

respecto al caracter etiológico de los Factores de Riesgo, ya que se 

ignora bajo qué condiciones actúan y cual es su mecanismo de acción. 

Indudablemente los nuevos hallazgos logrados mediante estudios 

clínicos , una mejor clasificación de las Crisis E~ilépticas encamina 

das a la identificación de ent idndes, el empleo de métodos obj etivos 
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y la utilizaci6n de procedimientos estandarizados de investigaci6n 

permitirán mayor avance en el conocimiento de los Factores de Ries-

go. 

PREVENCION Y CONTROL. 

La prevenci6n, por excelencia, consiste en disminuir la Inci~ 

dencia (aparici6n de caeos nue~os), para lo cual es indis pensable -

la identificaci6n de los factores de riesgo, misma que supone la ~ 

conducci6n de estudios epidemiol6gicos controlados (99). Esto, como 

es de suponerse, es difícil pode r realizarlo en nuestro país; sin -

embargo , algunas medidas se han tomado al respecto. 

Conviene destacar nuevamente que la alta Prevalencia de las ~ 

crisis epilépticas en nuestra naci6n , as í como sus consecuencias, -

son lo suficientemente importantes como para que sean consideradas 

un Problema de Salud Pública que requiere soluciones inmediatas, po 

sibles mediante la formulaci6n y aplicaci6n de acciones específicas. 

Es por ello que en México se crearon los "Centros de Atenci6n 

Integral de Epilepsia" (C.A.I.E.) en algunas de las unidades hospi!

talarias nacionales: Instituto Nacional de Neurología y Neurociru.~ 

gía, Hospital Infantil de Legaria , Instituto Nacional de Pediatría 

y en el Instituto Nacional de Salud Mental. 

La creaci6n de dicl}.os centros no so l amente tiene como obje to -

lograr la remisi6n de las Crisis , mediante el tratamiento ant iepi~ 

léptico adecuado, sino también el apoyar la investigaci6n psicol6gi 

ca y psiquiátrica, ya que el paciente c on Epilepsia tiene serios 

conflictos familiares, escolares y de trabajo, y sentimientos de 

frustraci6n y dependenc ia que le impiden incorporarse e integrarse 

a la sociedad en la que se desenvuelve. 

Mediante dicho programa se intenta, entre otras cosao, comba~ 

tir las nociones er r6neas s obre la naturaleza de la Epileps ia, a 

partir de la difusi6n de los conceptos modernos en l os ámbitos: 

Escolar.- Editando folletos con apoyo de la S.E.P. 

Familiar.- Capacitando al núcleo f amiliar en cuanto al manejo 
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de una crisis , así como proporcionÁndole i n f ormaci6n general -

sobre la enf ermedad; 

Centros de Trabajo.- Haciendo llegar la informac i6n a diferen

tes empresas por medio de los trabajadores sociales; y , 

Colectivo . - Realizando campañas a trav~s de los medios masivos 

de comunicaci6n. 

Respecto a este Último runbito , sehan organizado cuadrill as de 

instructores, las cuáles han par ticipado en diferentes lugares de -

la República (provincia y ciudades grandes ) , con el f i n de difundir 

la informaci6n a través de pláticas y congresos dirigi dos a d iver~ 

sos grupos involucrados (Enfermeras, Psic6logos, Médicos Generales ) 

y a la comunidad en general. 

Como vemos , se pretende que la eociedad tenga un mejor conoci

miento sobre este padecimiento, todo ello con el fin de organizar y 

crear un ambiente favorable para que el adulto y el ni ffo , que su -

fren de Crisis, tengan las mismas oportunidades, reciban t rato a f ee 

tivo y puedan ser parte activa en la escuela, en el trabajo y , so 

bre todo , dentro de su propia familia. 
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C.LASIPICACIOH 
DE LAS CRISIS EPILBPTICAS 

Y DE LAS EPILERSIAS 

Desde las decadas pasadas , el incremento en la discusi6n int er 

nacional sobre los múltiples aspectos de las Bpi lepsi as, ha puesto 

de manifiesto la necesidad de poseer una terminología común, siendo 

ésta una condici6n indispensable para facilitar la comunicaci6n en

tre investigadores clínicos y terapeutas. Es por ello que, durante 

muchos años, las epilepsias han sido víctimas de numerosas clasif i 

caciones utilizadas sobre todo por sus autores y/o rápidamente dese 

chadas. 

En respuesta a esta demanda, y aceptada por completo la respon 

sabilidad que ello impiicaba, la I.L.A.E. (Liga Internacional Con -

tra la Epilepsia) nombró una Comisi6n de Clasificaci6n y Terminolo

gía, la cual, durante una primera etapa de trabajo, decidi6 que era 

necesario utilizar dos sistemas separados de clasificaci6n: una pa

ra Crisis Epilépticas , y otra para Epilepsias y Síndromes Epi l épt i-

coa . 

Fu.é así como, en 1969 , la I.L.A.E. acept6 la primera "Clasi fi

oaoi6n Internaci onal de las Crisis Bpilepticaa" elaborada por H. 

Gastaut¡ y un afio después {1970), aprob6 un di seño de "Clasifica 

ci6n Internacional de las Epilepsias " {Tablas I y I II ). 

A partir de ese año , varias comisiones más s e han unido par a -

continuar al tanto, rectificar y mejorar estas clasificaciones en -

la medida de la capacidad permit ida por las más recientes técni cas 

para estudiar las Crisis . Se han realizado también varios talleres , 

reuniendo a las máxi mas autoridades en l a mater i a, en di f erentes ~ 

ciudades del mundo parg continuar actualizándose . 

El resultado, hasta el moment o, han sido dos nuevas clasifica

ciones: una aceptada en 1981 y otra en 1985 (Tablas II y IV) , las -

cuales representan la síntesis de los esfuerzos de muchas personas 

examinando cient os de Crisis durante muchos años . 

83 



TABLA I 

CLASIPICACION DE LAS CRISIS EPILEP'fICAS (1969 ) 32• 

I . CRISIS PARCIALES . 
(Crisis que comienzan localmente) 

A. CRISIS PARCIALES CON SINTOMATOLOGIA ELEMENTAL. 
( Generalmente sin detrimentos de la conc iencia) 

l. Con síntomas motores (incluyen las Crisis Jacksonianas) 
2. Con síntomas sensitivos o somatosensitivos especiales. 
3. Con síntomas autonómicos . 
4. Formas compuestas . 

B. CRISIS PARCIALES CON SINTOMATOLOGIA COMPLEJ A. 
( Generalmente con detri mento de la conc iencia) 
(Crisis del L6bulo Temporal o Psicomotoras ) 

l . Con detrimento de la conciencia sol amente. 
2. Con sintomatol ogía cognitiva. 
3. Con sintomatología afectiva. 
4. Con sintomatología "psicosensorial". 
5. Con sintomatología "psicomotora" (automatismos) . 
6. Formas compuestas . 

C. CRISIS PARCIALES CONSECUTIVAMENTE GENERALIZADAS. 

II. CRISIS GENERALIZADAS. 
(Bilateralmente simétricas y sin inic io focal ). 
l. Aus encias (Peque~o Mal). 
2. Mioelono epiléptico bilateral masivo. 
3. Es pasmos Infantiles . 
4. Crisis Cl6nicas . 
5. Crisis Tónicas . 
6. Crisis Tonico-Cl6nicas (Gran Mal). 
1 . Crisis At6nicas. 
8. Crisis Acinéticas. 

I II. CRISIS UNILATERALES. 

( Predominantemente Unilaterales ). 

IV. CRISIS EPILEPTICAS NO CLASIFICADAS . 

(Debido a Datos Incompletos}. 
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TABLA II. 

18 
CLASIFICACION DE LAS CRISIS EPILEPTICAS (1981 ) • 

I. CRISIS PARCIAL!$ (FOCALES, LOCALES). 

Tipo Clínico. E.E.G. letal. · E.E.G. Interictal. 

A, OllI$1S PARCIALES Descarga contralate- Descarga contralate
SIMPLES (no hay ral ~ue se inicia en ral local. 
alteraciones del el área de represen-
conocimiento). taci6n cortical. 

A.l. Con signos motores: a) Focales Motaras, b) Jacksonianas, 
c) Versivas, d) Posturales , e) Somatoinhibitorias, f ) Afá
sicas, y g) Fonatorias. 

A.2. Con síntomas somatosensitivos o sensoriales especialesa 
a) Somatosensitivas, b ) Visuales, c) Auditivas, d) Olfati
vas, e) Gustativas, f ) Vertiginiosas. 

A.3. Con síntomas o signos auton6micos: Sensaci6n epigástrica, 
palidez, sudaci6n, rubicundez, piloerecci6n , midriasis. 

A.4. Con síntomas psíquicos (trastornos de -las Punciones Cere ,~ 
brales Superiores): a ) Disfásicas, b) Dismnésicas -Deja vu 
c) Cognitivas, d) Afectivas: miedo, c6lera, e) Ilusionales 
(macropsia), f ) Alucinaciones estructura~as. 

B. CRISIS PARCIALES Descargas unilatera- Focos generalmente -
COMPLEJAS,(hay - les o bilat erales, - asincr6nicos , unila
al teraciones del difusas o focales en terales o bilatera -
conoc., pueden - las regiones Temporales, casi siempre en 
ocurrir con s ig- les o Frontotempora- las regiones fronta-
nos de Crisis - l es . les o tempor ales. 
Simples. 

B. l. Principian como Crisis Parcial es Simples y van seguidas 
por pérdida del conocimientoa 
a) Empiezan con sintomatología simple (Al - A4 ) y des pués 

solo se pierde el conocimiento. 
B.2 . Desde el momento en que se inicia la Crisis hay pérdida de 

el conocimientog 
a) Unicamente se pierde el conocimi ent o. 
b) Cursan con automatismos. 

C. CRISIS PARCIALES Las descargas antes 
QUE .§! GENERAL!- mencionadas se gene
ZAH. SEQQNDARIA - ralizan rápidamente . 
m.u.(pueden 
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ser Crisis T6nicas , 
Cl6nicas o Tonico
cl6nicas ). 

C.l. Crisis Parcif'.les Simples (A) Que se generalizan. 
C.2. Crisis Parciales Complejas (B) Que se generalizan. 
c. 3. Crisis Parciales Simples que evoluc ionan hasta el tipo com 

ple jo y luego se generalizan. 

II . CRISIS GENERALIZADAS {CONVULSIVAS Y NO CONVULSIVAS ). 

Ti-po Clínico. E.E. G. letal. E. E.G. Interictal . 

A. CRISIS DE AUSEN- Generalmente comple- Actividad de fondo 
Q!!. jos de espiga y onda generalmente nor -

l ent a regular es, si- mal. 
métricas, de 3 Hz o 
2-4 Hz. Las alterac. 
son bilaterales. 

a) Unicamente pérdida del conoc imiento. 
b) Con componentes cl6nicos moderados. 
é) Con componentes at6nicos. 
d.) Con componentes t6nicos. 
e) Con automatismos. 
f) Con componentes auton6micos. 

B. CRISIS MIOCLONI- Poliespiga y onga, - Igual que el Ictal. 
~. ( contraccio- -Onda y espiga y tam-
nes aisladas o - bién ondas lentas y 
múlti ples). agudas. 

C. CRISIS TONICAS . Actividad rápida de 
ba jo voltaje o rit
mo rápido de 9 a 10 
Hz . o más ; decae la 
frecuencia y aumen• 
ta la amplitud. 

D. CRISIS CLONICAS, Ritmo de 10 Hz , o -
de más . 

E. CRISIS TONICO
CLONICAS , 

Rit~os de 10 o más 
Hz. que decae en -
frecuencia y aumen-
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pescargas más o me
nos r ítmicas de es
pigas y ondas len -
tas, a veces simé -
tricas , La activi -
dad de fondo suele 
.ser anormal para la 
edad. 

Poliespigas y ondas 
o espigas y ondas, 
y a veces descargas 
de ondas lentas y -
agudas . 

Poliespigas y ondas, 
espi gas y ondas ; a 
veces des cargas de 
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ta en amplitud duran ondas lentas y agu
te la fase T6niea; - das. 
se interrumpe por on 
das lentas durante ~ 
la fase Cl6nica. 

P. CRISIS~- Polies pigas y ondas , Poliespigas y ondas 
CAS . o act ividad rápida ~ 

de bajo voltaje. 

III. CRISIS EPILEPTICAS NO CLASIPICABLES. 

Se incluyen todas las Crisis aue no se clasifican en lo an -
tes expuesto, sea porque la informaci6n que se brinda al mé
dico es inadecuada o incom9leta; o porque el tipo clínico di 
fiera de las categorías antes descritas, como alguaas Cri sis 
del naonato que se caracterican por movimientos oculares, de 
masticaci6n o natatorios. 

IV. OTRAS. 

Hay Crisis Epilépticas que ocurren en circunstancias diver -
saa: 

l. Ataques fortuitos que sobrevienen sin causa o mo
tivo manifiesto, aislados , que a veces s on únicos 
o uo se re pi ten; 

2. Crisis cíclicas a intervalés más o menos regulares 
como aquellas en relaci6n con el ciclo menstrual, 
o con el ritmo del sue~o y vigilia; 

3. Ataques provocados por: 
a) Estímulos sensoriales , como la luz o sonidos , 

estas se llaman "crisis reflejas". 
b) Estímulos no sensoriales, c omo l a fat iga, aleo 

hol, etcétera. 
4. Ataques prolongados o subintrantes, y el llamado 

"Estado Epiléptico", término que se aplica a las 
Crisis que persisten durante tiempo prolongado o 
que se suceden con frecuencia tal que no hay recu 
peraci6n sensorial entre crisis y crisis; el esta 
do epiléptico puede ser parcial o generalizado. 
El estado motor muy localizado se denomina Epilep 
sía Parcial Contínua . 
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TABLA III 

51 
CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS EPILEPSIAS (1970) 

I. EPILEPSIAS GENERALIZADAS. 
l. Epilepsias general izadas primarias . 

( incluyen las Crisis de Pequeño Mal y de Gran Mal). 
2. Epilepsias generalizadas secundarias. 
3. Epilepsias gene ralizadas indeterminadas. 

II. EPILEPSIAS PARCIALES. 
Focales, locales: inc l uyen las Crisis Jacksonianas, 
del L6bulo Temporal y Psicomotoras . 

III. EPILEPSIAS INCLASIFICABLES. 

TABLA IV 

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE 
EPILEPSIAS Y SINDROKES EPILEPTICOS (1985 ) 22 

l. Relacionada a localizaci6n (focal, local, parcial) de Epilep 
sias ¡¡_ Síndr-;:;mes, 
1.1 Idiopá tica r•'1acionad a con Ja Edad de cornienzo i 

• Epi lepsia benigna de la infanci a, con punta -
centrotemporal • 

• Epi lepsia de la infancia con paroxismos occi
pitales. 

l. 2 Sintomática: 
Esta categoría c om prende síndromes de gr an va
riabil idad individual , pero estará basada 9rin 
cipalmente en : 
Una localizaci6n anatómica; 

• Tipo de De scarga; y, 
• Etioloeía. 

(ContinÚ'l.) 
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2. Epilepsias z Síndromes Generalizados. 
2.1 Idiopática, relacionada a la Edad de Inicio : 

• Convulsi6n benigna neonatal familiar • 
• Convulsi6n benigna neonatal. 
, Epilepsia benigna miocl6nica en Infancia, 
• Ausencia epiléptica de la niñez (Picnolepsia). 
• Ausencia epiléptica juvenil • 
• Epilepsia miocl6nica juvenil (Impulsivo Pequeño Mal) 
• Epilepsia con descarga de Gran Mal (Descargas Genera 

lizadas T6nico-Cl6nicas) en vigilia. 
2.2 Idiopática y/o Sintomática en o~den de edad de presen

taci6n: 
• Síndrome de West (Espasmo Infant il) • 
• Sí ndrome de Lennox - Gas t aut • 
• Epilepsia con descargas mi oc l6nicas estátic as, 
• Epilepsia con ausencias y mi ocloníaa . 

2. 3 Si ntomáti ca: 
, Etiología no específica. 

(Encefalopatía Temprana Miocl6nica), 
• Síndromes Espec í ficos. 

(Descargas epilépticas c omo complicaci6n de varios 
estados de enfermedad -mal formaciones cerebrales-) 

3. Bpilepsias y Síndromes !!2 determinados . 
(Se trate de Focal o Generalizados) : 
3.1 Con ambas de sc argas: focal y general izada. 

• Descarga neonatal • 
• Epilepsia severa miocl6ni ca en la infancia , 
• Epilepsia con punta-onda cont ínuaa durante la fas e 

de sueño l ento. 
• Afasia epiléptica adquiri da 

(Síndrome de Landau-Xle ffner). 
3.2 Sin equivocaci6n de ti po generalizada o foc a l 

( T C G - SUEÑO ) . 

4. Síndromes Especiales . 
4.1 Descargas relacionadas a una si t ua c i 6n1 

• Convulsi6n febr il • 
• Descargas relac ionadas a una situaci6n i dentifica

ble: stress , cambios ho r monales, drogas , alcohol, 
privaci6n de sueño, etc . 

4.2 Evento epiléptico ai s lado , aparentemente no provocado. 
4. 3 Epi lepsi a caracterizada por f ormas es pecíficas de pre

cipitaci6n de desc arga, 
4.4 Epilepsia Crónica Parcial Contínua de l a niñez. 
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Esta recopilaci6n de conocimiento ha sido traída paralelamente 

con la tecnología sin extrapolar lo que no puede ser observado y ~ 

que debe permanecer sujeto a una revisi6n contínua, ya que se acep

ta que estas clasificaciones en sí mismas ayudarán a remover aque~ 

llos conceptos que permitirán su modificaci6n en el tiempo. 

Las diferencias entre estas clasificaciones (Tablas I y II), -

se centran principalmente en los siguientes puntos: 

(a) Bn 1981 se suprimieron las referencias relativas al substrato -

anat6mico, a la etiología y a la edad; 

{b) En la clasificaci6n de 1969, las Crisis Parciales se considera

ban de una sintomatología elemental si los primeros signos clí

nicos indicaban la participaci6n de un cortex primerio; una sin 

tomatología Compleja si el cortex asociativo responsable de una 

actividad de alto nivel estaba primitivamente interesado. 

Bn 1981 se consideran como Simples todas las Crisis Parciales, 

independientemente de sus signos, siempre que no haya altera 

ci6n de la conciencia y como Complejas, las Crisis Parciales 

que comportan, de entrada o secundariamente, una perturbación -

del contacto. Esto permite, indiscutiblemente, considerar el de 

sarrollo de la crisis, cosa imposible en 1969. 

{c) Finalmente, algunos tipos de crisis se suprimieron en 1981. 

La clasificación aceptada durante el Congreso Internacional de 

Epilepsia {Kyoto, 1981) está basada en la observaci6n de Crisis Epi 

lépticas mediante el registro con televisi6n, así como registro 

electroencefalográfico simultáneo, incluyendo la telemetría, lo que 

permite estu1i~r en forma repetida cada evento, por varios observa

dores y correlacionar el fen6meno clínico con el electroencefalogra 

fico, particularmente la alteraci6n de la conciencia que puede pre

sentarse o no al inicio de la crisis, lo cual deberá tomarse en 

cuenta, para· determinar si se trata de una Crisis Generalizada, o -

Parcial, con todas las variedades, como son las Crisis T6nico-Cl6ni 

cae, Ausencias, que se describen detalladamente en la Tabla II. 
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Esta clasificación posee las siguientes características: 

(1) Se basa únicamente en elementos clínicos y electroencefalográ-

ficos. 

(2) Es primariamente descriptiva. 

(3) Considera la forma de inicio. 

(4) Las Crisis Epilépticas se dividen en Simples y Complejas. 

(5) Se describe la evolución de las crisis epilépticas longitudi~ 

nal y secuencialmente. 

En cuanto a la"Clasificaci6n Internacional de Epilepsias", un 

primer diseño, elaborado por Merlis, J.K., fue aceptado por la Comi 

si6n de Clasificaci6n y Terminología de la I.L. A.E. en 1970, aunque 

nunca fue elaborado en detalle, raz6n por la cual presenta cierta -

esquematicidad, como se puede obervar en la Tabla III. 

En esta clasificación se reconocen dos grandes dicotomías: la 

primera separa Epilepsias con Crisis Generalizadas (Epilepsias Gene 

ralizadas), de Epilepsias con Crisis Focales o Locales (Epilepsias 

Parciales ). La otra separa Epilepsias de etiología desconocida (Epi 

lepsias Inclasificables), agrupándose aquí los casos no incluÍdos -

en los apartados anteriores; pueden ser ejemplo las Epilepsias con 

crisis erráticas del recién nacido y las crisis unilaterales de la 

infancia. 

Pero, a pesar de ser tan esquemática, ésta clasificaci6n repre 

senta el modelo sobre el cual está f ormulada la nueva proposici6n -

para una "Clasificaci6n Internacional de Epilepsias y Síndromes Epi 

lepticos" (Tabla IV), aceptada durante la Asamblea General de la ~ 

I.L.A.E. {Hamburgo, 1985). 

Es por ello qae esta clasificación mantiene las dicotomías que 

formaron la base de la proposici6n de 1970, pero diferenciandose, -

además de la amplitud, por la substitución de algunos de los térmi-

nos. 

Debido a que en el pasado el significado de "Primaria y Secun

daria" era frecuentemente incomprendido, en la clasificación de 1985 
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ee prefiri6 emplear los términos "idiopática" y "sintomática" que -

vendrían a ser sin6nimos de los anteriores. Algunos autores piensan 

que esta divisi6n no tiene raz6n de ser , ya que consideran que exis 

te una interrelaci6n entre ambas. Sin embargo, la diferenciaci6n de 

síndromes idiopáticos cont ra sintomáticos es una tradici6n que es -

difícil de abandonar. 

Otro de los términos subs ti tuídos fué el de "Epilepsias Parcia 

lee" pues s e pudo comprobar que este término creaba dificultades -

con la clasificación de pacientes cuyo único tipo ' de Orisis era Par 

cial Simple desarrollándose hacia Crisis Generali zadas TÓnico-ClÓni 

cas . En vista de ello, se propuso el tér:nino "Epi lepsias relaciona

das a Local izaci6n", considerándolo como el más apropiado para po 

der clas ificar a este tipo de pacientes. Pero, como no se l legó a -

una unanimidad igual en cuanto a la preferencia en el empleo de los 

térillinos "focal", "local" o "parcial", se opt6 por emplearse todos 

al mi smo tiempo. 

Al i gual que en l a clasificaci6n de 1970, en 1985 la Comisi6n 

reconoci ó que la dicotomía formada por Epilepsias "relacionadas a -

localizaci6n" y "general i zadas", no es aplicable a todos los casos, 

debido··aC'l1ue ocasionalmente amr·as características: focal y generali 

zada, pueden presentarse en un paciente, y ni una ni ojra s er lo su 

ficientement e evidente . 

Por lo t ant o, fue necesario agregar nuevamente una s egunda di

cotomía, para poder así proporc i onar una clasificación adecuªda a -

este grupo de pac ientes . "En el pasado , estos pacient es han sido -

probablemente clasificados como portadores de una Epileps i a Idiopá

t i ca o un Gran Mal. Nosotros no tenemos un término simple, ace ptado 

de manera general para estos sujetos . Quizá no s ea deseable tenerlo, 

puesto que son pacientes estudiados en fo rma inc ompleta o que V 'lll -

más allá de nuestro nivel actual de conocimientos, y es me jor reco

nocerlo (Dreifuse, 1935). 

Finalmente, en 1985 se agrega una cat egoría de "Síndromes Es >;>e 

ciales"; esto permite el manejo de datos de pacientes es pecí ficos, 

con cPracterístice.s identificables ciue califiquen en estas Epilepsias. 
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DIAGNOSTICO 

La descripci6n precisa de l fen6meno paroxístico será la base -

principal para el diagn6stico correcto de las crisis epilépticas, -

sin embargo, son muy pocas las ocasiones en que el médico tiene la 

oportunidad de obervar directamente un acceso. Es por ello que, la 

mayoría de las veces s6lo puede contar con los informes suministra 

dos por el mismo paciente o sus allegados. Dicho testimonio será ob 

tenido mediante un inte~rogatorio en el que se llegará a precisar: 

a) Los antecedentes etiol6gicos. 

b) Tipo de Crisis. 

e) Edad en que s e iniciaron las Crisis. 

d) Horario y Frecuencia (cursos de la enfermedad). 

e) Pactores precipitantes. 

f) Síntomas y signos que acompal'ian a la enfermedad. 

g) Medicaci6n empleada y resultados obtenidos. 

APORfACION DE LOS EXAJIENES COMPLEMENTARIOS AL DIAGNOSTICO. 

Una cuidadosa semiología en base a los datos obtenidos en la -

Historia Clínica, junto con la cuidadosa y correcta interpretaci6n 

de los hallazgos del Bxámen Neurológico ~ pueden en algunos casos -

ser suficient es para elaborar un diagn6stico preciso. No obs tante , 

exis t en algunos pacientes en qui enes los datos clínicos son insufi

cientes para establecerlo. En ellos es de i mportancia fundamental -

la utilizaci6n de :Bs tudios Paraclínicos que permitan efectuar ~ l -

diagn6stico diferencial entre las entidades sospechosas, has t a lle

gar a la plena identificaci6n de las l lamadas "Cris is no Epilépti.

cas " (Tabla V ). Dichos estudios s e podrán realizar siempre y 

cuando se efectúen de manera dirigida, con jus t ificaci6n previa de 

su empleo y esperando de antemano ciertos r esultados que se pueden 

integrar a la Hip6tes is Diagnóstica. 
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TABLA V. 

CRISIS NO EPILEPTICAS · 

l. Espasmos del Sollozo. 
2. Crisis Febriles . Hipoglucemia. 
3. Crisis Metabólicas: Hipocalcemia.. 
4. Síncope. 
5. Hipervent ila.ción. 
6. Crisis Psíquicas: Histeria. 
1. Trastornos del Sueño: Narcolepsia, 

Terror Nocturno. 
Sonambulismo. 

& Según Rnbio Donnadieu, 1986 (84 ). 

TABLA VI . 

USO DEL E. E.G. EN LAS EPILEPSIAS. 

l. Confirmación del Diagnóstico. 
2. Ti po de Epilepsia. 
3. Pres encia o ausencia de Lesión Subyacente . 
4. Lo cal izacion de Foco o de Focos . 
5. Presencia de Factores Precipi tantes. 
6. Presencia o ausencia de Enfermedad Cerebral 

Asociada. 
1. Efectividad de Medicación Anticonvulsiwante 

(incluyendo monotorización en STATUS EPI LEP-
TICUS), indi~ando la intoxicación por anti-
convulsivantes. 

8. Conveniencia de Tratamiento Quirúrgico . 

& Torondo de Scott Donald CJ,.20). 
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RADIOGRAP'IAS SIMPLES DE CRANEO. 

Las radiografías son de poca utilidad, a menos que s e desee 

evidenciar alteraciones craneofaciales congéni t as asociadas a la 

Epilepsia, tales c omo las densificaciones de un tumor cerebral, de 

l a toxoplasmosis, opacidades que corres ponden a cisticercos califi

cados, separaci6n de suturas, facturas, etc {39 ). 

En general, l a experiencia muestra que los pacientes sin datos 

anormales a la expoloraci6n neurol6gica tienen una incidencia suma

mente baja de anormalidad en las placas simples de cráneo, por lo -

que no se considera necesario incluir este estudio paraclínico en -

forma rutinaria en el Protocolo de estudio del niño epiléptico. 

NEUMOENCEPALOGRAFIA. 

La informaci6n obtenida por medio de los estud i os rad iol6gi cos 

puede ser complementada mediante la intr oducción de ai re en el espa 

cio subaracnoideo y en las cavidades ventri culares, l o cual sirve -

como medio de contraste para obtener una visualización de dichas ca 

vidades y espacios; por lo tanto , pueden apreciarse los cambi os ana 

tómicos en el cerebro . qu.e provoquen los tumores, las atrofias, o -

l as malformaciones congénitas. 

Su invasividad y las molestias poste r i ores al es tudio , as í co

mo el advenimiento de la Tomografía Axial, han detrminado su relego, 

excepto en algunos casos sel ecci onados ( 15 ). 

ABGIOGRAFIA. 

Esta técnica, introducida por Egaz Moniz en 1927, se practica 

mediant e la introducción de un medio de contraste opaco a los rayos 

X, por lo que, al efectuarse la exposición a éstos, la localización 

del mismo en el espacio intravascul ar muestra la luz de los vasos 

cerebrales así como su trayecto, lo que por ende, permite inferir -

95 



informaci6n respecto a la presencia de malformaciones vasculares, -

demostrar vasos de neoformaci6n o demostrar desplazamiento de los -

vasos normales, lo que se interpreta como un signo angiográfico de 

lesiones ocupantes de espacio ( 15 ). 

PUBCION LUMBAR (ESTUDIO DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO ). 

El exámen del LÍ quido Cefalorraquídeo será necesario en aque ~ 

llos casos donde se sospeche un proceso activo o evolutivo del SNC, 

que sea responsable de las Crisis Epilépticas. De este modo, se 

obtiene una muestra de LCR para observar su aspecto, determinar su 

celularidad y buscar la presencia de microorganismos, practicar an~ 

lisis químicos (glucosa, proteínas , etc.), efectuar cultivos bacte

riol6gicos y virol6gicos y otras técnicas especiales (39 ) . 

ULTRASONOGRAFIA. 

Este tipo de estudio utiliza pulsos de ultrasonido (de muy al

ta Frecuencia), que al encontrar una interfase entre tejidos de di

ferente densidad provocan ecos que al ser registrados en el equi po 

permiten delimitar modificaciones de la relaci6n entre estos tejí~ 

dos, o demostrar la presencia de ecos anormales ( 15 ). 

Actualmente, s e utiliza en forma rutinaria en muchos centros -

hospitalarios, ya que tiene la ventaja de no ser invasivo, su faci

lidad de repetición por no utilizar radiaciones ionizantes y su ba

jo costo, especialmente en relación con la T.A.C. Sin embargo, su -

utilización se encuentra restringida por la necesidad de tener abier 

t a la fontanela ( 99 ). 

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA (TAC) 

Bata técnica relativamente nueva de imagenología rad iol6gica -

ha provocado una revoluci6n en el campo del diagnóstico no solamen-
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te de la Neurología, sino de otras especialidades, ya que permite -

visualizar, cada vez con mayor definici6n, las estructuras orgánicas 

corporales, a manera de los cortes macroscópicos utilizados en Pato

logía (15). 

El principio de la TAC se basa en la medición por medio de téc

nicas de las diferencias en los coheficientes de absorción de los Ra 

yos X por los diferentes componentes tisulares normales, lo que per

mite una vez que se conocen las imágenes normales y su posición, 

identificar l~s densidades normales, así como reconocer desplazamien 

tos anormales de las estructuras cerebrales, por lo que es muy Útil 

para demostrar lesiones estructurales, como hidrocefalia, tumores, -

quistes, abscesos, atrofias, calcificaciones, hemorragias, y en gene 

ral, toda lesión que ocupa espacio o que presenta radiodensidad . 

Su discriminación se incrementa con la administración por vía -

intravenosa de material de contraste, lo que permite visualizar áreas 

con vascularización anormal. Como se comprenderá~es de un enorme va

lor en el diagnóstico de la Epilepsia, pero atendiendo a su costo y 

por ser solo un estudio paraclÍnico, no debe practicarse en forma ru 

tinaria e indiscriminada a todo niño con cuadro convulsivo; su uso -

se debe restringir con absoluto criterio clínico (39, 99 , 91). 

EL ELECTROENCEFALOGRAMA 

De todas las pruebas disponibles, el que mejores datos brinda -

es el Electroencefalograma (E. E.G. ). Es un método de diagnóstico neu 

rológico relacionado con la fisiología cerebral, esto es, no diferen 

cia procesos patológicos específicos, sino que detecta cambios en la 

función del cerebro independientemente de su causa (10~. 

Consiste en el registro de la Actividad Eléctrica Cerebral , ob

tenido por medio de electrodos colocados sobre la superficie del cue 

ro cabelludo, y de un equipo de amplificac ión que registra potencia

les de amplitudes mayores a 2 microvoltios y frecuencias entre l y -

100 ciclos por segundo (120, 17). 
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Es importante mencionar que en el E.E.G. de rutina, deben ser 

empleados los métodos de activaci6n que se mencionan a cont inuación 

ya que se dice que s61o de un 30 a 35% de los pacientes con Epilep

sia, muestra actividad paroxística en el trazado obtenido durante -

el reposo. Estos métodos so~ (17, 107 ): 

a) HIPERVENTILACION. 

Indicándoles a los pacientes que respiren durante dos o 

tres minutos a un ritmo de 50 res piraciones por minuto, 

l a Hiperventilaci6n moviliza la cantidad normal de Bi6-

xido de Carbono de los alveolos y de la sangre arterial 

de tal manera que si ésta es prolongada y acentuada, la 

actividad cortical se retarda y aumenta el voltaje de -

las ondas. 

b) ES'fIMULACION LUMINOSA I NT8RMHENTE (E.L.I. ). 

Sirve para modificar la frecuencia básica del trazo, lo 

cual se logra colocando el estimulador a unos 20 cms ., 

de los ojos, explorándose más en las frecuencias de 10 

a 30 destellos, que es el rango en que más responde el 

cerebro humano. 

c) P.!UVAC!ON DBL BUENO NATURAL. 

Esta es una forma de poner en stress al S.N.C., y a to

do el organismo . Es por ello que, al entrar al sueño 

después de una privación se facil i ta la presentación de 

fisiopatología epiléptica y la localizaci6n de focos. 

Se considera que algunas regiones talámicas son las responsa~ 

bles de generar la actividad cerebral rítmica, actuando como un mar 

capaso nue envía sei'lales directamente a la corteza cerebral (Poten

ciales Postsinápticos: PPS). Ello se debe a que los impulsos corti

cales vienen de los núcleos talámicos a traves de la vía Tálamo-Cor 

tical, que a su vez reciben estímulos a trevés de las fibras del ~ 

sistema reticular ascendente, realizándose así la desincronización 
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del E.E.G. (12q. Ahora bien, si . se considera que la Epilepsia es un 

trastorno funcional (Disritmia Cerebral Paroxística), el E.E.G. ee 

entonces el procedimiento más sensible de que disponemos para detec 

tar los procesos epilépticos. 

Es un estudio no peligroso, no invasivo, no doloroso y relati

vamente rápido, que puede efectuarse a cualquier edad (incluso en -

prematuros) y que nos permite no solo identificar el patron de com

portamiento eléctrico de los diversos tipos de Crisis, sino además , 

establecer su localizaci6n (punto de partida del fen6meno), exten~ 

si6n (modo como se proyecta a otras partes) y gravedad. 

Por lo tanto, es Útil para diferenciar las Crisis Epilépticas 

de las que ocurren en un cerebro normal afectado por cambios sisté

micos (Diabetes) o t6xicos, así como por trastornos parxísticoe de 

distinta naturaleza. 

Además, es adecuado para precisar la clasificaci6n de las Cri

sis y para establecer su pron6stico; por ejemplo, en registros se~ 

riados un aumento de las anormalidades del E.E.G. se correlaciona -

con un aumento con la severidad de las Crisis y viceversa -Véase -

la Tabla ( 107, 120 ). 

Los signos electroencafalográficos de la Epilepsia consisten -

en ondas de gran amplitud que a parecen en forma súbita (Paroxísti ~ 

ca) y que se destacan claramente del resto de la actividad de fon ,.,.;

do . Estas ondas se clasifican, de acuerdo a su morfología, en ondas 

rápidas (Espigas y Ondas Agudas) y ondas lentas que aparecen en dis 

tintas combinaciones, de las cuáles las más frecuentes son: 

l. ESPIGAS (PUNTAS). Las espigas generalmente son seguidas 

de una onda lenta de menor amplitud. 

2. ONDAS AGUDAS. Potenciales cuya fase principal es de po

laridad negativa y con una duraci6n de 80 a 200 milise

gundos. 
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3. COMPLEJOS ESPIGA-ONDA. Combinaci6n rítmica alterna de 

espiga y onda, ambas de polaridad negat iva y amplitud 

similar. 

4. COMPLEJOS POHESPIGA-ONDA. Combinaci6n irregular de -

espigas múltiples que preceden a una onda. 

5. ONDAS PAROXISTICAS. A: Beta (rápidas); B: Alfa (medias ) 

y C: Theta (lentas). 

Inicialmente Gibbs y Col., consideraron que las distintas va~ 

riedades clínicas de Epilepsia tenían patrones E.E.G. característi

cos; pero, posteriormente Penfield y Jasper y Gastaut demostraron -

que dichos patrones podían ser considerados e identificados en una 

sola variedad clínica de Epilepsia, y señalaron que, más importan~ 

tes que la forma (morfología), eran la Localizaci6n y el Desarrollo 

Temporal {Topografía y Cronología de los elementos). 

Desde entonces, los signos electroencefalográficos epileptifor 

mes se clasifican en (10~: 

a) FOCALES Y GENERALIZADOS. Ya que la actividad E.E.G. -

anormal puede afectar a todas las regiones cerebrales 

"alteraciones generales", o bien, limitarse tan solo 

a determinatl i:is áreas cerebrales "anomalías focales". 

De acuerdo con su OCURRENCIA en: 

b) CRITICOS. Se acompañan de manifestaciones clínicas de 

Crisis. 

c) INTERCRITICOS . Aparecen en los periodos en que no hay 

Crisis y no se acompañan de los fenómenos clínicos. 
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TRATAMIENTO. 

Por tratamiento de las epilepsias se entiende el tratamiento -

sintomático y no etiol6gico de la enfermedad epiléptica. 

Este tratamiento tendrá dos objetivoss por una parte, impedir 

la aparici6n de Crisis o, por lo menos, limitar la frecuencia de és 

tas; y por la otra, actuar contra el efecto psicoafectivo o socio~ 

profesional de la enfermedad. Todo ello, comportará dos etapas: el 

tratamiento de las crisis epilépticas y el tratamiento de los epi~ 

lépticos. 

Para suprimir las crisis, ee pueden prescribir medicamentos o 

bien, eliminar el foco epilept6geno. A continuaci6n se exponen algu 

nos principios generales del manejo farmacol6gico del paciente con 

Epilepsia: 

l. LA ELECCION DEL MEDICAMENTO. 

Durante estos Últimos años se ha objetivado un hecho demostra

do por argumentos cada vez más convincentess es posible controlar -

aos tercios de las Epilepsias de diagn6stico reciente con cualquie

ra de los antiepilépticos principales: Depakine, Tegretol, Epam!n, 

Fenobarbi tal, ya que no se han encontrado diferencias significati

vas en cuanto a su eficacia, por lo que la elecci6n inicial de la -

medicación deberá ser realizada teniendo en cuenta los costos y los 

efectos colaterales, especialmente en lo que respecta a la capaci

dad cognitiva (o desarrollo de la Ejecuci6n Kental ) y los efectos -

en el comportamiento (47, 78, 10). 

Sin embargo, no todas las Epilepsias, incluso l as más rec i en

tes, pueden controlarse de inmediato, por lo que la repetici6n de -

las Crisis (que lleva a una correcta a1asificación de las mismas), 

introduce un tercer criterio: el Tipo de Crisis, ya que fármacos ~ 

Útiles para un tipo de crisis pueden resultar ineficaces y aún per

judiciales para otro (76). 
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Gracias a la farmacocinética, los conocimientos sobre los anti 

epilépticos han progresado enonnemente, por lo que la cantidad de -

información disponible en la actualidad sobrepasa de lejos el lími

te de este trabajo. Por tanto, nos limitaremos solo a mencionar los 

principales datos farmacol6gicos, los cuales son resumidos en el ~ 

Cuadro VI¡ que pertenece a la Norma Técnica de Prevenci6n y Control 

de la Epileosia, próxima a publicarse en el Diario Oficial de la Na 

ción (74 ). 

La acción f armacológica de estos anticonvulsivos se ejercerá -

sobre los tres procesos que participan en el desencademaniento de -

las Cri s is: 

(1) Estabilizando la membrana neuronal, 

(2) Disminuyendo la tendencia de las unidades motoras 

a producir descargas repetitivas, y 

(3) Reduciendo la propagación de las descargas críticas. 

2. EL USO DE LA MONOTERAPIA. 

Hasta una época reciente, era imposible decidir la eficacia re 

al de los antiepilépticos, los pacientes casi siempre tomaban varios 

medic amentos a pequeaas dosis y las concentraciones plasmáticas no 

eran fijas. No obstante, desde hace una decena de años se han reali 

zado un considerable número de estudios, controlados c on criterios 

de evaluación más meditados (76 ), y de sde 1978 la prescripción de -

un Únic o medicamento ~ la vez (monoterapia) ha constituído un consi 

derable progreso (47). 

De esta manera no se i ncurre en el error de la politerapia, ~ 

que di ficulta el control de las Crisis, aumenta los efectos tóxicos 

propiciando a largo plazo un deterioro agudo de las funciones menta 

les y ha demostrado ser inútil, sin to~ar en cuenta que au~enta el 

co8to del Tratamiento , (86 ). 

Actualmente, se r 8comi end a e:ní)ezar con un medicamento a do s is 

baj as, aQ~entándolo progres ivamente hasta llegar a niveles teraoéu-
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TRATAMIENTO DR LA EPILEPSIA 

(NORllA TBCNICA DB EPILEPSIA 1968) 

VA.RIEDAD llEDICAMBNTO NIÑOS ADULTOS FRACC. EFECTOS IR 
CLINICA l:G/DIA DOSIS DIARIA DOSIS DESEABLES. 

Parcial DIFENILHIDAN : 5-7 mg 300-600 me; C/12 Reaccio-
Simple o TOIRA (DPH)i. HRS. nes Cutá 
Compleja. neas, lla 

reo. 
Parcial CARBAJIAZBPI 10-30 mg 600-1200 mg C/8 Somnolen 
Simple o HA (CBZ) HRS cia y Ma 
Compleja PRillIDONA 10-25 mg 750-1500 llg C/8 reo. Hi-
con Gener. (PRll) HRS. peracti-
Secundaria. vidad en 

R1 !'loe• 
FBNOBARBITAL 4-7 mg 100-200 mg 0/12 Hipersom 

(PB,) a 24 nia y lla 
HRS. reo. 

Generali- ACIDO VALPROI 15-60 mg 1500-3000 mg C/8 Irrita -
zada no - CO (AVP) HRS. c16n Gás 
Convulsiva trica, 
o Ausencia Somnolen 

Cia, 
.BTOSUCCillIDA 15-40 mg C/8 Irrita -

(BSll) HRS, ci6n Gás 
trica. 

Generali -- ACIDO VALPROI 15-60 mg 1500-3000 mg C/8 Irrita -
zada Convul CO (AVP) HRS. ci6n Gás 
siva y no - trica, 
Conwlsiva Somnolen 
o Ausencia, cia. 

CLORAZBPAJl 01,J0~0.2mg 3-12 mg C/12 Bronco-
(CZP) HRS. rrea, Hi 

peracti-
vidad en 
Nii'!.os. 

NITRAZEPAJl o. 3 - 3 mg C/8 Somnolen 
(NZP) HRS. cia, Hi-

peracti;,,.-
vidad y 
Bronco -
rrea, 

.El efecto Terapéutico se manifiesta de 
del inicio de su administraci6n. 

8 a 10 días después 
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ticas estables. Si no se puede obtener un buen control o se presen

tan efectos t6xicos, conviene probar otro medicamento en substitu~ 

ci6n (iniciando la suspensi6n gradual del primer fármaco) y no en -

adici6n. En todo caso, si la Monoterapia no ha funcionado totalmen

te, el recurso de un segundo fármaco debe considerarse con pleno 

conocimiento de las interacciones de los medicamentos {68 ). 

3. DOSIFICACION, NIVELES SERICOS Y CONTROL. 

No existe una dosis universal. Cada individuo es anat6mica, 

psicol6gica y fisiol6gicamente diferente a cualquier otro, por lo -

que, para algunas personas un nivel de dosificaci6n puede no ser lo 

suficientemente alto para producir efectos terapéut i cos, mientras -

que para otros sí lo es, y para una tercera persona podría tener ya 

efectos t6xicos ( 8 ). 

Como consecuencia, para cada paciente es necesario establecer 

la dosis 6ptima, buscando el máximo efecto terapéutico con el míni

mo efecto indeseable ( 34 ). 

Estudios prospectivos han demostrado la indiscutible inefica~ 

cia de considerar los niveles sanguíneos para fijar la posología de 

los anti epilépticos. De este modo, la determinaci6n repetida de las 

concentraciones sanguíneas, seguida de un ajuste de dosis en fun -

ci6n del r esultado, me j ora significativamente la proporción de en

fe rinos controlados por el tratamiento (47 ). 

4. CONSTANCIA Y DURACION DEL TRATAMIENTO. 

Es necesario insistir en la t oma de medicamentos regular y pro 

l ongada. Se puede afirmar que el incumplimiento de las prescripcio

nes es la causa de ~racaso más habitual del tratamiento (47 ). 

En niños pequeños, que han teni do muy pocas Crisis, la dura 

ci6n del tratamiento pudiera no exceder ;;::. ::_ ,~e dos años, pero por re 

gla general, debe de durar hasta que ocurran cuatro o cinco años 
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sin que se oresenten crisis. Por ello, la duraci6n será ~ayor cuan

to más larga sea la evol1_¡ci6n de la enfermedad ant~s de llegar a la 

est'lbilizaci6n y cuanto más frecuentes sean las Crisis y/o de dife-

rente tipo ( 86, 10, 41, 8 ). 

5. EFECTOS SECUNDARIOS. 

Estos pueden ser muy aparatosos cuando hay un.<:i. sobredosifica 

ci6n aguda facilmente diagnosticable, o llegar a pasar desapercibi

dos, pu~s suelen ser atribuidos a la enfermedad responsabl e de las 

Crisis o a una encefalopat!a subaguda, siendo los más gr~ves, ya -

que su 9ersistencia cr6nica provoca a la larga un da ;io irreparable 

( 86 ) • 

los Tests Psicométricos confir~an la existencia de esta intoxi 

caci6n cr6nica que, ante todo, comporta un enlentecimiento de las -

pruebas motoras, con una disminuci6n de la capacidad verbal, mien 

tras que la impresi6n clínica estaba a favor; de una debilidad men

tal o de un estado depresivo. 

La dificultad del diagn6stico se debe a la aparici6n progresi

va, insidiosa, de las alteraciones después de varios años de trata

miento. Estas intoxicaciones cr6nicas tienen una considerable impor 

tancia debido a su repercusi6n sobre las funcion es cognitivas y psi 

comotoras, lo que conduce a un detrimento de las ad0uisic i ones esco 

lares (aprendizaje) y, por consiguiente , del rendimiento es colar , 

Todos los antiepilépticos pueden ser res ~ onsables , aunque se -

han reportado al Penobarbital y a la Fen±toína como la causa más -

frecuente de un deterioro mental progresivo ( 41, 68 ). 

6. SUSPENSION DEL TRATAMIENTO 

La susp~nsi6n de la roedicaci6n debe estar supeditada, en prime 

ra instancia, a la identificaci6n del síndrome e?iléptico (o forma 

clínica de la Epilepsia); cuando esto no es poeible, un periodo li-
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bre de Crisis de 2 a 5 años es suficiente para iniciar la suspen ~ 

si6n gradual y lenta del medicamento, ya que cuando los anticonvul

si vos se toman durante mucho tiempo, su detenci6n brusca puede pro

vocar una o varias crisis, llamadas de privaci6n, crisis que no se 

repiten, pero que corren el riesgo de confundirse con una recaída 

10, 41, 106 ). 

Además, el decir a un enfermo que suprima su tratamiento de re 

pente, puede ser interpretado por éste como la prueba de su cura 

ci6n definitiva, por lo que la aparición de una nueva crisis tendrá 

una repercusión psicoafectiva importante. Por el contrario, la pro

gresiva reducci6n de la dosis únicamente plantea la posibilidad de 

curación y es vivida por el pa~iente como un intento cuyo resultado 

es incierto ( 41 ) • 

CIRUGIA EN LA EPILEPSIA. 

Otra forma de tratamiento, notablemente satisfactoria en algu

nos casos, es la Cirugía en la Epilepsia, la cual debe fundarse en 

la previsi6n de encontrar una les i ón que ha desencadenado las Cri ~ 

sis y de neutralizarlas, ya sea al extirparla (mediante resecci6n), 

o al interrumpir (mediante aislamiento) los circuitos neuronales in 

volucrados con la propagaci6n de las descargas críticas (25 ). 

El éxi to de la operación depende, ·en gran medida, de la corree 

ta selecci6n de los enfermos. En la actualidad, la selección se ha 

vuelto más cuidadosa, ya que en un principio todo paciente que reu

nía los postulados de "Crisis Parciales con Foco E. E. G. Crít:teo e -

Intercrítico consistente, que es t uviera en relación con el cuadro -

clínico y que no se controlaran con la medicación, siendo lo sufi~ 

cientemente frecuentes como para producir una Incapacidad Funcional 

o Psicosouial seria", debía ser sujeto a Intervención Quirúrgica (38) 

Ahora, adem~s de tener en cuenta estos postulados, es necesa~ 
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rio: 

I. Que se compruebe plenamente una Resistencia Farmacol6 

gica; o sea, que las Crisis ocurran a pesar de haber 

utilizado dos esquemas terapéuticos específicos , que 

incluyan por lo menos dos fármac os c ada uno, por un -

mínimo de 6 meses (68 ); 

II. Que se demuestre la. existencia, mediante estudios clí 

nicos y radiol6gicos nreoperatorios, de un Foco Unila 

teral; es decir , que al reproducir la Crisis utili zan 

do Metrazol de Knoll no aparezcan focos secundarios; 

III. Que el bloqueo con Amital S6dico (Barbitúrico de ac -

ci6n rápida) haga desaparecer la sincronizaci6n secu.n 

daria en caso de que exista ( 38, 68 ); 

IV. Que el candidato no sea de corta edad, pues hay bue -

nas perspectivas de que al madura r las áreas epilepto 

génicas, las Crisis vayan cediendo (106 )J y, 

V. Que la inter venci6n no provoque un déficit que pueda 

interferir en forma importante con las actividades in 

telectual, motora, sens i tiva y del lenguaje (10 ) . 

No obstante, en el manejo de un paciente con Epilepsia, l a Far 

macoterapia y la Cirugía no consti t uyen más que un eslabón, ya que 

existen otros aspectos del tratami ento sin los cuáles incluso la me 

dicaci6n puede resultar inút il. Es por ello que los aspectos educa

cionales, emocionales, sociales y laborales deben ser considerados 

si es que se quiere proponer un manejo integral ( 10, 86 ). 

Las reacciones de un epiléptico y/o de su entorno son imprevi

sibles. Un adolescente escogerá un tra baj o poco razonable para él; 

otro paciente aumentará las prohibiciones inútiles. En términos ge

nerales, son pocas las res tricciones que se convierten en ·obstáculo 

para oue el epiléptico controlado lleve una vida normal durante la 
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niñez, adolescencia y adultez: 

• Ciertas vacunas estan contraindicadas, pues suelen cau

sar accidentes neurol6gicos graves. Se trata de las va

cunas contra la tosferina y antivari6lica • 

• Una Higiene de vida elemental es necesaria: cualquier 

insomnio o ingesti6n importante de alcohol constituye -

un riesgo importante de Crisis y debe ser evitado • 

• El prohibir la nataci6n submarina, el montañismo, la 

gimnasia o la conducci6n de vehículos de dos o cuatro -

ruedas, s610 está justificado cuando las Crisis son muy 

frecuentes • 

• La escuela debería ser la de todos, si no hay retraso -

mental o trastorno importante del comportamiento y los 

mismos principios deben de guiar la orientaci6n profe -

sional. 

• En cuanto al matrimonio, no existe ningÚn motivo para -

desaconsejarlo, con la condici6n de que, se le advierta 

al fu.tura conyuge el riesgo mínimo, pero no nulo de 

transmisi6n de factores genéticos que favorecen la apa

rici6n de las Crisis ( 10 ). 

Una Crisis epiléptica puede ser peligrosa, pero únicamente en 

un número limitado de circunstancias, por lo que la mayoría de las 

prohibiciones que el medio familiar y social le impone al paciente 

con Epilepsia, le obligan a tener que aprender a adaptarse psicol6 

gicamente a las limitaciones que la enfermedad im9one en su vida. 

Es por ello, que una integraci6n social satisfactoria y la rea 

lizaci6n individual, debe ser otro de los objetivos de los profesio 

nietas que tratan al paciente con Epilepsia. 
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C A P I T U L O I V. 

:PUNCIONAllIENTO INTELECTUAL 

DE PACIENTES EPILEPTICOS 



PUBCIONAllIENTO INTELECTUAL 

DE PACIENTES BPILEPTICOS 

Se considera que los factores más importantes que pueden afee 

tar el luncionamiento Intelectual son: el Tipo de Crisis: Parcia

les (Simple, Compleja y Secundariamente Generalizada) y Generali za 

das (Ausencias, lüocl6n1cas, Cl6nicas, T6nicas, T6nico-Cl6nicas y 

At6nicas); la Bdad de Inicio de la enfermedad (Tiempo de Evoluci6n) 

la Frecuencia con que se presentan las Crisis, los efectos de la -

Medicina Anticonvulsiva; y el Registro Electroencefalográfico. 

Morgan, A.M.B. (1981), report6 un promedio de C.I. Verbal de 

98.73 en un grupo de nifios que sufrían de Epilepsia Generalizada -

Primaria; mientras que otro grupo padecía de Crisis Parciales, te

niendo un promedio de 82.84. La comparaci6n de medias con la prue

ba t mostró que ambos grupos tenían una media signi f ic:ativamente -

diferente de C.I . Los resultados de este estudio sugieren que po 

dría haber un daño cerebral o neurol6gico en el Grupo de Crisis 

Parcial, lo cual vendría a justificar el decremento en los C.I. de 

es tos nifios epilépticos, aunque esto no se puede demostrar hasta -

el momento en que se efectúen estudios posterior es , necesarios pa

ra entender y clarificar la relaci6n causal entre los diferentes -

tipos de Epilepsia y loe C.I. Verbales, medidos mediante la parte 

verbal de la versi6n alemana del WISC , (62 ). 

O'Leary , D.S., Lovell, 11.R., Sackellares , J.C. , y Giordani, . B. 

(1983) , compararon (utilizando el WISC), dos grupos de pacientes: 

uno que presentaba Cris is Parciales (Simples y Complejas), y otro 

con Crisis Secundariamente Generalizadas. Se encontró que la ejecu 

ci6n del primer Grupo (N~49), fuá similar a la de los niños con ~ 
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Crisis Generalizadas (Na57). Unicamente en uno de los Subtests s e 

mostró una diferencia, cuando los niffos con Crisis Parciales ejecu 

taron mejor. Esto sugiere que los datos de la ejecución en el Gru

po Secundariamente Generalizado fué inferior en comparación con ~ 

los otros dos Grupos (Parcial y Complejo). Lo hallado también de~ 

muestra la necesidad de investigar un rango amplio de Conducta y -

como la afecta la Lesión Cerebral, tomando en cuenta una s&rie de 

Variables , entre las que se cuentan una Frecuencia y una Edad bien 

especificadas (65 ). 

En otro estudio más reciente (Giordani, B., Berent, s., Sacke 

llares, J.C. y Dreifuss, F.E., 1985), examinaron la Capacidad Inte 

lectual de 350 niños con Crisis, los cuáles fueron agrupados de la 

siguiente manera: (l) Crisis Parciales Simples y Complejas (Grupo 

Parcial); (2) Crisis Parciales Secundariamente Generalizadas (Gru

po Parcial Secundariamente Generalizado); y (3) Crisis Tónico-Cló

nicas o Ausencia Generalizada (Grupo Generalizado). 

Comparando los C.I. de estos tres Grupos, mediante el WISC, -

se encontró que los pac i entes del Grupo Parcial consiguieron mejo

res resultados en los Subtests: Aritmética, Retención de Dígitos, 

Diseño con Cubos y Composición de Objetos, que los pacientes de ~ 

los otros dos Grupos, en los que no hubo diferencias notables. La 

razón por la que los pac ientes con Crisis Parciales Secundariamen

te Generalizadas ejecutaron más pobremente en los Subtests de --~ 

Wechsler, que los niños del Grupo Parcial, es probablemente causa 

de varios factores, objeto de futuras investigac i ones, en las que 

~ e determinen los efectos de los factores bi ológicos, psicológicos 

y medio ambientales y las consecuencias de estas interacciones en 

la Ejecución Intelectual de niños con Epilepsia .. ( 33 ). 

110 



Otra de las Variables que se han relacionado con el luncione.

miento Intelectual es el Tiempo de Evolución. En 1983 Bourgueois, 

B.F., Prensky, A.L. , Palkes, H.S. , reportaron los r esultados de un 

estudio longitudinal, de una serie de cambios en el C.I. de 72 ni

ños con Crisis, los cuáles fueron sometidos a · evaluaciones PeicolÓ 

gicas poco tiempo después (2 semanas), de su di agnóstico de Epilep 

sia, y contínuamente por un periodo de m!s de 6 aflos. Para la obten 

ción de los C. I. se utilieó la Escala Completa del WISC, y las Va

riables que fuer on sel eccionadas para usarse como posibles predic

tores, basadas en l oe anál isis preliminares de cambio en el C. I . -

fue r on: Sexo, C.I. Inicial (Puntaje), Num. de Evaluaciones Psicoló 

gicas, Edad a la primera Crisis , presencia de Niveles Tóxicos y N~ 

mero, Tipo de Medicamento que el paciente estaba tomando durante -

el desarrollo del estudio, y el Grado de Control de la.a Crisis. 

El promedio de c. I. de los 72 nifios evaluados fué inicialmen

te de 99.7 y c omo grupo no mostraron un cambio significativo , du~ 

rante el per i odo de evaluación (6 afios) ; sin embargo, mediante un 

anál isi s discr imi nativo se encontró que el Nivel de Droga y la 

Edad de Inicio eran los mejores predictores del Últ i mo C.I. ; l os -

hallazgos sugieren que particularmente en los ni fios pequefios, el -

Control Total de las Crisis no debería ser l ogrado mediante perio

dos o episodi os r epetidos de intoxi cación ( 12 ). 

En otro estudio posterior ( Rodin , E. A. , Schmaltz, s., y Twi ~ 

tty, G. , 1986) se evaluaron (medi ante el WISC ), l a.a funciones inte 

lectuales de 64 niños epilépt icos , l os cuáles habían s i do reeval ua 

dos después de un periodo de al menos 5 años , y se encontró que en 

general la incidencia de Crisis ha bí a mejorado y que el 5°" se ha

llaba en remisión de 2 a 8 a ños . Cuando en el Grupo Total tué com

parada la Escala de C.I. Verbal, de Ejecución y Total, se obserió 
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un ligero, pero no significativo decremento estadístico ent~e la -

primera y Última evaluaciones de las 3 medidas: (VIQ: 93.2 vs 90.3; 

PIQ: 92.5 vs 91.4; PSIQ: 91.6 vs 90.2). Esto evidencia oue el des

censo en el C.I. indicada un crecimiento mental más lento, más 

bien que una pérdida de una funci6n previ~..mente conseguida. Es por 

ello que, para contribuir a que un niño epiléptico vaya bien en la 

escuela y para prevenir problemas intelectuales a largo plazo, se 

aconseja que la medici6n del C.I. forme parte de la rutina de ex

ploraci6n inicial ( 81 ). 

En relaci6n a la Frecuencia de las Crisis, Parwell, J.R., Do

drill, C.B., y Batzel, L.W. (1985) encontraron una clara relaci6n 

entre el Rendimiento Intelectual y la Frecuencia, comparando un -

grupo de niflos que no tuvieron Crisis durante un mes antes de la -

aplicaci6n de la prueba, con otro grupo oue tuvo Crisis durante -

ese tiempo. La medida de C.I. én el grupo sin Crisis fu¿ de 99.56, 

considerando que en el Grupo con Crisis fué de 86.96. La diferen~ 

cia tu& estadísticamente significativa, lo aue sugiere que el buen 

Control, en este grado, parece estar asociado con un C.I. más al-

to ( 26 ).,. 

Otro factor que puede repercutir en la Capacidad Intelectual 

es el Tipo de Medicamento. Mitchell, W.G., Lovell, K.R., Sackella

res, J.C. y Berent, s.~ (1987) realizaron un estudio en el que el 

prop6sito principal fué comparar los efectos cognitivos y conduc

tuales de la Carbamazepina (CBZ) y el Fenobarbital (PHB), en niflos 

con Crisis Parciales de reciente aparici6n. Los pacientes fueron -

asignados al azar a un proyecto o esquema que balance6 la distribu 

ci6n de Droga por Edad y Sexo. En cuanto a la medida de la Inteli

gencia, éste se realiz6 mediante la Escala de Inteligencia Wechs-

ler para Nidos ( WISC ). 
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En la evaluación inicial conductual y cognitiva se encontró -

que los Grupos de PHE y CBZ son muy similares. Tiempo después (6 -

meses), 29 niños fueron evaluados, y 19 hasta los 12 meses. A pesar 

de que en estas Últimas evaluaciones algunos niños mostraron cam~ 

bios individuales en el comportamiento o en el Status Cognitivo, 

ningún grupo cambió de modo significativo durante el seguimiento -

crónico. Se observó, adem,s, una tendencia hacia un mejor control 

de las Crisis con la CBZ, pero stn significado estadístico. 

Una variedad de estudios documentan la eficacia de la Carba:na 

zepina en niños y afirman que es menos la probabilidad que tiene -

de producir Deterioro Conductual, que los Barbitúricos y la Penin

toína. Sin embargo, no se han realizado estudios en los que se com 

pare la Carbamazepina con otros anticonvulsivos prescritos comun~ 

mente en Niflos , ( (i) ). 

Una Última variable que se ha relacionado con el Pllncionamien 

to Intelectual es la actividad electroencetalográfica en los epi~ 

lépticos. Dodrill y Wilkus (1976) observaron que el grupo de pa ~ 

cientes epilépticos que no presentaban actividad epileptiforme en 

el EEG tenían un mejor rendimiento en los subtests, que aquellos -

que presentaban una tasa promedio de m~s de una descarga por minu

to. Al analizar la relación de la Diatribuci6n Topogrática de los 

patrones epileptitormes, obtuvieron diferencias significativas en 

los puntajes cuando compararon el grupo sin descargas con el grupo 

que presentaba actividad epileptiforme generalizada, siendo más ba 

jo el rendimiento en este grupo, existiendo pocas diferencias en -

el grupo con Descargas Pocales. 

(&:) Dodrill, c. and Wilkus, R. "Relationships between lntelligence 
and Electroencephalographic Epileptifor Avtivity in Adult Epi-
leptics". Heurology. 26s525-53l, 1976. 

113 



S E G U N D A P A R T E 

M B T O D O L O G I A 

D E L A I N V E S T I G A C I O N 



CAPITULO V 

"OBJETIVOS, HIPOTESIS , 

POBLACION Y .llATERIAL". 



OBJE T I V OS. 

A. 

Evaluar la Capacidad Intelectual de nii'ios con Epilepsia, a tra 

vés de la Escala de Inteligencia Wechsler para Niffos (WISC). 

B. 

Investigar si variables tales como: el Tipo de Crisis, el Tiem 

po de lvoluci6n (Edad de Inicio), la Frecuencia de las Crisis, el -

Medicamento, la Respuesta al Tratamiento y el Registro llectroence

falográfico, afectan la Capacidad Intelectual de Niffos con Epilep~ 

sia. 

B I P O f B S I S • 

TIPO DE CRISIS 

l. Los promedios de los C.I. Verbales de un Grupo con "Epilepsia 

Generalizada Primaria", al ser comparados con l os de otro Gru

po con "Crisis Parciales" diferirán en forma estadísticamente 

significativa (al Nivel Alfa de 0.05). 

2. La ejecuci6n intelectual de un Grupo con "Crisis Secundari amen 

te Generalizadas", será inferior a la ejecuci6n de otro Grupo 

con "Crisis Parciales Simples y Complejas". 

3. Los pacientes con "Crisis Parciales Simples y Complejas" (Gru

po Parcial) conseg~irán mejores resultados en los Subtests: 

Aritm&tica, Retenci6n de Dígitos, Comprensi6n, Disei'io con Cu~ 

bos, Composici6n de Objetos y Claves, que los pacientes con 

"Crisis Parciales Secundariamente Generalizadas" (Grupo Parcial 
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Secundariamente Generalizado) 7 , aque lloe con "Crisis Tónico-Cl6 

nicae o Ausencia Generalizada" (Grupo Generalizado) . 

TIEMPO DB BVOIDCION ( BDAD DE INICIO) 

l. Niños epil&pticoe con Cris is de Comienzo Temprano (O a 5 afü>s) , 

y por consiguiente, con un Kayor Tiempo de Bvoluci6n, obtendrán 

puntajee más bajos, tanto en los C.I. como en los diferentes ~ 

Subtests; que aquellos CU70 padecimiento comenz6 recientemente. 

PRECUENCIA DE LAS CRISIS 

l. Loe punta~ee del c.I. de un Grupo Con Crisis, serán más bajos -

en comparaci6n con loe puntajee de otro Grupo Sin Crisis , sien

do la diferencia estadísticamente significativa ( a 0.05). 

Por el Contrarios 

2. La severidad de la convulei6n, más que el número total de Cri~ 

sis en un tiempo determinado (Frecuencia), será el factor más -

potente que influirá en el Nivel Intelectual. 

DDICAUlfO (RESPUESTA AL TRATAMIENTO) 

l. Una elevaci6n en el C.I. será obervada en pacientes cu7as Cri~ 

sis fueron controladas, mientras que una disminuci6n en el C.I. 

ocurrirá principalmente en medio de aquellos cu7as Crisis per~ 

sisten a pesar del Tratamiento Anticonvulsivo. 

REGISTRO E~TROENCEPALOGRAFICO. 

l. Pacientes epil&pticos con anormalidades E.E.G. del lado izquier 

do, presentar&n una disminuci6n en loe pun,tajee de los Subteste 

Verbales, mientras que aquellos que tienen anormalidades E.E.G. 

del lado derecho , mos t rarán una disminuci6n en los puntajes de 

loe Subteete Ejecutivos . 
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POBLACION Y MATERIAL 

1 S C B N A R I O 

La investigAci6n se llevó a cabo en la Clínica de Epilepsia 

del Instituto Nacional de Pediatría (I.N.P.), dependi ente de la 

Secretaría de Salubridad y Asistencia, en la Ciudad de México. 

El lugar donde se efectuaron las entrevistas y pruebas fué 

un cuarto adjunto a la Clínica de 2.5 por 4 metros, el cual reúne 

las características id6neas para la evaluaci6n de los pacientes. 

Además, se evitó al máximo la presencia de estímulos exter~ 

nos que pudiesen distraer al paciente. 

SUJETO S 

La poblaci6n a la cual pertenece la muestra la forman todos 

los nifios que acuden como pacientes a la Clínica de Epilepsia y 

que comprende aproximadamente el ~ de la Población Infantil Ge~ 

neral que acude al Instituto Nacional de Pediatría, teniendo como 

característice. prominente un ri ECad Mayor de 2 af!.os. 
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SELECCION DE LA MUESTRA 

Los criterios de i nclusi6n y exclusi6n que s e utilizaron pa

ra seleccionar a los pacientes-niffos que fueron candidatos para -· 

este estudio son: 

INCLUSIONs 

l. Que tuvieran dia&n6stico definit i vo de Epilepsia . 

2. Que sus Crisis fueran de tipo Parcial Simple y Parcial Com~ 

pleja, definidas así conforme a la Clasificac i6n Internacio

nal de Crisis Epil&pticas publicada en 1981 (18 ). 

3. Rango de Bdád: De cinco a quince afios , once meses. 

4. Con escolaridad. 

5. Que tuvieran Registro Blectroencefalogr,fico y su correspon

diente Localizaci6n Topográfica. 

BXCLUSIOlh 

l. Que fueran D~biles Mentales (Clasificaci6n de David Wechs ~ 

ler). 

CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA 

SEXO: masculino y femenino. 

NIVEL SOCIAL: diverso. 

SISTEMA EDUCATIVO: diferentes (Tradicional, Montessori, 

Activo). 

PROCEDENCIA: pacientes que acuden a la Clínica de Bpilep 

sia en forma subsecuente para ser revalora.

dos contínuamente. 
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llATERIAL 

Fu6 necesaria la elaboraci6n de un "Formato" ( & ) para la 

obtenci6n de la informaci6n clínica y electroencefalográfica, y -

de "Tablas de Control" (&) en donde fueron reportados algunos 

de los datos clínicos recopilados a medida que avanzaba la inves

tigaci6n. 

Para la medici6n de la Capacidad Intelee.tual se eligi6 l a Es 

cala de Inteligencia Wechsler para Niffos (WISC), ya que, tomando 

como base la extensa bibliografía revisada, estamos de acuerdo ~ 

con 11. D. Lezak (46) en afirmar que dicha Escala constituye una -

medida efectiva de la Capacidad Intelectual. 

Además, es necesario tomar en cuenta que las Escalas de Inte 

ligencia Wechsler, tanto para niffos como para adultos, son utili

zadas en gran proporci6n dentros de los Institutos de Salud , Cen

tros Hospitalarios y Pedag6gicos de nuestro país, en los cuales -

se han venido realizando (como respuesta a esta crec i ente demanda) 

una serie de investigaciones tendientes, entre otras metas , a lo

grar la adaptaci6n y estandarizaci6n de estos instrumentos de me

dici6n psicol6gica para el medio mexicano . 

Por Último, dada la asistencia a pacient es con diagn6stico -

de Epilepsia, tratamos de coolaborar de esta forma, con el estu ·' i. 

dio psicol6gico eficaz en este tipo de pacientes. 

Dicha prueba consta de dos Escalas: la Escala Verbal y la Es 

cala de Ejecuci6n, constituídas por una serie de Test específicos 

que, al pasar a formar parte de una escala se denominan "Subtests" 

Son, por una parte, escalas heterogéneas intertest, debido a que 

miden diferentes funciones; y, por otra parte, son escalas homog4 

neas intratest, porque cada subtest mide un factor en toda su am-

plitud. & V4ase el Ap~ndice I. 
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La Escala Verbal se compone de seis subtests, que se dividen 

en dos gr11pos: el primero es el denominado "Estrictamente Verbal" 

al cual corresponden los subtest de: Informaci6n , Comprensi6n, Se 

mejanzas y Vocabulario , debido a que son verbales tanto las opera 

ciones necesarias para resolver las tareas implicadas como las 

respuestas ; el segundo grupo se denomina "Atenci6n y Concentra 

ci6n11 , al cual pertenecen los subtest de: Aritmética y Retenci6n 

de Dígitos. 

La Escala de Ejecuci6n también se divide en dos grupos: el -

primer grupo es el de "Coordinaci 6n Visomotora", que abare.a los -

subte$t del Dise ño con Cubos, Composici6n de Objetos y Claves o -

Laberintos; y el segundo grupo denominado de "0rganizaci6n Visual" 

en el que se encuentran los subtest de: Pi.guras Incompletas y Or

denaci6n de Dibujos (11•~ 61 ). 

DISEIO BXPEBillERTAL 

Bl diseffo utilizado en esta investigaci6n fué el denominado 

BX - POST - PACTO, el cual ha sido definido "como una búsqueda -

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

directo sobre las variables independientes, por que ya acontecie

ron sU.S .manifestaciones o por ser intrínsecamente no manipulables . 

Se hacen inferencias sobre la relaci6n entre ellas sin interven

ci6n directa, a partir de la variaci6n concomitante de las varia

bles independientes y dependientes (5, ;55 ). 

Nuestras Variables Independientes son: 

l. Tipo de Crisis. 
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2. Tiempo de Evoluci6n. 

3. Edad de Inicio. 

4. Frecuencia de las Crisis. 

5. Medicamento. 

6. Respuesta al Tratamiento. 

7. Registro Electroencefalográfico. 

La Variable Dependiente está constituída por los puntajes ~ 

obtenidos en la Escala de Inteligencia Wechsler para Niños (WISC): 

l. C.I. Verbal. 

2. C.I. Ejecutivo. 

3. C.I • . TOTAL. 

4. Informaci6n. 

5. Comprensi6n. 

6. AritmtÍtica. 

7. Semejanzas. 

8. Vocabulario. 

9. Retenci6n de Dígitos. 

10. Pigurae Incompletas. 

11. Ordenaci6n de Dibujos. 

12. Diseño con Cubos. 

13. Composici6n de Objetos. 

14. Claves. 

15. Laberintos. 
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CAPITULO VI 

" PROCEDillI.BR!O " 



CAPITULO VI 

PROCEDIIUBNTO 

OBTENCION DE LA MUESTRA 

Para la integraci6n inicial de la muestra, se soHcit6 que -

el paciente fuera exclusivamente revalorado por el neur6logo de -

la Clínica de Epilepsia, con el fin de seleccionar a aquellos que 

presentaran Crisis Parciales Simples y Crisis Parciales Complejas. 

A continuación se procedió a realizar la captación de los da 

tos clínicos y electroencefalográficos mediante una revisi6n minu 

ciosa de cada Expediente Clínico. 

Luego de haber pasado por la consulta selectiva y reunido ~ 

loa requisitos establecidos para su inclusión final en la muestra 

se le pidi6 al paciente que acudiera a una cita subsecuente en la 

cual se le haría un Examen Psicológico. 

VALORACION PSICOLOGICA 

Para la valoraci6n psicológica del paciente se siguieron los 

siguientes pasos: 

l. Una vez que el paciente hubo llegado a su cita, se le invitó 

a pasar al cuarto de trabajo junto con su (s) padre (s). Se 

realizó con ellos una entrevista, cuyo objetivo tu6, por un 

lado, el informarles el tipo de evaluación psicológica que -
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se llevaría a cabo y, por el otro, . el confirmar o, en los ca 

sos en que fué necesario, obtener los datos que no se encon

traron en la revisi6n de la Historia Clínica. 

2. Al terminar la entrevista se pidi6 a los padres que pasaran 

a la sala de espera, mientras se trabajaba con el niilo. 

3. A continuación se realizó la aplicaci6n de la prueba psicol6 

gica (WISC), en una o varias sesiones, dependiendo de la coo 

laboraci6n y estado de salud del paciente, anotando durante 

la misma, observaciones directas sobre la conducta del nií'io. 

4. Una vez terminada la sesi6n de prueba, se le informó a los -

padres que en su próxima cita a la Clínica se lea comunica~ 

rían y explicarían los resultados, los cuales tueron integra 

dos en un "InfoI"llle Paicol6gico" final, anexado posteriormen

te en el Expediente Clínico .del I.N.P. 

5. Pinalmente, se procedi6 a la calificación de las pruebas, ~ 

obteniendose un Puntaje Total, el cual se adquiere sumando -

todos los puntajes parciales de cada subtest. 

Dichos subtests fueron calificados de acuerdo con las normas 

de cómputo expuestas en el llanual de Wechsler. De este modo, 

el Puntaje Natural de cada subtest tué transformado (de a 

cuerdo con la edad del sujeto) en un Puntaje Normalizado, 

con la. a)'\lda de los "Cuadros de Conversi6n de Puntuaciones -

Normalizadas" de dicho llanual. 

Posteriormente, la suma de los Puntajes Normalizados corres

pondientes a los Subtests Verbales fueron transformados, jun 

to con la suma de los Puntajes Normalizados correspondientes 

122 



a los de Ejecuci6n, en c.r. Verbal y en C.I. de ejecución y 
la suma total de los 12 Subtests en un C.I. Total (114). 

6. Cuando se obtuvieron los casos necesarios para la investiga

ci6n, ae procedi6 al procesamiento de los datos, continuando 

Bimul táneamente con la revisión bibliográfica de los aspec

tos te6ricos que la fundamentan. 
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C· APITULO VII 

llAN&TO DB LOS 

DATOS 



CAPITULO VII . 

llANEJO DE LOS DATOS 

Los datos obtenidos de los expedientes clínicos, junto con -

los reportados en el informe psicol6gico final, fueron codifica~ 

dos y registrados en "Fichas de Identificaci6n" (&), siendo a con 

tinuaci6n recolectados en una "Forma de Codificaci6n" disei'Iada ex 

profeso (&) y, finalmente capturados, para un manejo más rápido -

de los mismos, mediante una computadora. 

Para ello se utiliz6 el paquete de programas de c6mputo deno 

minados "Biomedical Computer Programa, D-Series" (BMDP), elabora

dos en la Universidad de California en Noviembre de 1979. 

La captura en cintas magnéticas, tué realizada por la "Subdi 

recci6n de Informática del D.I.F."; y la parte operativa del aná
lisis estadístico tué elaborada en el "Departamento de Investiga

ci6n Clínica" del Instituto Nacional de Pediatría, S.S.A. 

ANALISIS ESTADISTICO DE LA INFORMACION. 

Una breve descripci6n del análisis estadístico es la siguien 

te: 

Se realiz6 en primer lugar, la organizaci6n y resumen de los 

datos, los cuáles se manejaron con los procedimientos habituales 

(&) Véase el Apéndice I. 
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de la Estadística Descriptiva, obteniéndose la Distribuci6n de 

Frecuencias de los datos, medidas de Tendencia Central (Media 

Aritmética) y de Dispersi6n (Desviaci6n Estándar), as í como la re 

presentaci6n gráfica de la informaci6n (Histogramas y Tablas de -

Contingencia) de las variables estudiadas. Se realiz6 también Aná 

lisis Bivariado, a fin de estudiar las relaciones entre dos varia 

bles. 

Además, se formularon en cada una de las variables, diferen

tes grupos o ó'ategorías (en funci6n de la variable cuyo efecto se 

deseaba investigar), los cuál.es son presentados a continuaci6ns 

l. TIPO DE CRISIS. 

Loa pacientes fueron inicialmente agrupados en base al tipo de 

Crisis que presentaban, conformándose así, dos grupos globaless 

(1) Grupo con Crisis Parciales Simples. 

(2) Grupo con Crisis Parciales Complejas. 

Posteriormente, se formaron otros dos subgrupos, tomando en ~ 

cuenta la progresi6n o no de las Crisis: 

(3) Grupo con Crisis Parciales Sin Generalizaci6n. 

(4) Grupo con Crisis Parciales Con Generalizaci6n. 

2. BDAD DE INICIO. 

Para prop6sitos de comparaci6n de niños con diferente Edad de 

Inicio, los casos fueron divididos entre dos grupos. El primer 

grupo incluyó niños cuyo padeci miento comenz6 en un intervalo 

de Edad de O a 8 Años: 

(1) Grupo de Inicio Precoz. 

Bl grupo inmediato fué completado por nifios que iniciaron su -

padecimiento de los 8 a los 16 Aftos: 

(2) Grupo de Inicio Tardío. 
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3. FRECUENCIA DE LAS CRISIS. 

Por lo que res pecta a la Frecuencia de las Gris.is , es necesa -

rio tener en cuenta que en la determinaci6n de la frecuencia -

con la que un epiléptico presenta Crisis influyen diversos fac 

torea , de loa cuáles el más importante es el control medicamen 

toso, mediante el cual se puede llegar o no a tener un control 

sobre el fenómeno epiléptico. 

En el paciente ~pilé nticG es común la irregularidad de presen

tación de las crisis y este caracter nos coloca ante un fenóme 

no impredecible. Es por ello que, mientras no se descubran más 

datos acerca del fenómeno no queda más que medir la frecuencia 

de presentación en una secuencia temporal ortodoxa. 

Necesariamente• para llevar a cabo esta condensación de datos 

hubo que recurrir en primer lugar al re porte (en el expediente 

clínico) de las abstracciones comunes y Útiles que hace el m&
dico cuando interroga al enfermo acerca de la frecuencia apro

ximada con la que se le presentan las crisis. Posteriormente , 

se convino categorizar dichas frecuencias tomando como base -

unidades convencionales de tiempo (Día, Mes, Affo). De esta for 

ma, los pacientes tuvieron crisis: 

(a) RARAS. Si las presentaban en un intervalo 

mayor de 12 meses. 

(b) FRECUENTES. Si las presentaban en un in -

tervalo menor de 6 meses y mayor de 1 mes. 

(c) MUY FRECUENTES. Si las presentaban en un 

intervalo menor de l mes. 

4. llBDICAMENTO. 

Primeramente, se tom6 solo en cuenta el tipo de anticonvulsivo 

que recibía el paciente, el cual podía sera 
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(a) Carbamaze pina (CBZ). 

(b) Difenilhidantoína (DPH). 

(e) Fenobarbi tal (FBT). 

(d) Acido Valproico (AVP). 

(e) Primidona (PMD). 

( f') Otros. 

Secundariamente, se acordó agruparlos conforme al número de -

anticonV\llsivos que recibían: 

(a) Monoterapia. 

(b) Politerapia. 

5. RESPUESTA AL TRATAMIENTO. 

Para evaluar los resultados .del tratamiento anticonvulsivo, se 

acord6 retomar la clasificación propuesta por A. ZÚili.ga (119), 
quien considera que los pacientes en: 

(a) CONTROL ABSOLUTO, son aquellos con más de un 

afio sin crisis. 

'tb) CONTROL PARCIAL, son los que tienen o han te

nido tres o menos crisis por afio. 

(e) SIN CONTROL, son aquellos que continúan te -

niendo crisis en una proporción mayor a tres 

por ai'Io . 

6. RBGISTRO ELECTROENCEPALOGRAFICO. 

Se determinó agrupar los registros BBG conf'ol'llle a dos tipos de 

clasificación: 

(1) De acuerdo a una clasificación Cualitativa o 

General: 

• EBG Normal 
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• EEG Focal 

• EEG Generalizado 

(.2) De acuerdo a su Localizaci6n Topográfica: 

• EEG Normal 

• EEG Derecho 

• EEG Izquierdo 

• EEG Bilateral 

• EEG Generalizado 

Respecto a la Estadística Inferencial, se eligi6, en funci6n 

de la Escala de Medici6n de las variables involucradas, la técni

ca paramétrica ANAVAR (Análisis de Varianza), mediante la cual, -

"la variaci6n total presente en un conjunto de datos se distribu

ye en varias componentes. Cada una de estas componentes está aso

ciada con una fuente específica de variaci6n , de modo que en el -

análisis es posible averig11ar la m88nitud de las contribuciones -

de cada una de estas fuentes a la Variaci6n Total" (\.13). 

Finalmente, todo lo encontrado fué evaluado al Nivel de Sig

nificaci6n; 2 0.05, con el fin de investigar la presencia de dife 

rancias significativas en las asociaciones que se formularon , las 

cuales fueron probadas todas contra todas . 

(11~ ZÚñiga, A. "Atenci6n ambulatoria para pacientes -
con Epilepsia". Neurología ~ Colombia. 
10 (3): Nov. 1987. 
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" RESULTADOS " 



CAPITULO VIII 

R E S U L T A D O S 

Inicialmente fueron seleccionados sesenta nifios, de los cuá~ 

les, uno fué excluído por no tener Registro Electroencefalográfi -

co. 

Para facilitar la exposici6n de los resultados obtenidos, és

tos se presentarán bajo los siguientes rubros: 

I. Aspectos Generales 

II. Datos Clínicos 

III. Datos Terapéuticos 

IV. Rendimiento Intelectual 

Analizando las siguientes Variables : 

Edad 

Sexo 

Escolaridad 

Tipo de Crisis 

Edad de Inicio 

Tiempo de Evolución 

.Medicamento 

Inicio del Tratamiento 

Duraci6n del Tratamiento 
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Respuesta al Tratamiento· 

(Frecuencia de las Crisis) 

Tiempo en Control 

Bdad en Control 

Registro Electroencefalográfico 

C.I. Verbal 

C.I. Ejecutivo 

c.r. TOTAL 

Inf ormaci6n 

Comprensi6n 

Aritmhica 

Semejanzas 

Vocabulario 

~etenci6n de Dígitos 

Figuras Incompletas 

Ordenación de Dibujos 

Diseño con Cubos 

Composición de Objetos 

Claves 

laberintos 

A decir verdad, con frecuencia se entrelazan los datos genera 

les, clínicos, terap~uticos e intelectuales, que forman parte del 

paciente considerado como un todo. 

Por consiguiente, la división antes establecida no debe conai 

derarse como absoluta, sino destinada a dar cierta claridad a la -

exposición. 
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ASPBCTOS GINBJlALBS 

BDAD ve SBXO. Al contrastar las variables Bdad y Sexo, se encon~ 

tr6 que hay una mayor proporci6n de hombres en ambos grupos de 

Edad ( 6-11 y 12-16 a.í'ios ), siendo la diferencia estadísticamente 

significativa (p • 0.0505). Estos resultados se expresan en la -

Fig. No. l. 

SEXO vs BSCOLA.RIDAD. Con respecto a la contrastaci6n del Sexo y -

la Escolaridad, se observ6 que aunque la diferencia no es estadía 

ticamente significativa (p <.o. 05 ), la mayoría de pacientes (ambos 

sexos) se encuentra cursando la Primaria (V~ase la Tabla No. 1). 

ESCOLARIDAD vs EDAD. En la asociaci6n de la Escolaridad con la 

Edad Cronol6gica de los pacientes, se encontró que el rango de 

concentraci6n en ambos grupos de Edad ( 6-11 y 12-16 años) está -

en lTimaria, observándose diferencias muy significativas ( p=O. 000 

01). Estos resultados se muestran en la Figura correspondiente (2). 
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.IIDAD va SEXO 1 

JIASCULINO FEMENINO 
• • • • • • • • • • • • + • • ' • • • • • • • 

KID.POINTS 
19.000 
18.000 
17.000 
16.000 + 
15.000 ++++ 
14.000 + 
13.000 +++++++ 
12.000 M+H 
11. 000 ++++++ 
10. 000 ++ 
9.000 ++ 
8.000 + 
1.000 +++ 
6.000 
5.000 
4.000 
3.000 

llBDIA 
DBSV. EST. 
B.E.11. 
llAXIMO 
MINIMO 
TAllANO MUESTRA 

11.642 
2.606 
0.468 

15.510 
6.580 

31 

++++ 
++ 
+ 

++++ 
•+++ 
+++ 
+++++.+ 

++++ 

10.214 
2.886 
0.545 

15.160 
6.080 

28 

:t-+++++++++++ TABLA DE AHALISIS DB VARIANZA 
+Fuente de 
+Variaci6n gl C.M. F. 

+Entre-
:Grupos 30.-0155 1 30.0155 3.99 

+Intra-
+Grupos 428.6763 57 7.5206 
+ 
+fotal 458.6917 58 

+ 

++++++++++++ 
+ 

Prob. + 
+ · 

0.0505 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. l 
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ESCOLARIDAD 

1 - 6 7 - 11 TOTAL 

------~-----------~---------------------------

MASCULINO 

FEMENINO 

TOTAL 

PRUEBA 

X2 

25 

22 

47 

Est. 

Oo039 

6 

6 

12 

gl 

1 

31 

28 

59 

Prob. 

o.8434 

......................................................... 

Tabla No. 1 
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l .ESCOLARIDAD .va EDAD 1 

1 - 6 AN 7-llAN 

•••• • •••••••••••••••••••• + ••••••••••• • • o ••• •• 

MIDPOINTS 
19.000 
18.000 
17.000 
16.000 + 
15. 000 + +++++++ 
14.000 + •+ 
1). 000 +++++ . +++ 
12.000 ++++ 
11.000 ++++++++++ 
10. 000 •+++++ 
9.000 +++++ 
8.000 +++++++ 
7.000 +++ 
6.000 + 
5.000 
4.000 
3.000 

llBDIA 10.)66 ];4.363 
DBSV. BS'l'. 2.283 0.961 
E.E.K. 0.344 0.277 
llAXIllO 15.910 15.410 
IUNINO 6.500 12.910 
T.AltARO MUESTRA 44 12 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA -tr++++++++++* 
+ 
+ Puente de 
+ Var1aci6n 

+ Bntre-
+ Grupos 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 

+ Total 

gl 

150.6286 1 

234. 3007 54 

384.9292 55 

c ••• P. 

150.6286 34.72 

4. 3389 

Prob. + 
+ 
+ 

º·ºººº + + 
+ 
+ 
+ 

+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 2 

134 



DATOS CLINICOS_ 

TIPO DB CRISIS. 

De acuerdo con la Clasificaci6n Internacional de Crisis Epi

lépticas (1.8), y tomando en cuenta scSlo el J.l'encSmeno Inicial, 34 de 

los pacientes que conforman nuestra muestra presentaron Crisis 

Parciales Simples (CPS) y 25 fueron diagnosticados con Crisis Par 

ciales Complejas (CPC). 

Pero si tomamos como base la l'rogresi6n o no de las Crisis, 

de éstos pacientes, 30 tuvieron Crisis Parciales Sin Generaliza -

ci6n (S/GRALIZ), mientras que 29 presentaron Crisis Parciales Con 

Generalizaci6n (C/GRALIZ). 

Batos resultados se muestran en las siguientes tablas 7 figu 

ras, correspondientes a las asociaciones que serán presentadas a 

continuación, en las cuáles se tomarán en cuenta las dos divisio

nes arriba formuladas. 

TIPO DB CRISIS va EDAD. Bl análisis del Tipo de Crisis en funci6n 

de la Edad cronológica de los pacientes demuestra que, en la pri 

mera divisi6n hay una mayor canti dad de pacientes con CPS en am -

bos grupos de edad (6-11 y 12-16 affos), en comparación con la ectad 

de los P1lCientes que tuvieron CPC, aunque la diferencia no es es

tadísticamente significativa. En la segunda divisicSn (S/GRALIZ ve 

C/GRALIZ) se observa una equivalencia en la agrupación por Bdad • . 

Véase la Pig. No. 3 T No . 4 • 
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DA1!DS CLINICOS 

TIPO DB CRISIS. 

TIPO DB CRISIS va SEXO. Lo mismo sucede al tomar en cuenta el Se

xo de los paéientes, observánñose una mayor cantidad de hombres y 

mujeres con CPS , pero sin llegar a ser la diferencia es tadística

mente signifiaativa; mientras ryue en la segunda divi si6n enc ontra 

moa nuevamente proporcionalidad en la agrupación por Sexo (Fig. 2 ) 

TIPO DE CRISIS vs ESCOLARIDAD. En la asociación del Tipo de Crisis 

con la variable Escolaridad, se encontró que en ambas divis i ones 

hay una mayor proporción de pacientes en Primaria , en comparación 

con el número de pacientes que cursan la Secundaria o la Prepara

toria , aun11ue las diferencias no alcanzaron a ser es tadíst i camen

te significativas. Estos resultados se expresan en la Tabla No . 3. 
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TIPO DE CRISIS vs 

CPS CPC 
· ••••• ••.•• •••• •••• .• •• •• • + •.••. .•••..•. ••••. + 

MIDPOINTS 
19. 000 
18.000 
17. 000 
16.000 + 
15.000 +++++ 
14.000 ++ 
13.00Q +++++ 
12.000 ++ 
11.000 M++++++ 
10.000 +++ 

9.000 ++ 
s.ooo +++ 
7. 000 ++ 
6.000 ++ 
5.000 
4.000 
3.000 

MEDIA 
DESV. EST 
E.E.M. 
llAXIMO 
MINIMO 
TAMAiO .MUESTRA. 

11. 308 
2.851 
0.489 

15.910 
6. 160 

34 

+++ 
+ 
+++ 
++ 
+++ 
M++ 
+++ 
++++ 
+ 
++ 

10.496 
2. 745 
0.549 

15.410 
6.080 

25 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Puente de 
+ Variaci6n gl C.M. p 

+ Entre-
+ Grupos 9.5045 l 9.5045 1.21 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 449.1871 57 7 .8805 
+ Total 458.6914 58 

++++++++++++ 
+ 
+ 

Prob. + 
+ 
+ 

o. 2767 + 
+ 
+ 
+ 
+ + 

++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++i 

CPS - Crisis Parciales Simples. 
CFC - Crisis Parciales Complejas. 
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TIPO DE CRISI S vs EDAD 1 

S/ GRALIZ • C/ GRALIZ. 
• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • + •• • •• •• ••••••••••• + 

MIDPOINTS 
19. 000 
18.ooo 
17. 000 
16.000 
15.000 +++ 
14.000 ++. 
13.000 +++ 
12.000 ++ 
11. 000 +++++ 
10.000 M++ 
9.000 +++ 
8 .ooo ++++ 
1.000 ++ 
6.ooo +++ 
5.000 
4.000 
3.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAM AflO MUESTRA. 

ro. 371 
2. 791 
0.510 

15.160 
6. 080 

30 

+ 
+++++ 
+ 
++++ + 
M+ 
+++++ 
+++ 
++ 
+++ 
+ 
+ 

11.577 
2. 748 
o. 510 

15 . 910 
6.160 

29 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n . gl C.M. F 
+ Entre-
+ Grupos 21. 4435 l 21.4435 2.80 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 437.2484 57 7.6710 
+ Total 458.6917 58 
+ 

++++++++++++ 
+ 
+ 

Prob. + 
+ 
+ 

0.1000 + 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 4 
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SEXO 

MASCULINO 

FEMENINO 

~ E! CRISIS 

CPS Cl'C 

18 13 

16 12 

TOTAL 

31 

28 

--------------------------------------------
TOTAL 34 25 59 

TABLA 

........................................................ 
Prueba 

X2 

CORRECCION 
DE YATES 

Bst. 

0.005 

o.o 

gl 

l 

l 

Prob. 

0.9430 

1.0000 

........................................................ 

!!!Q DE CRISIS 

S/GRALIZ C/GRALIZ TOTAL 

MASCULINO 13 18 31 

FEMENINO 17 11 28 

TOTAL 30 29 59 

......................................................... 
Prueba 

X2 

CORRECCION 
DE YATES 

Est. 

2.076 

1.392 

gl 

1 

l 

Prob. 

0.1497 

o. 2380 

........................................................ 
Tabla Ro. 2 • 
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!!!'.Q !! CRISIS 

CPS CPC TOTAL 
BSCOLARIDAD -----------------------------------------

1 - 6 

7 - 11 

PRUEBA 

X2 

CORRECCION 
DB YATES 

TOTAL 

28 

6 

34 

Est . 

o. 359 

0.074 

19 

6 

25 

gl 

1 

1 

47 

12 

59 

TABLA 

Prob. 

0.5491 

0.7858 

....................................................... 

~,!!!CRISIS 

S/GRALIZ. C/GRALIZ. 
ESCOJ.ARIDAD 

1 - 6 25 22 47 

7 - 11 5 7 12 

TOTAL 30 29 59 

TABLA 

................................................. ... ... 
l'RUBBA 

X2 

CORRECCION 
DE YATES 

Bst. 

0.508 

0.152 

gl 

1 

1 

Prob. 

0.4760 

0.6971 

....... • ............................................... . 
'fabla No. 3 

CPS - Crisis Parciales Simples. 
CPC - Crisis Parciales Complejas. 

S/GRALIZ - Sin Generalizaci6n. 
C/GRALIZ - Con Genera1izaci6n. 
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DATOS CLINICOS 

EDAD DE INICIO. 

EDAD DE INICIO ·VS EDAD. Al comparar la Edad en que los pacientes 

iniciaron su padecimiento contra su Edad Cronol6gica se encontra

ron diferencias altamente significativas (pa0.00001) entre los ~ 

grupos (Véase la P:l.g. 5 ) , observándose que de loa pacientes que -

conforman el grupo de 6-ll affos, la mayoría (29) tuvo un Inicio -

Precoz, mientras que en el Grupo de más Edad (12 a 16 affos) , s610 

5 pacientes iniciaron su padecimiento a una edad temprana. 

EDAD DB INICIO vs SBXO. Aunque la diferencia no es significativa, 

se observa que son los hombres los que iniciaron más tempranamen

te su padecimi~nto, en comparación con el Inicio Precoz que tuvie 

ron las mujeres (P:l.g. 6 ). 

BDAD DB INICIO vs BSCOL!RIDAD. En los datos obtenidos a partir de 

esta asociaci6n, se detectan diferencias estadísticamente s ignifi 

cativas (p=0.0002), ya que de los pacientes que cursan la Prima -

ria (que es la mayoría}, la mayor parte inici6 en las primeras ~ 

etapas de su vida su enfermedad, a diferencia de los 12 pacientes 

que están en Secundaria o Preparatoria , de los cuál.es sólo 2 tu -

vieron un Inicio Precoz. Véase la Pig. 1 

BDAD DE INICIO vs TIPO DE CRISIS. En los datos obtenidos a partir 

de esta contrastación, no se encontraron diferencias. estadística

mente significativas en ninguna de las dos divisiones. Sin embar

go, es importante hacer notar que fueron los pacientes con CPS y 

C/GRALIZ. los que tuvieron un Inicio Precoz (Pig.BY9). 
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1 EDAD DE INICIO va EDAD 1 

INICIO PRECOZ INICIO TARDIO 
•••o••••••••••••• •• •••••• + • •••O•••••••••c•G•~~ 

MIDPOINfS 
19.000 
18.000 
17.000 
16.000 
15.000 +++ 
14.000 
lJ.000 ++ 
12.000 + 
11.000 ++++++ 
10. 000 11++++ 
9.000 ++++ 
8. 000 + ++++++ 
1.000 +++ 
6 .000 ++++ 
5.000 
4.000 
3.000 

llBDIA 
DESV. EST. 
E. E.11. 
llAXIMO 
llINI1110 
TAJIAíro MUESTRA 

9.606 
2.562 
0.433 

15.160 
6.080 

35 

+ 
+++++ 
+++ 
+++ 
+ 
+ 

13.025 
1.825 
0.361 

15.910 
9.330 

23 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DB VARIANZA 
+ 
+ luente de 
+ Variac16n gl C.M. P. 
+ 
+ Entre-
+ Grupos 162.2363 1 162.2363 30.65 
+ Intra-
+ Grupos 296.4417 56 5. 2936 
+ 
+ Total 458.6780 57 

++++++++ ++++ 
+ 
+ 

Prob. + 
+ 
+ 

0.0000 + 

+ 
+ 
+ 
+ 

•++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 5 
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1 SEXO vs EDAD DE INICIO l 

MASCULINO FEMENI NO 
•••••••• •••••• ••••••• •••• • + ••••••••••••••••••• 

MIDPOINTS 
16.000 
15.000 + 
14. 000 + 
13.000 +++ 
12.000 ++++ ++ 
11. 000 ++ 
10.000 ++++ + 
9.000 +++ ++ 
8.000 + + 
1.000 M++ M++ 
6.000 +++ +++++ 
5.000 + ++ 
4. 000 ++ 
3.000 ++ + 
2.000 +· ++ 
1.000 ++ +++ 
o.o ++++ 

MEDIA 6.964 6 . 939 
D·ESv. EST. 4~295 ~.004 
E.E.M. 0.111 0.757 
MAXIMO 14. 580 13. 830 
MINIMO o.o 1.000 
TAMARO MUESTRA 31 28 

................ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 

• Pu.ente de 
• Variaci6n gl - C.M. 'P Prob. 

Entre-
• Grupos 0.0087 l 0.0087 o.oo 0.9822 

• Intra-
• Grupos 986.2671 57 17. 3025 

• Total 986.2756 58 ......................................................... 

Pig. 6 
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ESCOLARIDAD vs EDAD DE INICIO 1 

l - 6 1 - 11 
•• •• •••• • •••••••• • •• •• • • •• + •• • • •••• •••••• • • • •• 

MIDPOINTS 
u . ooo 
15 . 000 + 
14 . 000 
13.000 + 
12. 000 ++ 
11.000 
10. 000 ++++ 

9 . 000 +++++ 
e. ooo ++ 
1.000 +++++ 
6. 000 M+++++ ++ 
5.000 ++ 
4. 000 ++ 
3. 000 + 
2.000 +++ 
1.000 ++++ 
o.o ++++ 

ODIA 
DESV. EST. 
E.E. M. 
JIJAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO MUESTRA 

6.137 
3. 755 
0.566 

14. 580 
o. o 

44 

+ 
++ 
++++ 
M+ 
+ 

+ 

+ 

10.929 
3.103 
0~896 

13.830 
3.000 

12 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n gl C.M. p 
+ Rntre-
+ Grupos 216.5422 l 216.5422 16 .41 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 712. 3678 54 13.1920 
+ Total 928.9099 55 + 

++++++++++++ 
+ 
+ 

Prob. + 
+ 

0.0002 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 1 
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EDAD DE INICIO TIPO DE CRISIS 

CPS CPC 
••••••••••••• ••••• ••••••• + • • •• • ••• • •• • • • • ••• + 

MIDPOINTS 
16. 000 
15.000 + 
14.000 + 
13.000 ++ + 
12.000 ++++ ++ 
11. 000 + + 
10.000 +++ ++ 
9.000 ++ +++ 
8.ooo ++ 
1.000 M+++ M+ 
6.ooo ++++ ++++ 
5.000 ++ + 
4.000 + + 
3.000 ++ + 
2.000 + ++ 
1.000 ++ +++ 
o.o +++ + 

~EUIA . 1.119 f?. 726 . 
DESV. EST. 4.156 4. 15 4 
E,E. 11!. 0.713 0.831 
MAXIMO 14. 580 . 13. 830 
MINIMO o.o o.o 
TAMAÑO MUESTRA. 34 25 

++t+t+++t+++ TABLA DE ANALISIS DE VARI ANZA ++ ++++++++++ 

+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n 
+ Entre-
+ Grupos 2. 2243 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 984. 0520 

+ Total 986. 2761 
+ 

gl 

1 

57 

58 

+ 
+ 

C, l\'! . F Prob . + 
+ 
+ 

2.2243 0.13 o. 7210 + 
+ 

17.2641 + 
+ 
+ 

+t++t+++++++++++++++++t++++t+++++++++++t+++++++++++++++ 

Fig. 8 
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EDAD DE INICIO vs TI PO DE CRISIS 

S/GRALIZ • C/G:r.ALIZ. 
• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • :+- • • •••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
16. Q :)'.) 

15.000 
14. 000 
13.000 
12. 0·00 
11. 000 
10. 000 
9. ()..)0 
8.000 
7. ():)0 
6. 'JJJ 
5.0JO 
4.000 
3.000 
2.JJO 
l. OJO 

º·o 
MEDIA 
DESV. EST. 
-¡¡> T.' M *". -~· ...• 
!':,~XIMO 

!tiINI MO 

+++ 
++ ·t 

t+ 

++ 
.. 
M+ 
t+t++ 

+ 
++ 
tt+ 

+t+ 

++ 
+ 

T AMA.ÑO l!:U ES·l'RA. 

6.649 
4. 063 
o. 742 

13. 500 
o. o 

30 

+ 

+t+ 
+t 
+t+ 

+++ 
+ 
M++ + 

+++ 
++ 

+++ 
+++ 

7 .266 
4.234 
0, 7% 

14. 580 
o. o 

29 

+++++++t++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++t+++++H·++ 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C.M . F Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 5. 6171 l 5.6171 0,33 -J.5'7 00 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ (}rupos 980,65~4 57 17. ?0'15 + 
+ Tot c. l 936.2754 58 + 
+ + 

Fig. 9 
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DATOS CLINI COS 

TI EMPO DE EVOLUCION. 

TI EMPO DE EVOLUCION ve KDAD. Al realizar el análisis del Tiempo -

de Evoluci6n en funci 6n .de la Edad Cronol6gica de los pacientes, 

encontr amos que hay una equivalencia entre ambos grupos de Edad;

raz6n por ia oue no se detectaron diferencias estadí sticament e ~ 

significativas ( p<0.05). Véase la Pig.10 

TIEMPO DE EVOLUCIOH vs SEXO. Aunoue no se encontraron di ferencias 

s i gnificativas al contrastar el Tiempo de Evoluci6n con l a Varia

bl e Sexo, se puede observar que los hombres tuvieron un mayor Tiem 

po de Evoluci6n ( Pig. 11). 

TIEMPO DE EVOLUCION vs ESCOLARIDAD. En los datos obtenidos a par

tie de esta asociaci6n tampoco se encontraron iiferencias signi f. 

Sin embargo, como podemos ver en la Pig. 12 , los pacientes que tu 

vieron un Kayor Tiempo de Evoluci6n son los que cursan la Pr imaria. 

TIEMPO DE EVOLUCION ve KDAD DE INICIO. En esta asoei ación s e ob -

s er va 0ue , en ef ecto, existe una relación inversa ent r e estas dos 

var i ables , ya oue a menor Edad de Inicio ( O a 8 años );. mayor es -

el T. de Evoluci6n y viceversa; lo cual es confirmado al analizar 

es t. los datos. Específicamente en nuestra muestra , encontramos -

nue l a mayoría de los pacientes tuvi eron un Ini cio Preco z, dife -

renciándose muy significativamente { p=0. 00001 ) de l a proporc ión -

de pacientes que tuvo un Inicio Tardío ( 8 a 16 años ) . Los datos -

obtenidos al respecto se presentan en l a Pig. 13 

TillllO DI IVOLUOION .. TIPO DI OatStS. Al asociar el Tipo de Cri
sis contra el T. de Evoluci6n tampoco se encontraron dif. signifi 

cativas, aunnue los pacientes que ahora tuvieron un menor T. de -

Evolución son los ~ue conforman los grupos con CPS y S/GRALIZ.Ver 

la Pig. 14 y 15. 
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TIEMPO DE EVOLUCION va EDAD l 
6 - 11 12 - 16 
" ••••••••••••••••••••••••• + ••••• • • • •••• •••• • • • 

!tIDPOINTS 
15.000 
14.000 
13.000 + 
12.000 + 
11. 000 ++ 
10. 000 +++ 
9. 000 
s.ooo + +++ 
1.000 ++ 
6.000 ++ 
5.000 +++ + 
4.000 M+ ++ M++ 
3.000 +++ + 
2.000 ++++++ +++++ 
1.000 +++++++ ++++++++ ++ 
o. o + 

- 1.000 

MEDIA .3. 716 4. 336 
DES V. EST. 2.766 3.865 
E. E.M. 0. 497 º· 7 30 
MAXIMO 10. 660 13. 410 
MININO 0. 410 o. 750 
TA!HÑO MUESTRA 31 28 

++++++++++++ + .TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ + 
+ Fuente de + 
+ VRriP.ci6n gl G. M. F. !'rob. + 

+ Entre- + 

+ Gru:;ios 5.6536 1 5.6536 0.51 o. 4784 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 632.9186 57 11.1038 + 
+ Tot;:tl 638. 5720 58 + 
+ + 
++~+++++++++++++++++++++++++•r++++++++ > ++~++++++++++++~+ 

Pig. 10 
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TIEMPO DE EVOLUCION vs SEXO 1 

MASCULINO FEMENINO 
••••••••••••• •• ••••••••••• + •••••••••••• • •••••• 

MIDPOINTS 
15.000 
14.000 
13.000 + 
12.000 + 
ll. 000 ++ 
10. 000 ++ 
9.000 
8.ooo ++ 
1 .000 + 
6.ooo 
5. 000 M++ 
4.000 ++ ·~+ + 

3.000 + 
2.000 +++++ 
1.000 +++++++ 
o.o + 

-1.000 

MEDIA 4.676 
DESV. EST~ 3. 758 
E.E.M. o. 675 
MAXIMO 13.410 
MINIMO 0,410 
TAMAÑO MUBSTRA 31 

+ 

++ 
+ 
++ 
+ 
++ 
M++ 
++++++ 
++++++++++ 

3. 272 
2.624 
0.496 

10. 250 
o. 750 

28 

++++++++H++ TABLA DE ANALISIS DE VA RIANZA ++ ++++++++++ 

+ + 

+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl O,M. F Prob. + 
+ Entre- + 

+ Grupos 28.9849 l 28.9849 2.71 0.1052 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 609.5876 57 10.6945 + 

+ Total 638.5725 58 + 
+ + 
++++++~+~+++++++++++++++~++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 11 
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1 TIEMPO DE EVOLUCION vs ESCOLARIDAD! 

1 - 6 7 - 11 
•••••••••••••••••••••••••• + ••••••• • •••• ••••• • • • 

MIDPOINTS 
15.000 
14 . 000 
13.000 + 
12.000 + 
11. 000 ++ 
10.000 +++ 

9.000 

ª·ººº +++ + 
1 . 000 ++ 
6.ooo ++ 
5 . 000 +++ 
4.000 M++++ ++ 
3. 000 ++ M 
2.000 +++++++++ ++ 
1 . 000 +++++++++++ +++++ 
o. o + 

- 1 . 000 

MEDIA 4. 227 3_. 433 
:ÓESV. EST. 3. 374 3.479 
E.E.M. 0.509 1.004 
MAXIMO 13.410 12.160 
MINIMO 0.410 0.750 
TAMAÑO ifüESTRA. 44 12 

++++ +++ +++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C.M. F Prob. + 

+ Entre- + 

+ Grupos 5.9398 l 5.9398 0.52 0.4760 + .. + 
+ Intra- + 
+ Grupos 622.5183 54 11.5281 + 

+ Tot::?.l 623.45'30 55 + 
+ + 

Pig. 12 
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lTIEMPO DB BVOLUCION ve EDAD DB INICIOI 

lNlCiO PRECOZ inoio !ARDIO 
' •••.•••••••••••••••••••••• ·+ ••••• · •••••••••••••• 

JIIDPOINTS 
15.000 
14. 000 
13.000 + 
12.000 + 
11.000 ++ 
10.000 ++ 
9.000 
8.ooo ++++ 
7.000 ++ 
6.ooo ++ 
5.000 M+++ 
4.000 ++++ 
3.000 +++ 
2.000 ++++++ 
1.000 ++++ 
o.o 

-1.000 

_MEDIA 
DESV. EST. 
B.B.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAM.ARO :MUESTRA 

5.,3® 
-3. 466 
0.586 

13.410 
l.000 

35 

+++ 
+ 
!!!++++ 
+++++++++++++ 
+ 

1.793 
1.100 
0.231 
4.410 
0.410 

23 

++++++++++++ '.?ABLA DB ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ + 
+ Puente de + 
+ Variaci6n g~ C.M. ., lTob • + 
+ Entre- + 
+ Grupos 171.4498 1 171.4498 22.04 0.0000 + 
+ + 
+ Intra-

+ 
+ Grupos 435.5627 56 7.7779 + 
+ Total 607. 0125 57 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++~+++++++ 

Pig. 13 
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TIEMPO DE EVOI UCION vs TIPO DE CRISIS 

CPS CPC 
.• •••• •••• ••• • .••••••••••• + ••• • •••• •••• •• o • •• + 

!HDPOINTS 
15. 000 
14.000 
1 3. O:JO + 
12.000 + 

11 . ººº + + 
10.000 ++ + 
9. 00'.) 
8.ooo +t+ + 
1. 000 + + 
6.000 ++ 
5.000 ++ ++ 
4. 000 M++ M+++ 
3.000 ++ ++ 
2.000 ++++++++ +++ 
1.000 ++++++++++ +++++++ 
o. o + 

-1.000 

MEDIA 4.187 3. 769 
DESV. EST. 3.617 2.918 
z.~. M. 0.620 0.584 
MAXIMO 13.410 10. 660 
MINIMO o. 750 0. 410 
TAMAÑO MUESTRA. 34 25 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ + 
+ + 
+ Fuente tie + 
+ Vari aci6n gl C.M. F . Prob. + 

+ Entre- + 

+ Grupos 2.5155 l 2.5155 o. 23 o. 6368 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 536.0565 57 11.1589 + 

+ Tot al 638.5718 58 + 
+ + 

+++++~++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

CPS - Crisis Parciales Simples. 
CFC - Crisis Parciales Complejas. 

li.g~ 14 
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TIEMPO DE EVOLUCION vs TIPO DE CRISIS 

S/GRALIZ • C/GRALI Z. 
• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • ::t- • ••• ••••• • •••• •••• + 

MIDPOINTS 
15 .000 
14.000 
13.000 + 
12.000 + 

11. ººº + + 
10.000 + ++ 
9.000 
8.ooo + +++ 
1.000 ++ 
6.ooo ++ 
5.000 +++ + 
4.000 M++ M+++ 
3.000 +++ + 
2.000 ++++++ +++++ 
1.000 +++++++++ ++++++++ 
o.o + 

-1.000 

MEDIA 3.721 4.309 
DES V. EST. 3. 064 3. 592 
E.E. M. 0.559 o.667 
MAXIMO 12. 160 13.410 
MINIMO 1.000 0.410 
TAMAÑO MUESTRA. 30 29 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++ +++++++ ++ 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n. 

+ Entre-
+ Grupos 
+ 
+ Intra
+ Grupos 

+ Total 
+ 

5. 0977 

633.4746 

638.5723 

gl 

l 

57 

58 

C.M. 

5. 0977 

11.1136 

+ 
+ 

p Prob. + 
+ 

0.46 0.5010 + .. + 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++~++++++++++++++++++* 

ftg. 15 
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DATOS TERAPEUTICOS 

MEDICAMENTO 

KEDICAMENTO vs EDAD DE INICIO. Aunque no se encon 

traron diferencias estadísticamente significativas (p( 

0.05) en esta asociaci6n, se puede observar que de los 

pacientes que están en Monoterapia, la mayoría tuvo un 

Inicio Tardío, mientras que de los pacientes en Polite 

rapia, la mayor cantidad de ellos tuvo un Inicio Pre -

coz. Fig. 16. 

MEDICAMENTO va TIEMPO DE EVOLUCION. Se observ6 que 

fue el Grupo en Politerapia el que tuvo el mayor Tiem

po de Evoluci6n, pero sin llegar a difereaciarse esta

dísticamente del Tiempo de Evoluci6n obtenido por el -

Grupo en Monoterapia ( Fig. 17 ) • 
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l llEDICAJlENTO vs EDAD DE INICIO[ 

MONOTERAPIA POLITE"RAPIA 
.- ....................... + •••.•••••.•••••••••• + 

MIDPOINTS 
19. 000 
18. 000 
17.000 
16.000 
15.000 + 
14.000 + 
13.000 ++ + 
12.000 ++++ ++ 
11. 000 + + 
10.000 +++++ 
9.000 ++ +++ 

ª·ººº ++ 
1.000 !4++++ M 
6.ooo +++++++ + 
5.000 ++ + 
4.000 + + 
3.000 + ++ 
2.000 +++ 
1.000 +++++ 
o.o + -+'++ 

MEDIA 1.113 6.520 
DESV. EST. 4. 013 4.516 
E.E.~¡ 0.612 1.129 
MAXIMO 14.580 13. 500 
MINIMO . 0.080 o.o 
TAMAÑO MUESTRA 43 16 

++++ ·~+++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++~++++ 
+ + 

+ Puente de + 

+ Variaci6n gl c.11. p Prob. + 

+ Entre- + 
+ Grupos 4. (1377 l 4. 0977 0.24 0.6211 + 

+ + 

+ Intra- + 
+ Grupos 982.1785 57 17.2312 + 

+ Total 986.2761 58 + 

+ + 

Pig. 16 
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1 MEDICAMENTO vs TIEMPO DE EVOLUCIONI 

l!ONOTBRAP!A FOL!TERAPIA 
' ••••• • •••• • •••• • •• • •••• + •••••••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
16.000 
15. 0:)0 
14.000 
13.000 + 
12.000 
11. 000 
10. 000 +++ 
9.000 
8.000 ++ 
1.000 + 
6. OJO + 
5.000 +++ 
4. O·OO M++++ 
3.000 ++++ 
2.000 +++++++++ 
1.000 ++++++·+++++++ 

º·o + 

MEDIA 3. 546 
DESV. EST. 3. 062 
E.E. M. 0. 467 
MAX!MO 13. 410 
MINIMO 0.410 
TAMAÑO MUESTRA 43 

+ 
++ 

++ 
+ 
+ 
M 
++ 

++ 
++++ 

5. 257 
3.748 
0.937 

12.16 0 
l. 080 

16 

++++++++++++ TABLA DE .l\.NALIS!S DE VARIANZA +++++++ ++++++ 

+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n 

+ Entre-
+ Grupos 34.1310 
+ 
+ Intra-
t GruP.OS 604.4405 

+ Total 633.5715 
+ 

gl C.M. 

l 34.131:) 

57 10. 604 2 

58 

Fig. 17 
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.3. 22 o. 0781 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
t 

+ 
+ 
+ 
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DATOS TERAPEUTICOS 

INICIO DEL TRATAXIBNTO. 

INICIO DEL TRATAMIBNTO va EDAD. Se observaron diferencias muy sig

nificativas (p.0.0001) entre ambos grupos de Edad, encontrándose -

oue el qrupo de menor edad cronol6gica (6 a 11 años) inició tam 

bién su Tratamiento anticonvulsivo desde una edad temprana.Fig. 18 

INICIO DEL TRATAMIBNTO va SEXO. En la asociación del Inicio del -

Tratamiento con el Sexo, no se encontraron diferencias estadística 

mente significativas (p<o.05). Sin embargo, como se puede observar 

en la Fig. 19 son los hombres los que tuvieron el menor promedio, 

lo que sugiere que iniciaron a menor Edad su Tratamiento. 

INICIO DEL TRATAMIBNTO va ESCOLARIDAD. Observamos que los pacien

tes que cursan la escuela Primaria, son los que iniciaron más tem

pranamente su Tratamiento Anticonvulsivo, diferenciánñose signifi

cativamente (p = 0.0005) de los que están en Secundaria o Prepara

toria, los cuáles lo iniciaron a mayor Edad (Fig. 20 ). 

INICIO DEL TRATAMIENTO va TIPO DE CRISIS. El análisis del Inicio -

del Tratamiento en función del Tipo de Crisis, demuestra que en la 

primera división (Fig. 21), los pacientes di aenosticados con CPC -

fueron los -:i.ue iniciaron a menor edad su Trat8.!!liento, en compara

ci6n con la Edad en que los comenzaron los pacientes con CPS~ aun

que la diferencia no fue estadísticamente significativa. En la se

gunda divisi6n (Pig. 22 ), encontramos que los pacientes S/GR.ALIZ. 

iniciarkn su tratamiento Anticonvulsivo a menor Bda4, pero sin lle 
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DATOS TERAPEUTICOS. 

gar a diferenciarse significativamente con la Edad en que empeza

ron a tratarse los pacientes C/GRALIZ. 

INICIO DEL TRATAMIENTO vs EDAD DE INICIO. Globalmente, podemos ob

servar que, tal como se esperaba, los pacientes que conforman el -

Grupo de Inicio Precoz, fueron los que iniciaron más tempranamente 

su Tratamiento (Véase la Fig. 23 ), en contraste con la Edad en la 

que co~enzó a tratarse el Grupo de Inicio Tardío, siendo la dife~ 

rencia entre ambas agrupaciones altamente significativa (p=0.0000). 
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INICIO DEL TRATAMIENTO vs EDAD 1 

6 - 11 12 - 16 • •••••• ••••••• •• •• •••••• + •••.•• • • •• •••••••• o ••• 

MIDPOINTS 
210. 000 
195.000 
180.000 + 
165.000 ++++ 
150.000 ++++++ 
135.000 + +++ 
120. 000 + 1!1+++ 
105. 000 +++ + 

90. 000 ++++++ +++ 
75.000 +++++++ 
60. 000 »+++ + 
45 .000 +++ 
30.000 ++ ++ 
15.000 + + 
o.o +++ + 

-15. 000 
-30.000 

-MEDIA 66. 871 114.593 
DESV. EST. 33. 506 49.176 
E.E.M. 6.018 9.464 
r.tAXIMO 128. 000 175.000 
MINI.MO º·o l.ooo 
TA.VJfo MUESTRA 31 27 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++~+ 
9 
+ !'u.ente de 
+ Variaci6n gl 

+ Entre-
+ Grupos 32864.5469 1 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 96555.8594 56 

+ Total 129420. 3750 57 
+ 

C.M. F 

32864.5469 19.06 

1724. 2118 

+ 

Prob. + 
+ 

0.0001 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ +++++++++++~+++++ 

Fig. 18. 
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INICIO DEL TRATAMIENTO vs SEXO 

MASCULINO FEMENINO 
•••••••••••••••••••••••• + •••••••• •• •••••••••• + 

MIDPOINTS 
210.000 
195.000 
180. 000 + 
165.000 ++++ 
150.000 ++++ ++ 
135.000 ++++ 
120.000 +++ ++ 
105. 000 ++ ++ 
90.000 M+++ M++++ 
75.000 +++ ++++ 
60, 000 ++ +++ 
45.000 +++ 
30.000 +++ + 
15.000 ++ 
o.o ++++ 

-15.000 
-30.000 

MEDIA 88. 800 89. 393 
DESV. EST. 50. 328 45.525 
E, E.M. 9 .189 8.604 
MAXI MO 175.000 170. 000 
MINIMO o.o 12.000 
TAMAf;O MUESTRA 30 29 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl G,M. F Prob. + 
+ + 

Entre- + + Grupos 5. 0904 1 5. 0904 º·ºº 0.9627 + + 
+ Intr::i- + 
+ Gruposl29415.1641 56 2310.9851 + 

+ Total 129420.2500 
+ 

57 + + 
+++++++++++++++++++++++++++++ ++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 19 
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INICIO DEL TRATAMIENTO vs ESCOLARIDAD 

l - 6 1 - 11 
••••• •• •••••••••••••••••• + . . .............. .. º •• 

MIDPOINTS 
210. 000 
195 .000 
130.000 + 
165.000 + 
150.000 ++ 
135 .000 ++ 
120.000 ++++ 
105 . 000 ++++ 
90. 000 +++++ +++ 
75.000 M+ +++++ 
60.000 +++ 
45.000 +++ 
30.000 +++ 
15.000 + 
o.o +++ + 

-15.000 
-30.000 

MEDIA 80. 279, 
DBSV. EST. 43. 880 
E.E.M., 6.692 
MAXIMO 175.000 
MINIMO o.o 
TAMAÑO MUESTF.A 48 

+++ 
++++ 
M+ 
+ 

+ 

+ 

131.917 
37. 619 
10.860 

166.000 
36. 00::> 

12 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
~ 

+ Fuente de 
+ Variaci6n g l C.M. F 
+ Entre-
+ Grupos 25016. 0547 l 25016. 0547 13. 75 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 96437 . 1367 53 1819 .5686 
+ Total 121453.1875 54 
+ 

++++++++++++ 
+ 
+ 

Prob. + 
+ 

0.0005 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++++++ •++++++++~+++++ +++++ • ++++++~+++ +++++•++++++++++ 

Fig. 20 
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INICIO DEL TRATAMIENTO vs TIPO DE CRISIS 

CPS CPC 
•••••••••••••••••••••• + ••••••••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
210.000 
195.000 
180. 000 
165.000 
150.000 
135.000 
120.000 
l ·'.:>5. 000 
90. 000 
75.000 
60.000 
45.000 
30. :JOO 
15.000 

o. o 
-15.000 
-30.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXI.MO 
MINIMO 

+ 
++ 
++++ 
+++ 
++ 
+ 
11!+++++ 
++++ 
+++ 
+ 
+++ 

+++ 

TAMAÑO MUESTRA 

90. 27 3 
49.340 
8.589 

175.000 
o.o 

33 

++ 
++ 
+ 
+++ 
+++ 
M++ 
+++ 
++ 
++ 
+ 
++ 
+ 

87.520 
46. 283 
9.257 

166.00Q 
1.000 

25 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n gl C.M. F-

+ Entre-
+ Grupos 107.7836 
+ 

1 107.7836 o. 05 

+ Intra-
+ Grupos 129 312, 4297 56 2309.1505 
+ Total 12•3420.1875 57 + 

++++ ++++++++ 
+ 
+ 

Prob. + 
+ 

o. 8297 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++++~+++++++++++++++++++++++++++++++++~++++++++++++++ 

Pig. 21. 
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INICIO DEL TRATAMIENTO ·vs TIPO DE CRISIS I · 
S/GRALIZ • G/GRALIZ. 
• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • + ••••••••• • ••••••••••• + 

MIDPOINTS 
210.000 
195. 000 
180.000 
165.000 
150.000 
135.000 
1 20.000 
105. 000 

90. 000 
75.000 
60. 000 
45.000 
30.000 
15. 000 
o. o 

-15.000 
-30.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 

+++ 
+++ 

++++ 
+ 
M++ 
+++++ 
+++ 
++ 
+++ 
++ 
+ 

TAMA_gO MUESTRA 

85. 300 
47.8% 
8. 728 

170. 000 
1.000 

30 

+ 
+ 
+++ 
++++ 
+ 
+++ 
M+++++ 
++ 
++ 
+ 
+ 

+++ 

93. 143 
48. 017 
9. 074 

175.000 
o.o 

28 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n gl C.M, P. 

+ Entre-
+ Grupos 890.8403 l 890. 8403 o. 39 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 128529. 5313 56 2295.1702 

+ Total 129420. 3125 57 
+ 

Fi.g. 22 
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++++++++++++ 
+ 
+ 

Prob. + 
+ 

o. 5358 + 
+ 
+ 
+ 
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+ 



INICIO DEL TRATAMil'.:NTO vs EDAD DE INICIO 

INICIO PRECOZ ÍNIClÓ TARDIO 
•· ............................................... + 

MIDPOINTS 
210.000 
195. 000 
180.000 
165.000 
150.000 
135.000 
l:rn. ooo 
105. 000 + 
90.000 +++++++++ 
75. 000 .¡.¡ i +Hi 

60.000 l!++++ 
45.000 +++ 
30.000 ++++ 
15.000 ++ 
o.o ++++ 

-15.000 
-30.000 

MEDIA 57.629 
DESV. EST. 30.624 
E.E.M. 5.176 
MAXIMO 102.000 
MINI.M0 o. o 
T.A14Al10 MUESTRA 35 

+ 
++++ 
++++++ 
M+++ 
+++++ 
+++ 

136.957 
21.525 
4.488 

175.000 
105. 000 

23 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C.M. .F :Prob. + 
+Entre- + 
+ Grupos 87341. 3750 1 87341. 3750 116.24 º·ºººº + + + 
+ Intra- + 
+ Grupos 42079. 027 3 56 751.4112 + 

+Total 129420.3750 57 + 
+ + 
++ +++++++++++++++++++++++++++++++ ++++++++ ++++++++++++++ 

Fig. 23 
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DATOS TERAPEUTICOS. 

DURACION · DEL TRATAMIENTO. 

DURACION DEL TRATAMIENTO vs EDAD. Aunque no se encontraron diferen 

cías estadísticamente significativas (p(0.05) en esta asociaci6n, 

se observa que el Grupo de mayor Edad cronol6gica (12 a 16 años), 

dur6 más ti.em90 en Tratamiento ( Fig. 24 ). 

DURACION DEL TRATAMIENTO vs SEXO. En cuanto al Sexo, se puede ob

servar que son los hombres los que duraron más en Tratamiento, aun 

que la diferencia tampoco fué estadísticamente significativa. Fig.25 

DURACION DEL TRATAMIENTO vs ESCOLARIDAD. En lo que respecta a la -

Escolaridad, se encontr6 que los pacientes en Primaria estuvieron 

más Tiempo en Tratamiento, pero sin llegar a diferenciarse signifi 

~ativamente del que tuvieron los pacientes en Secundaria o Prepara 

to ria (Véase la Fig. 26 ). 

DURACION DEL TRATAMIENTO vs TIPO DE CRISIS. En los datos obtenidos 

a partir de esta asociaci6n, tampoco encontrarnos diferencias signi 

ficativas entre los promedios. Sin embqrgo, como podemos ver en la 

Fig. 27 , los pacientes que duraron más tiempo en tratamiento son 

los que presentaron CPS (en la primera división) y Crisis C/GRALIZ 

(en la segunda divisi6n). Fig. 28. 

DURACION DEL TRA!AMIENTO vs KDAD DE INICIO. Al efectuar el análi

sis de la Duraci6n del Tratamiento, en funci6n de la Edad de Ini

cio del Padecimiento, se encontr6 que es el Grupo de Inicio Precoz, 

el ci.ue tiene la Media más al ta, lo que sugiere un ,nayor tiem:'° de 

Tratamiento, que difiere muy significativamente (~ = 0.0001) del -

que se tuvo en el Grupo de Inicio Tardío ( Pig. 29 ). 
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DURACION DEL TRATAMIENTO vs EDAD 

6 - 11 12 - 16 
•••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••. ••• + 

MIDPOINTS 
210. 000 
195.000 
180.000 
165.000 
150.000 
135.000 + 
120.000 + 
105. 000 

90. 000 
75.000 +++ 
60. 000 ++ 
45.000 M++++ 
30. 000 ++++++ 
15.000 ++++++++++++ 
o.o + 

-15.000 
-30.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO MUESTRA 

38. 387 
31.342 
5. 629 

128,000 
5.000 

31 

+ 
+ 

++ 
+ 
++ 

·++ 
M+ 
+++ 
++++++++++ ·~ 

++ 

48.259 
46.735 
8.994 

161. 000 
3.000 

27 

++++H+++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++t-+++++H++ 

+ + 

+ Fuente de + 

+ Variaci6n gl ·c.M. ·F ·Prob. + 

+ Entre- + 

·t Grupos 1406. 4426 1 
+ 

1406.4426 0.91 o. 3434 + 
+ 

+ Intra- + 
+ Grupos 86258. 3984 56 1540.3285 + 

+ Total 37664. !3125 57 
·t 

t 

ng. 24 
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DURACION DEL TRATA?UENTO vs SEXO 

MASCULINO FEMENINO 
••••••••••••••••••• -••••• .• + •••••••••••••• • •••• + 

MIDPOINTS 
210. 000 
195.000 
180.000 
165.000 + 
150.000 + 
135.000 + 
120.000 ++ 
105.000 
90. 000 ++ 
75 . 000 + 
60.aoo +++ 
45.000 M++ 
30.000 +++++ 
15.000 ++++++++++ 

o.o + 
-15.000 
-30.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMANO MUESTRA 

52.100 
45. 435 
8. 295 

161.000 
5.000 

30 

+ 
+ 

++ 
+ 
++++ 
M+++ 
+++++++++++++ 
++ 

- 33. 214 
28.952 
5.472 

123.000 
3.000 

28 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARI.~ZA +++t++++++++ 

+ + 
+ Fuente de + 

+ Variacion gl C' • M. p Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 5165.5625 1 5165.5625 3.51 o. 0664 + 
+ + 
+ Intra ... + 
+ Grupos 82499.2891 56 147 3. 2016 + 

+ Total 87664.3125 57 + 
+ + 

tt+tt+++t++t++++++++++++t++++t++++++~++•+++++++++++++++ 

Fig. 25 
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B.URACION DEL TRATAMIENTO vs ESCOLARIDAD 

1 - 6 7. - 11 
••••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
210. 000 
195.000 
180.000 
165.000 ... 
150. 000 
135.000 + 
120.000 +++ 
105. 000 
90.000 ++ 
75.000 +++ 
60.000 ++ 
45.000 M+++++ 
30.000 +++++++ 
15.000 ++++++++++++++++ 
o.o ++ 

-15.000 
-30.000 

•EDIA 
DESV. ES'f! 
B. B.ll. 
•AXIMO 
KINIMO 
'f AJUJ1o JIUESTRA 

44. 605 
39. 546 
6.031 

161. 000 
3.000 

43 

+ 

+ 

+ 

• 
++ 
+++++ 
+ 

40.500 
42.417 
12.245 

146.000 
3.000 

12 

++++++++++++ TABLA DB ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ 
+ Nente de 
+ Variaci6n gl 

+ Entre-
+ Grupos 158.0665 l 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 85473. 0938 53 
+ Total 85631.1250 54 
+ 

o ••• 

158. 0665 

1612.6999 

+ 
+ 

p Prob. + 

0.10 

+ 
+ o. 7555 + 

+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 26 
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noRACION DEL TRAT.All!ENTO .va TIPO DB CRISIS 

qPS CPC -
................ . ...... + .•••.•••••••••••••••••• + 

.MIDPOINTS 
210.000 
195.000 
18 0. 000 
165.000 + 
150.000 + 
135. 000 + 
120.000 + 
105.000 + 

90. 000 ++ 
75.000 + 
60.000 ++ 
45.000 M+++ 
30. 000 ++ 
15.000 +++++++++++++++ 
o.o ++ 

-15.000 
-30.000 

llEDIA 
DBSV. BST 
B.B.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÍfO MUESTRA 

46. 394 
43. 829 
7 .-630 

161. 000 
3.000 

33 

. ++ 

++ 
++ 
M++ 
+++++++ 
++++++++ 
+ 

38".480 
32.469 
6.494 

127.000 
5.000 

25 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Fuente de 
+ Variación gl C.M. p 

+ Entre-
+ Grupos 890.8635 1 890.8635 0.57 
+ 
+ Intra .... 
+ Grupos 86773.9727 56 1549 .• 5352 
+ Total 87664.8125 57 
+ 

++++++++++++ 
+ 
il-

Prob. + 
+ 

0.4515 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 27 
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DURACION DEL TRATAMI ENTO vs TIPO DE CRISIS 

S/GRALIZ • C/GRALIZ. 
••••••••••••••••••• • • • + • •••• , • • ••••• ••• • • • •• + 

MIDPOINTS 
210. 000 
195.000 
130.000 
1G5 .000 
150.000 + 
135.000 
120. ººº ++ 
105. 000 
90.000 
75. 000 ++ 
60.000 ++ 
45 .• 000 M++ 
30. 000 ++++++ 
15.000 +++++++++++++ 
<).o + 

-15.000 
-30.000 

MEDIA 
DESV. EST . 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO MUESTRA 

39. 200 
36.466 
6.658 

146. 0 'J0 
3.000 

30 

+ 

+ 
+ 
+ 
++ 
+ 
tt 
M+++ 
+++ 
++++++++++ 
++ 

. 47. 036 
42.257 
7.986 

161 .000 
3. 000 

28 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA++++++++++++ 

+ 
+ Fuente de 
+ Variación 

+ Entre-
+ Grupos 88902178 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 8677506289 
t Total 87664. 8125 
+ 

gl C.M. 

1 389.2178 

56 1549.5648 

57 

p-

o. 57 

Prob. 

0. 4519 

+ 
+ 
+ 
+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++t++t++++tt+++++++++t++tt++++++ 

Fig. 28 
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DURACION DEL TRATAMIENTO. v;i EDAD DE INICIO 

INICiO PRECOZ INICIÓ TARDIO 
• o • • •• ••• ••••••••• • •• • •••• + • • •••••••• •• •••• • • • + 

MIDPOINTS 
210.000 
195.000 
180.000 
165.000 + 
150.000 + 
135.000 + 
120.000 +++ 
105. 000 + 
90.000 ++ 
75.000 +++ 
6Q. 000 M++ 
45.000 +++++ 
30.000 ++++++ 
15.000 +++++++++ 
o.o 

-15.000 
-30.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
T AIURO MUESTRA 

58.200 
42.933 
7.257 

161.000 
12.000 

35 

+ 
++ 
+++ 
++++++++++++++ 
+++ 

19.826 
14. 393 

3.001 
53.000 

3.000 
23 

++++++++++++ TABLA DB ANALISIS DE VARIANZA ++++~+++++++ 
+ + 
+ :Fuente de + 
+ Variaci6n gl ·c.M. p Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 20438. 0625 l 20438. 0625 17.02 o. 0001 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 67226.7930 56 1200.4784 + 
+ Total 87664.8125 57 + 
+ + 
++++++++++++++~++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 29 
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DATOS TERAPEUTICOS. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs EDAD. Al efectuar el análisis de la 

Respuesta al tx. de los pacientes en funci6n de su Edad cronoló

gica, encontramos que hay una mayor proporci6n de pacientes en -

Control Absoluto (más de un aao sin Crisis), pero sin llegar a -

ser ~sta diScrepancia estadísticamente significativa ( p < o. 05). 

En forma todavía más específica, se puede observar que de los 26 

pacientes que lograron un c. Absoluto, la mayoría (15) tiene de 

12 a 16 años, mientras que, de los 17 pacientes que han alcanza

do un c. Parcial y de los 16 que están Sin Control, lá mayoría -

(10 y 10 respectivamente) tiene de 6 a 11 años. Véase la Fig.30. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO va SEXO. No se encontraron diferencias 

estadísticamente significativas en esta asociaci6n; sin embargo, 

se puede observar que de los pacientes que alcanzaron un c. Abso 

luto de sus Crisis, la mayoría son del Sexo Masculino, mientras 

que de los que están en C. Parcial, la mayoría son del Sexo Feme 

nino (Ver la Tabla 4). 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs ESCOLARIDAD. Tampoco se encontraron 

diferencias significativas cuando se tomó en cuenta la Escolari

dad, aunque, como se puede ver en la Tabla No. 5 , de los 47 pa

cientes que cursan la Primaria, fué la mayoría ( 22) la que logró·· 

un Control Absoluto de sus Crisis. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO ve TIPO DE CRISIS. Al formularse esta -

asociaci6n no se detectan diferencias significativas entre las -

agrupaciones por Diagn6stico (Véase la Tabla No. 6 ). Sin embar

go, podemos observar que en la primera división hay una mayor pro 
con CPS 

porción de pacientes en c. Absoluto, en comparaci6n con 1\11 que -

tuvieron los pacientes con CPC. 
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO va EDAD DE .INICIO. Los datos obtenidos 

a partir de esta asociaci6n nos permite detectar que es el Grupo 

en c. Absoluto el que tiene el promedio más alto, lo que indica 

un Inicio Tardío del padecimiento, aunque éste no difiere signi

ficativamente ( p l... o. 05) del promedio que obtuvieron los Grupos -

en Control Parcial y Sin Control (Pig. 31). 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs TIEMPO DB EVOLUCION. Tal como se es

peraba, en esta asociaci6n se encontr6 que los pacientes que tu

vieron un menor Tiempo de Evoluci6n fueron loe que están en c. -
Absoluto, mientras que los pacientes que oonforman el Grupo en c. 
Parcial son los que tuvieron el mayor Tiempo de Evoluci6n, aun -

que nuevamente, como se puede observar en la Pig.32 , las diferen 

cias entre los 3 promedios no fueron est. significativas. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO ve llEDICAKENTO. Al asoeiar la Resp. al

Tx., con la Variable Medicamento si se encontraron diferencias -

est. significativas (p • 0.0062), observándose (en la Tabla No. 

174), que de '. los 43 pacientes que llevan Konoterapia, la mayor!a 

(23) ha logrado un Control Absoluto de sus Crisis, mientras que

de los 16 que están en Politerapia, s6lo 3 se han controlado, y 

la mayor!a (9) continúa Sin Control (con más de 3 Crisis por a~o) 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs INICIO DEL TRATAJIIENTO. Globalmemte, 

podemos observar que los pacientes que están en c. Parcial (3 o 

menos Crisis por affo) y Sin Control fueron los que Iniciaron m'8 

tempranamente su Tratamiento (Y,ase la Pig. 33 ), en contraste -

con la Edad en la que comenzaron a tratarse los pacientes en c. 
Absoluto, aunque la diferencia entre los promedios no lleg6 a ~ 

aer estadísticamente significativa. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs DURACION DEL TRATAMIENTO. Aunque tam 

poco en esta asociaci6n se encontraron diferencias estadística -

mente significativas, se observa que son los pacientes en Control 
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Parcial y Sin Control los que tuvieron las medias más altas, lo 

que s ugiere que duraron más tiempo en Tratamiento. Fi g. 34 

RESPUESTA AL fllATAMIENTO vs TIEMPO EN CONTROL. Al asoci ar la Res 

puesta al Tratamiento con el Tiempo en Control se confirmó que -

existe una equivale?l.cia exacta entre los valores de ambas vari a

bles (las cuáles fueron obtenidas en forma diferente), observán

dose que el mayor porcentaje de pacientes está en Control Absolu 

to, siendo la diferencia muy s i gnificativa (p = 0. 0000) Fig.35. 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO va EDAD EN CONTROL. Al comparar la F.dad 

en qu~ los pacientes lograron controlar sus Crisis con la Respues 

ta al Tratamiento, se halló que los que están en Control Absolu

to fueron los que aleanzaron el Control a menor F.dad , pero sin -

diferenciarse significativamente de la Edad en que los pacientes 

comenzaron a tener un Control Parcial de sus Crisis (Fig.36 • ). 
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RBSPOESTA AL TRATAMIENTO va EDAD 1 
ABSOLUTO PARCIAL SIN CONTROL 
•••••••••••••••• + •••••••••••••••• + •••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
19.000 
18.000 
17. 000 
16.000 + 
15.000 ++ 
14.000 + 
13.000 ++++ 
12.000 ++++ 
11.000 M++++ 
10. 000 ++ 

9.000 ++ 
8.000 +++ 
1.000 ++ 
6.ooo 
5.000 
4.000 
3.000 

MEDlA 11.193 
DESV. EST. 2.584 
E.E.M. 0.507 
MAXIMO 15.910 
MINIMO 60. 580 
TAMAÑO 
IWES:t'RA 26 

++++ ++ 
+ + 
+ +++ 

M++ M+ 
++ ++ 
++ + 

++++ 
+ 

++++ 

10.692 10.882 
3.325 2. 734 
0.806 0.684 

15.160 15.410 
6.080 6.830 

17 16 

++++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++++ 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n 
+ Entire
+ Grupos 
+ 
+ Intra
+ Grupos 
+ 
+ Total 

gl 

2. 7276 2 

455.9643 56 

458.6919 58 

C.M'.. 

l. 3638 

8.1422 

+ 
+ 

p Prob. + 
+ 

0.17 0.8462 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 
Fig. 30 
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RESPUESTA 

AL 

TRATAMIENTO 

C. ABSOLUTO 

C. PARCIAL 

SIN CONTROL 

TOTAL 

MASCULINO 

17 

6 

8 

31 

FEMENINO TOTAL 

9 26 

ll 17 

8 16 

28 59 

TABLA 

.. ........ .......................... ................... 
PRUEBA Bst. g l Prob. 

X2 3. 789 2 0. 1504 

...................................................... . 

C • CONTROL 

Tabla No. 4 
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RESPUESTA 
AL 

TRATAMIENTO 

C. ABSOI.UTO 

C. PARCIAL 

SIN CONTROL 

TOTAL 

ESCOLARIDAD 

l - 6 7 - 11 

22 4 

12 5 

13 3 

47 12 

TOTAL 

26 

17 

16 

59 

TABLA 

........................................................ 
PRUEBA Est. gl Prob. 

X2 l. 283 2 0.5266 

........................................................ 
C = Control. 

Tabla No. 5 
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RESPUESTA 

!!: 
TRATAMIENTO 

C. ABSOLUTO 

C. PARCIAL 

SIN CONTROL 

TOTAL 

~DE CRISIS 

CPS 

14 

10 

10 

34 

C.PC 

12 

7 

6 

25 

TOTAL 

26 

17 

16 

59 

TABLA 

... ~ ... ............ •.• .................................. . 
PRUEBA 

X2 
Est . 

o. 318 
gl 

2 
Prob. 

o. 8531 ................................... .... ......... ..... .. . 

RESPUESTA 

M! 
TRATAMIENTO 

C. ABSOLUTO 

C. PARCIAL 

SIN CONTROL 

!ll'.Q DE CRISIS 

S/GRALIZ. C/GRALIZ. 

14 

10 

6 

12 

7 

10 

TOTAL 

26 

17 

16 

------------------------------------------
TOTAL 30 29 59 

TABLA 

............................................. ........... 
PRUEBA 

X2 
Est. 

1.667 
gl 

2 
Prob. 

0.14346 ........................................................ 

Tabla No. 6 
CPS - Crisis Parciales Simples. 
Cl'C - Cri s is Parciales Complejas. 

S/GRALIZ. - Sin Generalizaci6n. 
C/GRALI z. - Con Generali zaci6n. 

179 



1 ~PUESTA AL TR.A.'HJIIENTO. va EDAD DE INICIOr 

ABSOLUTO PARCIAL SIN CONTROL 
•••••••••••••••• + •••••••••••••••• + ••••••••••••••••• 

.MIDPOINTS 
16.000 
15.000 + 
14.000 + 
13.000 + ++ 
12.000 ++ ++ ++ 
11.000 + + 
10.000 ++++ + 
9.000 +++ ++ 
8.ooo + + 
7.000 14+ +++ M: 
6.ooo ++++ -11+ ++ 
5.000 + + + 
4.000 + + 
3.000 ++ + 
2.000 +++ 
1.000 ++ ++ + 
o.o + + ++ 

MEDIA 7.399 6.239 6.963 
DESV. EST. 3.983 4. 065 4.552 
E. E.M. 0.781 0.987 1.138 
MAXIMO 14.580 13.830 13.410 
MINIMO o.oso o. o o. o 
TAMAfiO 26 17 16 MUESTRA. 

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++++++ 
+ 
+ Puente de 
+ Variaci6n 

+ Entre
+ _ Grupos 
+ 
+ Intra
+ Grupos 

+ Total + . 

13.8392 

972.4387 

986.2778 

gl C.M. 

2 6.9196 

56 17.3650 

58 

+ 
+ 

p Prob. + 
+ 

0.40 0.6732 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 31 
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs TIEMPQ DE EVOllJCION 

ABSOLUTO PARCIAL SIN CONTROL 
••• ••••••••••••• + •••••••••••••••• + •••••••• ••••••••• 

MIDPOINTS 
15.000 
14.000 
13.000 + 
12.000 
11.000 
10.000 ++ 
9.000 
8.ooo + 
1.000 
6.ooo + 
5.000 + 
4.000 M+++ 
3.000 +++ 
2.000 +++++++ 
1.000 ++++++ 
o.o 

-1.000 

llXDIA 3.791 
DESV. EST.).167 
E.E.M. 0.621 
MAXIMO 13.410 
MINIMO 1.000 
'?AMARO 
MUESTRA. 

26 

+ 
+ + 
+ 

++ + 
++ 
+ 

+ ++ 
M+ M 
+ 
+++ + 
+++++ ++++++ 

+ 

4.451 3.898 
3.852 3.117 
0.934 0.779 

12.160 10. 660 
0.910 0.410 

17 16 

+++++++++++++++ 
+ 

TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++++++ 

+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n 
+ 

Entre-+ Grupos 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 
+ 

Total + 

gl 

4. 7609 2 

633.8128 56 

638.5735 58 

+ 
C.M. .., Prob. + 

+ 

2. 3805 0.21 o.ano + 
+ 
+ 

11. 3181 + 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 32 
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....................... ................................. 
PRUEBA Est. 

X2 10.174 

gl 

2 

Prob. 

0.0062 

.............................................. •, ........ . 

RESPUESTA MEDICAMENTO 

MONOTERAPIA J'OLITERAPIA TOTAL 
TRATAMIENTO 

C. ABSOIDTO 23 3 26 

e. PARCIAL 13 4 17 

SIN CONTROL 7 9 16 

------·-------------------------------------------

TOTAL 43 16 59 

TABLA No. 7 
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs INICIO DEL TRATAMIENTO 

C. ABSOWTO C. PARCIAL SIN CONTROL 
•••••••••••••••• + •••••••••••••••• + • • ••••• ••• ••• •• • •• + 

UDPOINTS 
210.000 
195.000 
180.000 + 
165.000 + + ++ 
150.000 ++ ++ ++ 
135.000 ++ + + 
120.000 +++++ 
105.000 ++ ++ 

90. 000 M+++ ++++ M 
75.000 ++ M+ +++ 
60.000 ++ ++ + 
45 . 000 + ++ 
30.000 +++ + 
15 . 000 ++ 
o.o + + ++ 

-15.000 
-30.000 

M;BDIA 96.400 7.7.647 89.812 
DESV. EST. 43.439 48. 79 3 53.212 
E.E.M. 8. 688 ll.834 13. 303 
MAXIMO 175.000 166.ooo 170.000 
MINIMO 1.000 1.000 o.o 
TAMAno MUESTRA.25 17 16 

++~+++++++++++++ .TABLA ·DE AMALISIS DE VARIANZA+++++++++++++++ 
+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C.M. p P-rob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 3570. 2488 2 1785.1243 0.78 0.4633 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 125850.1719 55 2288.1849 + 
+ Total 129420. 3750 57 + 
+ + 
++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++~++++++.+++ ~+++ 

Fig. 33 
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs DURACION DEL TRATAMIENTO 

C. ABSOLUTO c. PARCIAL- SIN CONTROL 
•••••••••••••••• + •••••••.••••••••• + •••••••••••••••••• ~ 

MIDPOINTS 
210.000 
195.000 
180.000 
165.000 + 
150.000 + 
135. 000 + 
120. 000 + ++ 
105.000 + 

90. 000 + + 
75.000 + ++ 
60.000 + + ++ 
45.000 ll++++ ll • 30.000 +++++ ++ ++ 
15.000 +++++++++++ ++++++++ ++++ 
o.o 

-15.000 
-30.000 

MEDIA 38.720 51.294 40.813 
DESV. EST. 34.621 47.334 31.724 
E.E.II. 6.924 11.480 9.431 
llAXIMO 161.000 145.000 128.000 
llINIMO 12.000 8.ooo 3.000 
TAMARO MUESTRA 25 17 16 

+++++++++++++++ T~BLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++++++ 
+ + 
+ "1.ente de + 
+ Var1ac16n gl C • .M. p Prob. + 
+ 1ntre- + 
+ Grupos 1703.9761 2 851.9880 0.55 0.5829 + 
+ + 
+ Intr~ + 
+ Grupos 85960.9023 55 1562.9255 + 
+ Total 87664.8750 57 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++H-+++++++++++++++++ 

Pig. 34 
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(~PUESTA AL TRATAMIENTO vs TIEMPO EN CONTRO~J 
C. ABSOLUTO C. PARCIAL SIN CONTROL 
•••••••••••••••• + •••••••••••••••• + ••••••••••••• • • •• + 

++++++++++++++++ 

TABULACION Y COMPUTACION QUE EXCLUYE ESTOS VALORES 

llIDPOINTS 
32.000 + 
30.000 
28.000 
26.000 + 
24.000 +++ 
22.000 + 
20.000 + 
18.000 M++ 
16.000 +++ 
14.000 ++++ 
12.000 ++++++++ 
10.000 

a.ooo ++++ 
6.ooo + 
4.000 •+++++++ 
2.000 ++++ 
o.o 

llBDIA 17.600 4.941 o.o 
DBSV. EST. 5.545 2.045 o.o 
E.E • .M. 1.109 0.496 o.o 
llAXIMO 32.000 a.ooo o.o 
.MINIMO 12.000 2.000 o.o 
TAMAfro 

25 17 o MUESTRA. 

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++++++ 
+ 
+ Puente de 
+ Variaci6n 

+ Entre
+ Grupos 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 

+ Total 
+ 

gl 

1621.5342 1 

804.9386 40 

2426.4727 41 

C.M. 

1621.5342 80.58 

20.1235 

Prob. 

0.0000 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 35 
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(RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs · EDAD EN CONTROL 

C. ~BSOLUTO C. PARCIAL · SIN CONTROL 
•••••••••••••••• + •••••••••••••••• + ••••••••••• •• • • •• ~~ 

++++++++++++++++ 

TABULACION Y COllPUTACION QUE EXCLUYE ESTOS VALORES 

MIDPOINTS 
225.000 
210. 000 
195.000 
180. 000 + +++ 
165.000 ++ ++ 
150. 000 +++ + 
135.000 ++ 
120.000 +++++++ M+++ 
105. 000 •+ ++ 

90. 000 +++ + 
75.000 ++ ++++ 
60.000 ++ 
45.000 
30.000 
15.000 + 
o.o 

-15.000 

MEDIA 111.520 123.412 o.o 
DESV. EST. 37.279 38.944 o.o 
E.E.M. 7.456 9.445 o.o 
MAXIM.O 176.000 177.000 o.o 
MINIMO 13. 000 10. 000 o. o 
TAMAt1o 25 17 o MUESTRA. 

+++++++++++++++ TABLA DB ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++++++ 
+ 
+ Puente de 
+ Variac16n 

+ Entre-
+ Grupos 1430.9751 
+ 
+ Intra.-
+ Grupos 57620. 2539 

+ Total 59051. 2266 
+ 

gl c.11. 

1 1430.9751 

40 1440.5063 

41 

p Prob. 

0.99 0.3249 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 36 
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DATOS TERAPEUTICOS. 

TrEMPO EN CONTROL. 

TIEMPO EN CONTROL vs BDAD. Al realizar el análisis del Tiempo en -

Control en funci6n de la Edad Cronol6gica de los pacientes, se en

contr6 que el Grupo de mayor Edad obtuvo el promedio más alto, lo 

que sugiere un mayor Tiempo en Control de sus Crisis, aunque ésta 

no difiri6 significativamente del que tuvo el Grupo de menor Ed ad. 

Estos resultados se muestran en la Fig. 37 • 

TIEMPO EN CONTROL va SEXO. En esta asociación se observa que son -

los hombres los que tuvieron el Control de sus Crisis durante más 

Tiempo, en comparaci6n con el de las :nujer.es, aunque la diferencia 

no llegó a ser estadísticamente significativa (p(0.05) Fig.38. 

TIEMPO EN CONTROL vs ESCOLARIDAD. Aunque la equivalencia entre los 

promedios obteni1os por ambas agrupaciones sugiere que se logró el 

mismo Tiempo en Control, podemos observar (Fig. 39) que la di s tri

buci6n de los puntajes en los pacientes que cursan la Secundaria o 

la Preparatoria, ª'unta hacia un mayor Tiempo en Control en éstos; 

aunr;ue la diferencia de una for1na o de otra no fue estadísticamen

te signific ativa. 

TIEMPO EN CONTROL vs TIPO DE CRISIS. Al asociar el Tiempo en Con~ 

trol con el Tipo de Crisis, se encontró que los pacientes con CPC 

son los que lograron controlar sus Crisis durante más tiempo, en -

com9araci6n con el Tiempo que tuvieron los pacientes que presenta

ron CPS, aunque la diferencia no fué estadísticamente significati

va (Véase la Fig 40 ). 
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DATOS TERAPEUTI9os. 

En la segunda divisi6n, hay una equivalencia en cuanto al Tiempo -

en Control que tuvieron los pacientes con Crisis S/GRALIZ. y C/ 

GRALIZ.; es por ello, por lo que no se detectaron diferencias sig

nificativas entre los promedios obtenidos por ambas agrupaciones. 

Fig. 41. 

TIEMPO EN CONTROL vs EDAD DE INICIO. Aunque no se encontraron dife 

rancias estadísticamente significativas en esta contrastaci6n, se 

observa que los pacientes que lograron controlar sus Crisis por ~ 

más tiempo son ios que conforman el Grupo de Inicio Tardío (Fig.42). 
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·TIEMPO EN CONTROL vs EDAD 

6 - 11 12 - 16 
•••• •• -•••••••••••••••••+•••••• ••• •• •••• •••o•+ 

MIDPOINTS 
32 . 000 
30.000 
28. 0()'.) 
26 . 000 
24 . 00·) ++ 
22 .000 
20 • .JOO + 
18 .000 ++ 
16 . 000 + 
14.000 + 
12 . 000 ++++ 
1 o. 0'.)() M 

'3 . 000 + 
6 . 000 + 
4.000 ++++ 
2. 0'.)0 ++++ 
o. o 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO MU ES TRA 

10. 952 
7 o 399 
1.615 

25.000 
2.000 

21 

+ 

+ 
+ 
+ 

+ 
++ 
M++ 
++++ 

+++ 

++++ 

14.000 
7 .855 
l . 714 

32 .000 
4. 000 

21 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ + 
+ Fuente de + 
+ Variación gl C.M. F- Prob. + 
+ Entre- +· 
+ Grupos 97. 5237 1 97 . 5237 1.67 0. 2030 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 2328.9480 40 58.2237 + 
+ Tot 8.l 2426.4717 41 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++~+++++++++++++ +++++++++++~++++++ 

Fig. 37 
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-TIEMPO EN CONTROL vs SEXO 

MASCULINO .FEMENINO 
•••• ••• ••••••••••••••••• -+ • ••••• ••• • •• •• ••••• + 

MIDPOINTS 
32.000 + 
30.000 
28. 000 
26.000 + 
24.000 + 
22.000 + 
20. 000 + 
18 . 000 + 
16 . ooo ++ 
14 . 000 M++ 
12. 000 +++H· 
10.000 

8. 000 + 
6.000 + 
4.000 +++ + 
2. 000 
o.o 

ODIA 
DESV •. EST. 
E.E.M. 
l'.iAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO MU ESTRA 

14.500 
7 . 707 
1 . 643 

32 . 000 
4. 000 

22 

++ 

++ 
+ 
+ 
+++ 
M 
+++ 

++++ 
++++ 

10.250 
7. 217 
1.614 

25.000 
2.000 

20 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n gl C-.M. F 

+ Jmtre-

+++ ++++ t-t·+++ 
+ 
+ 

i>rob. + 

+ 

+ Grupos 189 . 2261 1 189 . 2261 3.38 o. 07 33 
+ 

+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 2237.2454 40 55.9311 + 

+ Tot 2.l 2426. 4714 41 + 

+ + 

++++++ ¡. ¡..,_ ¡.+++++++++++ t-++-¡.++ -!-++++ t--t-++++++++++++¡.+¡. t-++-1-+i+-

Fig. 38 
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TIEMPO EN CONTROL vs ESCOLARIDAD 

1 - 6 7 - 11 
- ••••••••••••••••••••••••• + •• • •• • •••••••• •••• + 

MIDPOINTS 
34. 000 
32. 000 
30.000 
28.000 
26. 000 
24.000 
22.000 
20.000 
18.000 
16.000 
14.000 
12.000 
10.000 
8.000 
6,000 
4.000 
2.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E. E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 

+++ 

+ 
+++ 
+++ 
M+++ 
+++++++ 

+++ 
+ 
++++ 
+ 

TAMA.RO MUESTRA 

13.233 
6. 229 
1.137 

25.000 
3.000 

30 

+ 

+ 

+ 

M 
+ 

+ 

++++ 

13. 222 
11.122 

3. 707 
32.000 
4. 000 

9 

++++++++++++ TA~LA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C.M. F Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 0.0009 l 0.0009 º·ºº 0.9969 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 2114.9175 37 57.1599 + 
+ Total 2114. 9182 38 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 39 
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TIEMPO EN CONTROL va· TIPO DE CRISIS 

CPB CPC 
•••••••••••••••••••••• + •••••••••• • ••• • •••••• + 
++++++++++ ++++++ 

MIDPOINTS TABULACION Y COMPUTACION QUE EXCLUYE ESTOS VALORES. 
32.000 
30.000 
28.000 
26 . 000 
24.000 
22.000 
20.000 
18.000 
16.000 
14.000 
12.000 
10. 000 
8.ooo 
6.ooo 
4.000 
2.000 
o. o 

MEDIA 
DESV. EST 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 

+ 
+ 

++ 
+++ 
++ 
M+++ 

+++ 
+ 
++++ 
++ 

TAMAÑO MUESTRA 

+ 

+ 
++ 

+ 
+ 

M+ 
++++ 

+ 

++++ 
++ 

11.826 13. 263 
6.520 9. 036 
l. 360 2. 073 

25. 000 32.000 
3.000 2.000 

23 19 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Puente de 
+ Variaci6n gl c • .u:. p 
+ Entre-
+ Grupos 21.4876 1 21.4876 o. 36 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 2404.9839 40 60.1246 

+ Total 2426.471~ 41 
+ 

++.¡.+++++++++ 
+ 
+ 

Prob. + 
+ 

0.5533 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++++++++.¡.++++++++.¡.+++++++++++++++++.¡.+++++++++++++++++ 

Fig. 40 
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· 1 .TIEMPO EN CONTROL vs TIPO DE CRISIS 

S/GRALIZ, C/GRALIZ. 
•••••••••••••.••••••••• + ••••••••••••.•••••••• + 
++++++ +t++++++++ MIDPOINTS 

32,000 
30,000 
28, O•JO 
26,000 
24.000 
22,000 
20,000 
18,000 
16.000 
14.000 
12.000 
10. 000 

TABULACION Y COHI'UTACION ~UE EXCLUYB ESTOS VA.:ORES. 
+ 

9.000 
6,1)00 
4,ooe> 
2, 000 
e>. o 

MEDIA 
DESV, EST. 
E.E.M, 
MAXIMO 
MINIMO 

+++ 

+ 
+ 
+ 
++ 
.M++++ 

++ 

+++++ 
+++ 

TAMARO MUESTRA 

12.458 
8.314 
1.697 

32.000 
3. OOC> 

24 

+ 

+ 

++ 
++ 
++ 
M++ 

++ 
+ 
+++ 
+ 

12.500 
1. 015 
1.653 

27. 000 
2. ')00 

18 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ + 
+ Fuente de + 
+ Variación gl C.M. p Prob. + 

+ Entre- + 

+ Grupos 0.0179 1 o. 0179 o.oo 0,9864 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 2426. 4529 40 60.6613 + 

+ Total 2426. 4707 41 + 
+ + 
++++++++'++++++++++++++++++++++++ +++++++++++++++++ t+ ++ ++ 

Fig, 41 
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TIEMPO EN CONTROL vs EDAD DE INICIO 

· INICIO PRECOZ INICIO TARDIO 
••••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
32. 000 
30.000 
28. 000 
26. ')00 
24.000 
22 . ·)00 
20.000 
28.000 
16.000 
14.0JO 
12.000 
10.000 

8.000 
6.000 
4.000 
2.000 
o.o 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
l!INIMO 

++ 

+ 
+++ 
++ 
++ 
M++ 

++++ 

+++++ 
++++ 

TAMAÑO MUESTRA 

11.192 
7. 088 
l. 390 

25.000 
2.000 

26 

+ 

+ 
+ 
+ 

+ 
M+ 
+++++ 

+ 
+++ 

14.563 
8. 398 
2.100 

32.000 
4.000 

16 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Púente de 
+ Variaci6n gl C.M. 
+ Entre-
+ Grupos 112. 5002 1 112. 5002 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 2313.9707 40 57.8493 

+ Total 2426. 4707 41 
+ 

++++++++++++ 
+ 
+ 

p Prob. + 
+ 

1.94 0.1709+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++•+++++++++++++* 

Fig. 42 
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DATOS TERAPEUTICOS. 

EDAD EN CONTROL. 

EDAD EN CONTROL vs EDAD. Al comparar la Edad en que los pacientes 

l ograron controlar sus Crisis, se halló que el Gru?O de 12 a 16 -

años , fué el que tard6 más tiempo en alcanzar dicho control, s ien 

do la diferencia muy significativa ( p = o. ·:JOOO). Fig. 43 • Pe r o, 

s i tomamos como bas e l a Variable I nicio del Tratamiento, anal iza

da en la Fi g. 18 , entonces podemos deducir que es el Grupo de 6 a 

l l años el que alcanzó el Control de sus Cr isis a más Edad . 

EDAD EN CONTROL vs SEXO. Se obs er va que son l os ho!nbres los que -

tuvieron un mayor promedio, lo que sugiere que alcanzaron el Con

trol de sus Crisis a más Edad. Si n embargo, la diferencia entre -

ambas agrupaciones no fue estadísticamente significativa {Ver la 

Fig.44 ). 

EDAD EN CONTROL vs ESCOLARIDAD. En esta asociac ión se encontró ~ 

que los pac i errtes que alcanzaron el Contr ol de sus Crisis a mayor 

Edad, son los ~ue cursan la Secundari a o Preparat oria. Sin embar

go, s i tomamos como base el Ini c io del Tratamiento anali zado en -

l a Fig. 20, entonces podemos obs ervar que los pac i entes que cur~ 

san la Primaria, son los que se controlaron a más Ed ad {ver la -

Fig. 45 ). 

EDAD EN CONTROL vs TIPO DE CRISIS. Los dat os obtenidos a partir -

de es ta asociación , nos permiten determinar que son los pacientes 
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DATOS TERAPEüTICOS. 

con CPS (Véase la Fig.46) y C/GRALIZ. (Véase la Fig.47) los que 

alcanzaron el Control de sus Crisis a mayor Edad . Sin embargo, ~ 

las diferencias entre los promedios obtenidos en l as dos asocia -

ciones no fueron estadísticamente significativas (p( 0.05). 

EDAD EN CONTROL vs EDAD DE INICIO. A primera vista, se podría de

ducir en estq contrastaci6n oue es el Grupo de Inicio Tardí o el -

que se control6 a mayor Edad. Pero si tomamos nuevamente como re

ferencia el Inicio del Tratamiento (Ver la Fig.23 ), podern os en~ 

tonces observar en la Fig. 48 que es en realidad el Grupo de Ini

cio Precoz el que tuvo mayor dificultad para lograr el Control de 

sus Crisis. 



l . EDAD EN CONTROL vs EDAD 

6 - 11 12 - 16 •••••••••••••••• • ••••••• + ••• •••• ••••• •• • •• •• • • 

MIDPOINTS 
225. 000 
210.000 
195.000 
180. 000 
165.000 
150.000 
135. 000 
120.000 +++++ 
105.000 ++++ 

90. 000 M+++ 
75. 000 ++++++ 
60.000 ++ 
45.000 
30. 000 
15.000 
o.o 

-15.000 

MEDI A 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO MUESTRA 

92.190 
20.598 
4.495 

124.000 
62.000 

21 

++++ 
++++ 
++++ 
M+ 
++++++ 

+ 

140.476 
36.115 
7.881 

177. 000 
13.000 

21 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ + 
+ Puente de + 
+ Variaci6n gl C.M. ., Prob.+ 

+ Entre- + 
+ Grupos 24480.8359 1 24480.8359 28. 33 0.0000+ 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 34570.4258 40 864. 2606 + 
+ Total 59051.2617 41 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 43 
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EDAD EN CONTRO~ vs SEXO 

MASC!ULINO 
•••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••••• + 

MI'DPOINTS 
225.000 
210. 000 
195.000 
190.00:) 
165.000 
150.000 
135.000 
120.000 
105. 000 
90.000 
75.000 
60.000 
45.000 
30.000 
15.000 

o. o 
-15.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 

++ 
++ 
++++ 
++ 
M+++++ 
++ 
+ 

++ 

+ 

TAMAÑO MUESTRA 

122.864 
39. 598 
8.442 

177.000 
13.000 

22 

++ 
++ 

+++++ 
M+ 
+++ 
++++++ 

109.150 
35. 65"4 
7 .972 

175.000 
70. 000 

20 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n 
+ Entre-
+ 
+ 

Grupos 1970.1909 

+ Intra-
+ Grupos 57081. 0547 
+ Total 59051. 2422 
+ 

gl 

1 

40 

41 

+ 
+ 

C.M. p Prob. + 
+ 

. 1970.1909 l. 38 0.2469 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

.Fig. 44 
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K!>AD EN C(INTROL vs ESCOLA'RIDAD 

1 - 6 7 - 11 
........................... + ••••••••••••••••••• 

MIDPOINTS 
225.000 
210. 000 
.195.000 
180.000 + 
165.000 + 
150.000 +++ 
135.000 ++ 
120.000 ++++++++++ 
105.000 ll+++ 
90.000 ++++ 
75.000 +++ 
60.000 ++ 
45.000 
30.000 
15.000 
o.o 

-15.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MININO 
TAMAÑO MUESTRA 

112.500 
28.709 
5.241 

176.000 
62.000 

30 

++ ... 
+++ 
M 

+ 

+ 

144.222 
51.891 
17.297 

177.000 
13.000 

9 

++++ +-++·+-+++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++-+++++++++ 

+ + 
+ Puente de + 
+ Variaci6n gl C.M. F Prob;. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 6966.6797 1 6966.6797 5.67 0.0225 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 45442.9844 37 1228.1888 + 
+ Total 52409. 0641 38 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++·+-+·t-t-+-t- !- ·!-+ !-++++- +-+-+-++++ 

Pig. 45 
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EDAD EN CONTROL va · TIPO DE CRISIS 

CPS CPC 
•••••••••••••••••••••• + ••••••••••••••••••••• + 
++++++++++ ++++++ 
TABULACION Y COMPUTACION QUE EXCLUYE ESTOS VALORES. 

MIDPOINTS 
225.000 
210. 000 
195.000 
180. 000 +++ 
165.000 +++ 
150. 000 ++ 
135.000 ++ 
120.000 M++++ 
105.000 ++ 
90.000 + 
75. 000 ++++ 

. 60. 000 + 
45.000 
30.000 
15 .000 

º·o 
-15 .000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
lHNIMO 
T AMARO MUESTRA 

123.130 
36.807 
7.675 

177.000 
62.000 

23 

+ 
+ 
++ 

++++++ 
14+ 
+++ 
++ 
+ 

+ 

l.08.105 
38.656 
8.868 

175 . 000 
13.000 

19 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C.M. F. Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 2348. 9 341 l 2348.9341 1.66 o. 2054 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 56702. 3164 40 1417.5575 + 

+ Total 59051. 2500 41 + 
+ + 
+++++++++++++ ++++++++++++ ¡.+ +++++++++++ +·t- !-+++++++++++++ ~ · 

Pig. 46 
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BDAD EN CONTROL vs TIPO . DE CRISIS 1 

S/GRALIZ • C/GRALIZ. 
• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • + •••••• • •• • •• • •••• ••• • + 
++++++ ++++++++++ 
TABULACION Y COMPUTACIO:N QUE EXCLUYE ESTOS VALORES . 

mIDPOINTS 
225.000 
210. 000 
195.000 
180. 000 + 
165.000 ++ 
150.000 + 
135.000 
120.000 +++++++ 
105. 000 M++ 

30.000 +++ 
75. 000 +++++ 
60.000 ++ 
45. 000 
30;000 
15.000 
o.o 

-15.000 

llEDIA 
DESV. EST. 
E. E. M. 
MA:qMO 
MINIMO 
TAMAffO MUESTRA 

107. 333 
32.969 
6. 730 

177. 000 
62.000 

24 

+++ 
++ 
+++ 
M+ 
++++ 
+ 
+ 
+ 

+ 

128.333 
41.668 
9 . 821 

176. 000 
13.000 

18 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n 

+ Entre-
+ Grupos 
+ 
+ Intra-

,gl C.M. 

4535.9961 1 4535.9961 

+ Grupos 54515.2539 40 1362.8813 

+ Total 
+ 

59351. 2500 41 

., l?rob • 

3. 33 o. 0756 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++·+ + ++++ +++++++ + +++++ t+++++++ ++++ t+++ t+ + +++++++ + ++ 

Pig. 47 
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1 EDAD EN CONTROL vs EDAD DE INICIO 

tNICIO PRECOZ INICIO TARDIO 
•••••••••••••••••••••••••• + ••••••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
225.000 
210.000 
195.000 
180.000 ++ 
165.000 + 
150.000 + 
135.000 + 
120.000 +++++ 
105 o 000 11+++ 

90.000 ++++ 
75.000 ++++++ 
60.000 ++ 
45.000 
30.000 
15.000 
o.o 

-15.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
'MINIMO 
TAMA.90 MUESTRA 

105. 231 
33. 784 
6.626. 

177.000 
62.000 

26 

++ 
+++ 
+++ 
M 
++++++ 

+ 

134. 375 
38. 387 
9.597 

176.000 
13.000 

16 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ + 
+ Puente de + 
+ Variaci6n .gl c.11. p Prob. + 

+ Entre-
+ 

+ Grupos 8412.9570 l 8412.9570 6.65 0.0137 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 50638.2969 40 1265.9574 + 

+ Total 59051. 2539 41 
+ 

+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

!'ig. 48 
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DATOS TERAPEUTICOS . 

REGISTRO ELECTROENCEFALOGRAFICO . 

E.E.G. va EDAD. El análisis de los degistros Electroencefalográ

ficos en función de la Edad Cronológica de los pacientes, demues 

tra que en ambos grupos de edad (6 a 11 y 12 a 16 años) la mayo

ría de pacientes (28) tuvo E.E.G. Focales, mientras que en los -

restantes pacientes se puede observar una eauivalencia en cuanto 

al Registro, ya que en los dos grupos de Edad se encontró el mis 

mo número de pacientes con EEG Generalizados y Normales . Estos -

resultados se muestran en la Fig. 49 . 

E.B.G. va EDAD DE INICIO. La formulación de esta asociación nos 

permite observar oue los pacientes con E.E.G. Generalizados son 

los oue tuvieron una Edad de Inicio menor (Inicio Precoz) , aun-

que no llegaron a diferenciarse significativamente (p<0.05) del 

Inicio Tard!ó que . tuvieron los pacientes con E.E.G. Focales . 

(Véase la Fig . 50). 

E.E.G. va TIEMPO DE EVOLUCION. En esta asociación se encontró -

oue son los pacientes con Registros E.E.G. Generalizados los que 

tuvieron el mayor Tiempo de Evolución, aunoue la diferencia en-

tre las agrupaciones por Tipo · de E. E. G. no es estadísticamente -

significativa (Fig. 51). 

E.E.G. va INICIO DEL TRATAMIENTO. Al realizar el análisis del 

E.E.G. en función del Inicio del Tratamiento, se encontró oue 

los pacientes con Registros Electroencefalograficos Normales fue 

ron los oue inici aron a mayor Edad su Tx., en comparación con la 

Edad Temprana en oue comenzaron a tratarse los 9acientes con E.E. 

G. Gener alizados, aunoue la diferencia no fue estadísticamente -

significativa (Fig. 52). 
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E.E.G. vs DURACION DEL TRATAMIENTO. Bn. los datos obtenidos a par 

tir de esta asociaci6n tampoco se encontraron diferencias signi

fica ti vas. Sin embargo, como podemos ver en la Fig. 53 , los pa

cientes con Registros E.E.G. Generalizados son los que duraron -

más tiempo en Tratamiento, seguidos de los pacientes con E.E.G. 

Normales. 

E.E.G. vs TIEMPO EN CONTROL. En esta asociaci6n se observa que -

los pacientes con Registros E.E.G. Generalizados tuvieron el pro 

medio más alto, lo que sugiere un mayor Tiempo en Control, tenien 

do el menor Tiempo los pacientes con E.E.G. Normales, aunque la 

diferencia entre las agrupaciones no lleg6 a ser estadísticamen

te significativa (Véase la Fig. 54). 

E.E.G. vs EDAD EN CONTROL. Aunque en esta contrastaci6n tam~oco 

se encontraron diferencias estadísticamente significativas, lla

ma la atenci6n el hecho de que los pacientes que lograron contro 

lar sus Crisis a más Edad fueron los que tuvieron Registros E.B.G. 

Normales, obteniendo el control a menor Edad los pacientes con -

Registros E.E.G. Focales (Fig. 55). 

204 



!ELECTROENCEFALOGRAMA vs EDAD\ 

NORMAL FOCAL GENERALIZADO 
•••••••••••••••• + •••••••••••••••• + •••••••••••••••• 

MIDPOINTS 
19.000 
18. 000 
11.000 
16.000 
15.000 +++ 
14.000 ++ 
13.000 + 
12.000 M 
11. 000 +++ 
10.000 ++ 
9.000 + 
8.ooo 
1.000 
6.ooo + 
5.000 
4.000 
3.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO 
MUESTRA. 

l.2. 039 
2.593 
o.693 

15.250 
6. 500 

14 

+ 
++ 
+ 
++++++ 

M+++ 
+++ 
++ 
++t+ 
+++ 
t+ 

10. 508 
2.963 
o. 560 

15.910 
6.160 

28 

+t+. 

+ 
+++ 
M+ 
+ 
++ 
t++ 

+ 

10.814 
2. 731 
o.683 

15.160 
6. 080 

16 

++t+++t++tt++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++++ 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n 
+ Entre-
+ Grupos 22. 3711 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 436. 3<JTO 
+ Total . 458. 6780 
+ 

gl C.M. 

2 11.1856 

55 7. 9 329 

57 

+ 
+ 

P !'rob. + 

1.41 0.2528 

+ 
+ 
+ 
t 

+ 
+ 
+ 

+++t++t+++++t+t •+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++~t+tt 

Fig. 49 
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l BLECTROENCEPALOGRAllA vs EDAD DE INICIO,_ 

NORMAL POCAL GENERAL! ZADO 
•••••••••••••••• + •••••••••• .•••••• + •••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
16.000 
15.000 + 
14.000 + 
13.000 ++ + 
12.000 ++ +++ + 
11. 000 + + 
10.000 ++ ++ + 
9.000 ++++ + 
8.ooo ++ 
1.000 M M ++++ 
6.ooo ++++++ M+ 
5.000 ++ + 
4.000 ++ 
3.000 ++ + 
2.000 + ++ 
1.000 + +++ 
o.o + ++ + 

MEDIA . 7. 373 7.472 ~.014 
DESV. EST. 4.421 4.031 3.997 
E. E.M •. 1.182 o. 762 0.999 
MAXIMO 13.830 14. 580 13. 500 
MINIMO o. 080 o.o o. :>80 
TAMA~O MUESTRA.14 28 16 

+++++..+++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++++ 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n 

+ Entre-
+ Grupos 
+ 
+ Intra
+ Gru1)os 

+ Total 
+ 

23. 6084 

932.4324 

956. 0405 

gl 

2 

55 

57 

+ 

C.M. F Prob. + 
+ 
+ 

11.8042 0.10 0.5028 + 
+ 

16.9533 + 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++t+++++++tt+++++++tt+++++++t+++++t++++++++++++++++ 

Pig. 50 
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[ ELECTROENCEFALOGRAMA vs TIEM.PO DE EVOLUCION l 
NORMAI . FOCAJ. GEN "SRALI ZADO 
•• • • • • • • • •• • • • • • • + • • •••• ••• • •• •• • • + •• • • •• • • ••••• • • + 

MIDPOI NTS 
15. 000 
14. 000 
13. 01)0 + 
12.000 + 
11. 000 + + 
10. 000 + + 
9,000 
8,000 ++ + + 
7, 000 + + 
6.000 + + 
5. QOO M ++ M+ 
4.000 + +++++ + 
3, 000 M+ ++ 
2.000 +++++++ ++ ++ 
1. 000 + +++++++ +++++ ++++ 
1J, o + 

- 1.000 

MEDIA 
. 

4. 662 . 3.035 4, 798 
DESV, EST . 3, 9 25 2. 468 3.65 4 
E.E.M. l. 049 0.466 0. 914 
MAXIMO 13 . 410 10, 660 12. 160 
MINIMO l. 080 0.410 l. 080 
TAMAÑO 

14 
MUESTRA. 

28 16 

++++ ++++++++ +++ TABLA DE ANALISI S DE VARIANZA ++ +++++++++++ + 

+ + 
+ Fuent e de + 
+ Var i ac i ón gl c·. M. F Prob. + 

+ Entre- + 

+ Gru pos 41 . 9944 2 20. 9972 2.04 0. 13'32 
+ 

+ + , 
+ Intr a- + 
+ Grupos 565~0195 55 10, 27 31 + 
+ Total 607. 0139 57 + 
+ + 

++++++++++++t++++++++++++t+t+++t+t+t+++++t+ttt++++++++++++++ 

Fig, 51 
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ELECTROENCEFALOGRAMA vs I NICIO DEL TRATAMIENTO 

NORMAL FOCAL GENERALIZADO 
•O• • ••oe••••••• • + •• •• •••• •• •••••• +eeeeooeoooooooooo+ 

MIDPOINTS 
210. 000 
195.000 
180. 000 
165.000 + 
150.000 ++ 
135.000 ++ 
120.000 + 
105.000 + 

90.000 M++ 
75.000 
60.000 
45. 000 ++ 
30.000 
15.000 + 
o.o 

-15.000 
-30.000 

+ 

MEDIA 
DESV. EST• 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
rAMAno 
MUESTRA 

94.214 
50.627 
1305 31 

166.000 
l.000 

14 

+ 
++ 
+++ 
++ 
++ 
+++ 
M 
++++++ 
++++ 

++ 

++ 

93. 321 
47.965 

9 .065 
175 . 000 

o.o 
28 

+ 
+ 

++ 

+++++ 
Já 
+ 
+ 
++ 
+ 
+ 

77.187 
45.348 
11. 337 

162.000 
l.ooo 

16 

++++++.+++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++++++ 
+ 
+ Fuente de 
+ variación 

+ Entre
+ Grupos 
+ 
+ Intra-

gl 

3135.6680 2 

+ Grupos 126284.7500 55 

+ Total 129420. 375 0 57 
+ 

+ 
+ 

C.K. p Prob. + 
+ 

1567.8340 o.68 
+ 

0.5094 + 
+ 

2296 . 0864 + 
+ 
+ 

+++++++++++++++~+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++i 

Fig . 52 
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ELECTROENCEFALOGRAMA vs DURACION DEL TRATAMI ENTO 

NORMAL FOCAL GENERALIZADO 
•• ••o•••.• • ••••"••+••••••••••••••••+•••••••••••••••••+ 

IUDPOINTS 
210.000 
195.000 
180. 000 
165.000 + 
150.000 
135.000 
120.000 + 
105. 000 + 
90. 000 
75 .000 + 
60. 000 
45.000 Ji 
30.000 +++ 
15.000 ++++++ 
o.o 

-15.000 
-30.000 

MEDIA 50.286 
DESV. BST. 46. 394 
E. E.JI!. 12. 399 
!l!AXIMO 161. 000 
MINIMO 13.000 
TAMAÑO 14 
MUESTRA. 

+ 

+ 
++ 
++ 
+++ 
K+++ 
++++++++++++ 
+++ 

33.175 
30.325 
5.721 

127. 000 
3.000 

28 

+ 
+ 
+ 

+ 

M+ 
+++ 
++ 
+++++ 

53. 750 
44. 393 
11. 098 

144.000 
8.ooo 

16 

++++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++++++ 
+ 
+ J.i'uente de 
+ Variaci6n gl 
+ Entre-
+ 
+ 

Grupos 5293. 0156 2 

+ Intra-
+ Grupos . 82371.8438 55 
+ Total 87664.8125 57 
+ 

C.M. F 

2646.5078 1.77 

1497.6699 

Prob. 

0.1804 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+ +++++++++ ++++++++++ +++++++++++·+ ++++ +++ +++++ + + + ++++++++++++++t 
Fir,. 53 
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i ELECTROENCEFALOGRAMA va TIBllPO EN CONTROL! 

NORMAL FOCAL .GENERALIZADO 
••••••••••••• • •~+•••• ••••• • ••••••+o••••••••••• • ••••+ 

MIDPOINTS 

32.000 
30.000 
28.000 
26.000 
24.000 
22.000 
20.000 
18. 000 
16.000 
14. 000 
12.000 
10• 000 
8.ooo 
6.ooo 
4.000 
2.000 
o.o 

llJIDIA 
DESV. EST. 
E. E. M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO 
MUESTRA. 

+ +++++++++++ ++++ 
TABULACION Y COMPUTACION QUE EXCLUYE ESTOS VALORES 

+ 

+ 
+ ++ 

+ 
+ 

+ ++ 
+ + + 
++ + 111 
M+ ll++++ + 

++ + + 
+ 

+++ +++ ++ 
+ ++ + 

. 11. 769 ll.824 ;1.4.167 
7.452 8.072 7.802 
2.067 1.958 2.252 

27.000 32.000 25.000 
3.000 2.000 3.000 

13 17 12 

++++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++++++ 
+ + 
+ Puente de + 
+ Variaci6n gl C,M. p ¡>rob. + 

+ Entre-
+ Grupos 48.0312 2· 24.0154 0.39 
+ 

+ 
+ 

o.6771 + 
+ Intra- + 
+ Grupos 2378.4412 39 60.9857 + 
+ Total 2426.4722 41 
+ 

+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++:t: 

Pig. 54 
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1 ELECTROENCEPAI.OGRAJ!A vs EDAD EN CONTROL 1 

NORllAL FOCAL GEN ERAL! ZADO 

•••••••• •••• ••••••••••••••••••••o+••••••••• •• •••••+ 
+ +++++++++++ ++++ 

'l'ABULACION Y COMPU'l'ACION QUE EXCLUYE ESTOS VALORES 

MIDPOIN'l'S 
225.000 
210.000 
195.000 
180.000 ++ + + 
165.000 ++ ++ 
150.000 + +++ 
135.000 + + 
120. 000 11++ ++++ 11+++ 
105.000 ++ 11+ 

90. 000 ++ ++ 
75.000 + +++ ++ 
60.000 ++ 
45.000 
30.000 
15.000 + 
o.o 

-15.000 

llEDIA 124.154 108.529 118. 917 
DESV. EST . 44 . 695 33.915 36.632 
E.E.M. 12. 396 8.227 10.575 
MAXIMO 175 .000 176.000 177.000 
MINIMO 13.000 62.000 10. 000 
TAMAffo 13 17 12 MUESTRA . 

++++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++++++ 
+ 
+ Puente de 
+ Variaci6n gl 

+ Entre-
+ Grupos 1910.4868 2 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

Intra-
Grupos . 

Total 

57140. 7813 39 

59051. 2656 41 

+ 
+ 

C.M. p Prob. + 
+ 

955.2434 o.65 0.5266 + 
+ 
+ 

1465.1482 + 
+ 
+ 

++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 55 
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RBNDIMIENTO INTELECTUAL. 

C. I. VERBAL. 

C.I. VERBAL vs BDAD. Al comparar los valores de la Escala Verbal 

en funci6n de la Edad Cronol6gica de los oacientes , se encontr6 -

que es el Grupo de 6 a 11 affos el que obtuvo los mejores prome ~ 

dios, mientras que la distribuci6n de los puntajes más bajos co~ 

rresponden al Grupo de pacientes de 12 a 16 años (Fig. 56) . No -

obstante, la diferencia entre la distribuci6n de los promedios es 

poco notable, razón por la que 6sta no llega a tener una signifi 

cancia estad!stica. 

c.I. VERBAL vs SEXO. En cuanto al Sexo, encontramos que algunos -

de los promedios de los C.I. Verbales de las :nujeres fueron más -

altos en comparaci6n con los de los hombres, aunque la diferencia 

no es estadísticamente significativa (Fig. 57). 

C.I. VERBAL vs ESCOLARIDAD. Aunque en esta asociaci6n nuevamente 

la diferencia no es significativa (p(0.05), se observa que son -

los pacientes que están en Primaria los que obtuvieron los mejo~ 

res promedios, en comparaci6n con los puntajes bajos que consi ~ 

guiaron los pacientes que cursan la Secundaria y la Preparatoria. 

Estos resultados se expresan en la Fig. 58. 

C.I. VERBAL va TIPO DE CRISIS. Aunque no se encontraron diferen~ 

cias significa ti vas ( p (o. 05) en la contrastaci6n de los promedios 

de los C.I. Verbales, en funci6n del Diagn6stico, se observa que 

es el Grupo con "Crisis Parciales Sin Generalizaci6n" el que obtu 

vo algunos puntaj es más al tos ( Fig. 59 ). 
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.RENDIMIENTO INTELECTUAL. 

C. I. VERBAL. 

C.I. VERBAL; va EDAD DE INICIO. No se encontraron diferencias s ig

nificativas al contrastar los promedios de la Escala Verbal, en -

funci6n de la Edad de Inicio (Fig.60 ). Sin embargo , llama la 

atenci6n el hecho de que haya mejores promedios en el Grupo de 

Inicio Tardío, . en comparaci6n con los obtenidos por el Grupo de -

Inicio Precoz . 

C.I. VERBAL ve MEDICAMENTO. Como podemos observar en esta asocia

ci6n, algunos de los promedios de los C.I. Verbales de los pacien 

tes en Monoterapia fueron más altos en comparaci6n con los obteni 

dos por los pacientes en Politerapia, lo que ocasiona que se den 

diferencias significativas estadísticamente (p ~ 0.0049 ) entre ~ 

las medias resultan tes (Ver la Fig. 61). 

C.I. VERBAL vs RESPUESTA AL TRATAMIENTO. Aunque la diferencia no 

es significa tiva ( p( 0.05), se observa que son los pacientes en -

Control AbsolutQ los que consiguieron los puntajes más altos, 

mientras que la di s tribuci6n de los puntajes más bajos correspon

de a l Grupo de pacientes Sin Control ( Fig. 62 ) . 

C.I . VERBAL vs E.E.G. {CIASIFICACION CUAJ,ITATIVA O GENERAL). Aun

que no se encontraron diferencias e s t ::! rl.Ístic ~tmente significativas 

(p(0.05) en la contrastac i6n de lo i:> c:.r. Verbales en funci6n del 

Electroencefalograma, se obs erva que uno de los pacientes con 

E.E.G. Normal tuvo un punta je ~uy alto, lo que contribuye a que -
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RENDIMIENTO INTELECTUAL. 

C. I. VERBAL. 

esta agrupaci6n tenga la Media más alta (Pig. 63 ). 

C.I. VERBAL va BoB.G. (CLASIPICACION TOPOGRAFICA). Al comparar -

los prom~dios de la Escala Verbal, en funci6n de la Localizaci6n 

Topográfica de los Registros Electroencefalográficos , no se en -

contraron di ferencias estadísticamente significativas (p(0. 05). 

Sin embargo, llama la atenci6n el hecho de que haya mejores prome 

dios en el Grupo de pacientes con Registros E.E.G. Derechos, en -

comparaci6n con los obtenidos por los pacientes con Registros E.E. 

G. Izquierdos (Véase la Fig. 64 ). 
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AnáUsis de Varianza del C. I. VERBAL 

en func16n de la EDAD. 

6 - 11 12 - 16 
••••••••••••••••••••••••• + ••••••••••••••••••• + 

llIDPOIN!S 
140.000 
135.000 + 
130.000 
125.000 + 
120.000 ++ 
115.000 +++ 
110. 000 ++++++ 
105. 000 M+++++ 
100.000 + 
95.000 +++ 
90. 000 +++ 
85.000 +++ 
80.000 + 
75.000 
70. 000 + 
65.000 
60. 000 

UDIA 
DESV. EST. 
E.E.M, 
MAXIMO 
llINIMO 
TAMAffo MUESTRA. 

102.935 
13.926 

2.501 
134.000 

72.000 
31 

+ 
+ 

++ 
+++ 
++ 
++ 
111++++ 
++ 
+++ 
+++ 
+ 

+++ 

95.750 
i8 .. 346 

3.467 
139. 000 

65 . 000 
28 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++-+ + 
+ + 
+ Fuente de 
+ Variación gl 
+ 
*" Entre ... 
+ Grupos 

+ Intra
+ Grupos 
+ 

759.5903 1 

14905. 0508 57 

15664.6406 58 

C,M. 

759.5903 

261. 4921 

l 

2.90 

Prob. 
+ 
+ 
+ 

o. 0938 + 
+ 
+ 
+ 
+ + Total 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 56 
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Analisis de Varianza del C.I. VERBAL 

en fUnci6n del SEXO 

MASCULINO FEMENINO 
•••••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••• 

MIDPOINTS 
140.000 
135. 000 ++ 
130.000 
125. 000 
120.000 + 
115.000 ++ 
110. 000 ++++++ 
105. 000 ++ 
100.000 + 
95.000 M++ 
90.000 ++ 
85. 000 ++++++ 

ªº· 000 +++ 
75.000 + 
10. 000 
65.000 ++ 
60.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO MUESTRA 

97. 355 
17.553 

3.153 
135. 000 

66. 000 
31 

+ 

+ 
+ 
+++ 
+++ 
++++++ 
.M+ 
+++++ 
+++ 

+ 

+ 
+ 

101.929 
15. 048 

2.844 
139. 000 

65.000 
28 

++++++++++++ ~ABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ fuente de 
+ Variaci6n gl C...M. p 

+ Entre-
+ Grupos 307. 7576 1 307. 7576 1.14 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 15356.8828 57 269.4190 

+ Total 15664.6367 58 
+ 

++++++++++++ 
+ 
+ 

l?rob. + 
+ 

o. 2897 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++++++++ +++++++++++~+++++ ++++ ++++++ ~+++++ +++++++++++.+ 

Pig. 57 
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.An'lisis de Varianza del C.I. VERBAL 

en funci6n de la ESCOLARIDAD 

1 - 6 7 - 11 
••••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••• + 

llIDPOINTS 
140.000 + 
135.000 ++ 
130.000 
125.000 + 
120.000 ++ 
115. 000 +++ ++ 
110.000 +++++++++ 
105. 000 ++++++ 
100.000 •+ + 
95.000 +++ M+++ 
90.000 +++ ++ 
85.000 +++++ + 
80. 000 ++++ 
75.000 + 
10.000 + 
65.000 ++ + 
60.000 

llEDIA 100.932 93. 75 0 
DESV. EST. 17. 357 14.033 
E.E. M. 2.617 4.051 
MAXIMO 139.000 116. 000 
MINIMO 66 . 000 65.000 
TAMANO MUESTRA. 44 12 

+++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++ 
+ + 
+ Puente de + 
+ Variaci6n gl C.M. p Prob. + 

+ Entre- + 

+ Grupos 486. 3110 l 486.3110 1.74 0.1931 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 15120.9980 54 280.0185 + 

+ total 15607. 3086 55 
+ 

+ + 
++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++· .. +++++++++++++* 

Pig. 58 
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Análisis de Varianza del C.I. VERBAL 

en función del TIPO DE CRISIS 

SIN GRALIZ. CON GRAIIZ • 
• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • + ••••••••••••••••••• 

MIDPOINTS 
140.000 
135.000 ++ 
130.000 
125.000 + 
120.000 
115.000 ++++ 
110. 000 ++++ 
105. 000 ++++ 
100.000 ll++ 
95. 000 +++++ 
90.000 + 
85.000 + 

ªº·ººº ++ 75.000 
10.000 + 
65.000 ++ 
60. 000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E. E.M. 
MAXIMO 
MIRIMO 
TAMA.!10 MUESTRA 

100.900 
17.177 

3.136 
135.000 

65.000 
30 

+ 

++ 
+ 
+++++ 
++++ 

• +++ 
++++ 
+++++ 
++ 
+ 

+ 

98.103 
15.803 

2.935 
139. 000 

66.000 
29 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ 
+ Puente de 
+ Variaci6n 

+ Entre-
+ Grupos 
+ 
+ Intra.-

gl 

115.3221 1 

+Grupos 15549.3320 57 

+ Total 15664.6523 58 

C.M. 

115.3221 

272.7953 

+ 
+ 

p Prob.+ 
+ 

0.42 0.5182+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ + 

++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++* 

Pig. 59 
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.AiláHsie de Varianza del C.I. VERBAL 

en tunci6n de la EDAD DE INICIO 

o - 6 8 - 16 
ti • ••••••••••••••••••••••• + ••••••••••••••••••• 

llIDPOI'R!S 
140.000· + 
135.000 + + 
130.000 
125.000 + 
120.000 + + 
115.000 ++ +++ 
110. 000 ++ ++++++ ... 
105. 000 ++ ++++++ 
100.000 M+ M 
95.000 ++ ++H·++ 
90.000 +++ ++ 
85.000 + ++++ 
80.000 +++ + 
75.000 + 
10. 000 + 
65.000 ++ + 
60.000 

llEDIA 98. 043 l.:00.886 
DESV. EST. 19.585 14. 27 4 
E.E.M. 4. 084 2.413 
MAXIMO 139. 000 134.000 
MINIMO 65.000 66.000 
TAMA.ílO .MUESTRA 23 35 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ + 
+ Puente de + 
+ Var1aci6n gl C.M. P · Prob. + 

+ Entre- + 

+ Grupos 112.1211 1 112.1211 0.41 0.5253 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 15366.4258 56 274.4005 + 

+ 'rotal 15478.5469 57 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 60 
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.ua'11sie de Varianza del C.I. VBRBA.L 

en tunci6n del •EDICAllBHTO 

MONO TERAPIA POLITERAPIA 

···········································-· 
llIDPOI!J!S 
140.000 + 
.135.000 + 
130.000 
125.000 + 
120.000 ++ 
115.000 +++++ 
110. 000 ++++++++ 
105.000 11+++++ 
100.000 ++ 
95.000 +++++++ 
90. 000 +++ 
85.000 ++++ 
80. 000 ++ 
75.000 
70. 000 
65. 000 + 
60.000 

MEDIA ¡03.116 
DESV. EST. 14.474 
E.E.M. 2. 207 
MAXIMO 139. 000 
MINIMO 66.000 
TAMAÑO MUESTRA 43 

+ 

+ 
++ 
+ 
+ 
JI+ 
++ 
++ 
+ 
+ 
++ 

69.875 
17 .929 

4.482 
134.000 
65.000 

16 

++++++++++++ '?ABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++ 

+ + 
+ Puente de 
+ Variaci6n gl C.M. JI Prob. 

. + 
+ 

+Entre- + 
+Grupos . 2044.5425 l 2044.5425 8.56 0.0049 + 
+ + 
+ Intra.-

+ 
+ Grupos 13620. 0977 57 238.9491 + 
+ Total 15664. 6 367 58 + 
+ + 
++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 61 
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Atiál.1•1• de farianza del C.I. VERBAL 

en fun.ci6n de la JlBSPUESTA AL TIUTAllIBNTO. 

ABSOWTO PARCIAL SIN CONTROL 
•••••••••• • •••••••••••••••••••••• + •••• • ••••••••••• • + 

llIDPOINTS 
140.000 + 
135. 000 + 
130.000 
125.000 + 
120.000 
115.000 ++ 
110.000 ++++++ 
105. 000 +++ 
100.000 ll+ 
9~.000 ++ 
90.000 + 
85.000 ++++ 
80.000 + 
75.000 
10.000 
65.000 
60.000 

MEDIA 101.192 
DESV. EST. 17.862 
E.E. M. 3.503 
llAXIMO 139.000 
MINIMO 65.000 
TAMAÑO 26 
MUESTRA 

+ 
++ 
+ 
+++ 
M 
+++++ 
+++ 

+ 

100.588 
10.660 

2.585 
121.000 

81.000 

17 

+ 

+ 
+ 
++ 
++ 

ll 
+ 
++ 
++ 
+ 
+ 
+ 

95.687 
19. 224 

4.806 
134.000 

66.000 

16 

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++++++ 

+ 
+ Fu.ente de 
+ Variaci6n gl 

+ Entre-
+ Grupos 327.1182 2 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 15337 .5442 56 
+ Total . 15664.6602 . 58 
+ 

O.M. p 

163.5591 0.60 

273.8647 

Prob. 

0.5538 

+ 
+ 
... 
+ 
... 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++tt+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++·~+t+++++++++++ 

Pie. 62 
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Análisis de Varianza del C.I. VERBAL 

en twlci6n del BLBCtROBNCBPALOGIUllA. 

NORMAL ll()CAL GEN :SRALI ZADO 
•••••••••••••••• + •••••••••••••••• + ••••••••••••• • •• + 

MIDPOINTS 
140.000 + 
135. 000 + + 
130. 00() 
125.000 + 
120.000 + + 
115.000 ++ +++ 
110. 000 +++ ++++++ 
105. 000 +++++ +++ 
100. 000 M M 11 

95.000 ++ +++ +++ 
90. 000 ++ ++ + 
85.000 + + +++ 
80. 000 + ++ + 
75.000 + 
10. 000 + 
65.000 ++ + 
60. 000 

MEDIA 100. 714 100 •. 036 98.436 
DESV. EST. 17 .135 16.146 17.474 
E.E.M. 4.579 3. 051 4.368 
MAXIMO 139. 000 134.000 135.000 
MINIMO 72. 000 66.000 65.000 
TAMA~O 

14 28 16 
MUESTRA. 

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA. ++++++++++++++ 
+ + 
+ Pllente de + 
+ Variaci6n gl C~M. F Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 42.8617 2 21.4308 o.os 0.9266 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 15435. 7136 55 260.6493 + 
+ Total 15476.5742 57 • 
+ + 
• ++++++++++++++++ ++ + +++++ ++++++ + ,. ++++ +++++ t ··~ ++ +++++++++++++ 

Pig. 63 
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Análisis de Varianza del C.I. VERBAL 

t'n funci6n del BLECTROENCEFAI,OGRAMA. 

NORMAL DERECHO I Z~UIERDO BII.ATERAL GRALI z. 
••••••••••• + •••••••••• + •••••••••• + •••••••••• + ••••.•••••• + 

MIDPOINTS 
140.000 + . 
135. 000 + 
130.000 
125.000 
120.000 + 
115.000 ++ ++ 
110. 000 +++ +++++ 
105. 000 ++++ 
100.000 )( M 
95.000 ++ ++ 
90. 000 ++ ++ 
85.000 + 
80. 000 + ++ 
75. 000 
10. 000 + 
65.000 ++ 
60. 000 

HDIA 100. 714 100.067 
DESV. EST. 17 .135 17.194 
E.E.M. 4.579 3. 752 
MAXIMO 139. 000 134.000 
MINIMO 12.000 66.000 
TAMAf.'tO 

14 21 
MUESTRA. 

++++++++++++++++++ TABLA DE 

+ 
+ Puente de 

+ Variaci6n 

+ Entre-
+ Grupos 
+ 
+ Intr~
+ Grupos 

+ Total 
+ 

gl 

121.4217 4 

15543.2690 54 

. 15664. 6875 58 

+ 
+ 
+ 
14 
+ 

+ 

+ 

98.143 
13.496 

5.101 
116.000 

77. 000 

7 

ANALISIS DE 

C.M. 

30. 3554 

287 .8 383 

+ 

+ 

+ 

+ 

++ 
11 
++ 
+ 

+++ + 
+ 

+ 

97.000 98. 091 
15. 007 18.960 

6.126 5. 717 
123.000 135. 000 

85.000 65.000 

6 11 

VARIANZA ++++++++++++++++ 

p Prob. 

0.11 0.9801 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ *+++++++++++~++++++++++++++++++++++++++++++++1+++++++++++++++++++ 

Pig. 64 
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RENDIMIENTO IHTBLEC'l'U AL. 

C.I. EJECUTIVO. 

C.I. EJECUTIVO vs BDAD. Como ?Odemos observar en esta aaociaci6n 

algunos de los promedios más altos los obtuvieron los ?&Cientes -

de 6 a 11 a~os, en comparación con los obtenidos por los pacien~ 

tes de 12 a 16 a~os. Sin embargo, la diferencia entre ambas agru

paciones no fue estadísticamente significativa {Véase la Pig.65). 

C~I. F.JECU~IVO vs S.BXO. En este caso fueron los hombres los que -

obtuvieron algunos puntajes más elevados, pero, de igual forma, -

la diferencia no fue significativa {Fig.66 ). 

C.I. EJECUTIVO vs ESCOLARIDAD. Al contrastar los valores de la Es 

cala E6ecutiva en función de la Escolaridad, se obtuvieron los da 

tos que se presentan en la Pig.67, los cuáles muestran que son -

los pacientes aue cursan la Primaria los que obtuvieron los mejo

res resultados, pero sin ser nuevamente las diferencias estadísti 

camente significativas. 

C.I. EJECUTIVO vs TIPO DE CRISIS. Aunque se observan puntajes ba

jos en el Grupo Sin Generalización y uno muy alto en el Grupo Con 

Generalización, que ~odrían haber afectado el rendimiento en esta 

Escala Ejecutiva, encontramos que hay una equivalencia en los pro 

medios obtenidos entre ambos grupos (Véase la Pig. 68). 

C.I. &TBCUTIVO vs BDAD DB IJfICIO. la misma situación se present6 

al comparar los valores de lR Bscala Bjecutiva en funcicSn de la -
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RENDIMIENTO INTELECTUAL. 

C.I. &TBCUTIVO. 

Bdad de Inicio, observándose un rendimiento inferior en el Grupo 

de Inicio Precoz (Ver la Pig. 69), ya que no fué ?Osible detectar 

diferencias entre los grupos. 

C.I. &TBCUTIVO vs J(E])ICAMENTO. Al contrastar los valores Ejecuti 

vos en funci6n del medicamento, se encontr6 que son los pacientes 

en Monoterapia los que obtuvieron los mejores resultados, siendo 

las diferencias estadísticamente significativas (p = 0.0570). 
Pig. 70 

C. I. &JBCUTIVO vs JlBSl'UBSTA AL TRATAJIIENTO. En esta contrastaci6n 

'- ~e puede observar una leve disminuci6n en el rendimiento del Gru

po Sin Control. No obstante, la diferencia entre la distribuci6n 

de los promedios es poco notable, raz6n por la que ésta no llega 

a tener una significancia estadística (Píg.71 ). 

C.I. &TIDUTIVO va E~E.G. (CLASIFICACION CUALITATIVA O GENERAL). fu 

este caso, fué el Grupo con Registros E. E. G. Generalizados el que 

obtuvo la Media más alta, a pesar de 1ue es en el Grupo con Regís 

tros E.E.G. Focales en donde se observ;1 el '.)untaje más alto (Fig. 

72 ). 

c.I. &TBCUTIVO vs E.E.G. {CLASIFICACION ·roPOGRAFICA). En esta aso 

ciaci6n fué el Grupo de pqcientes con Registros E. i':. G. Izquierdos 

el que obtuvo los mejores resultados (y la Media m~s alta), en ~ 

co:ngaraci6n con el resto i!e los ~rupos, 'lero sin llegar a $E:l.' l•l 

diferencia entre los aiismos estadísticamente significativa (Fig. 

73 ). 
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.Anilisis de Varianza del c .. I. &JBCUTIVO 

en tullci6n de la . EDAD. 

6 - 11 12 - 16 
················~········+ ................... + 

llIDPOIHS 
154.000 
147.000 
140.000 
133.000 
126.000 +++ 
119.000 ++++ 
112.000 +++ 
105. 000 M.++++++ 
98.000 +++++++++ 
91.000 +++ 
84. 000 + 
77.000 
10.000 + 
63.000 
56. 000 
49. 000 
42".000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAllllO 
IHNIMO 
TAMARO llUESTRA. 

105. 032' 
12.148 

2.182 
129.000 
12.000 

31 

+ 

+ 
++++ 
++++ 
+ 
•++++ 
+++++ 
+++++ 
+ 

+ 

99.571 
17. 360 

3. 281 
140.000 

60. 000 
28 

++++++++++++ !ABLA DB ANALISIS DB VARIANZA ++++++++++++ 

+ ... 
+ Pllente de + 
+ Var1aoi6a. gl c ••• p .Prob. + 

+ Entre- + 

+ Grupoe 438.7170 1 4.38.7170 1.99 0.1637 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupoa 1256). 7695 57 220.4170 + 

+ total 13002.4844 58 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 65 
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.Análisis de Varianza del c. I. EJECUTIVO 

til flm6t6n del SEXO 

llASCULIRO FEMENINO 
•••••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••• • 

JIIDPOINTS 
154.000 
147.000 
140.000 
133.000 
126.000 
119. 000 
112.000 
105. 000 
98.000 
91.000 
84.000 
77.000 
10. 000 
63.000 
56.000 
49. 000 
42.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
11.AXIMO 
MINillIO 

+ 

++ 
+++++++ 
++ 
•++ 
++++++ 
+++++ 
+++ 
+ 

+ 

TAMAÑO MUESTRA 

103.000 
17. 010 

3. 055 
140.000 

60.000 
31 

++ 
+ 
+++++ 
M++++ 
++++++++ 
+++ 
+++ 

+ 

101.821 
12.623 

2.385 
129.000·. 
12.000 

28 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ 
+ Puente de 
+ Variación gl C.M. 

+ Entre-
+ Grupos 
+ 
+ Intra
+ Grupos 

20. 4352 l 20.4352 

12982.0430 57 227.7551 

13002.4766 58 

+ 
+ 

F :Prob.+ 

+ 
0.09 o. 7656+ 

+ 
+ 
+ 
+ + Total 

+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

:Pig. 66 
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Análisis de Varianz~ del C.I. EJECUTIVO 

en funci6n de la ESCOLARIDAD. 

l - 6 7 - 11 
•••••••••••••••••••••••• + ••••••••••••••••••• + 

llIDPOINTS 
154.000 
147.000 
140.000 
133.000 
126.000 ++++ 
119.000 +++++++ 
112.000 +++++ 
105.000 +++++++ 
98.000 +++++++++ 
91.000 +++++++ 
84.000 ++ 
77.000 + 
70. 000 + 
63.000 + 
56.000 
49.000 
42.000 

•EDIA 
DESV. EST. 
E.E. M. 
YAXIMO 
MINIMO 
'!'AMARO MUESTRA. 

103.023 
14.869 

2.242 
129. 000 

60.000 
44 

+ 

+ 
++ 

•++ 
+ 
++++ 

100.417 
17.594 

5. 079 
140.000 
62.000 

12 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl c.11. p Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 64.0346 l 64.0346 0.27 0.6069+ 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 12911.6269 54 239.1079 + 
+ Total 12975.6633 55 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pie;. 67 

226 



An'lisis de Varianza del C.I. EJ~UTIVO 

en tunci6n del TIPO DE CRISIS. 

SIN GRALIZ. CON GRALIZ. 
•· •••••••••••••••••••••••• + ••••••••.•••••••••• 

MIDPOINTS 
154.000 
147. 000 
140.000 
133.000 
126.000 +++ 
119.000 +++ 
112.000 +++++ 
105. 000 11++ 
98.000 +++++++++ 
91.000 ++++ 
84.000 + 
11.000 
10. 000 + 
63.000 + 
56.000 
49. 000 
42.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAi'lO MUESTRA 

102. 333 
14.988 

2. 736 
129. 000 

60. 000 
30 

+ 

+ 
+++++ 
++ 
11++++ 
+++++ 
++++ 
+++++ 
+ 

102.552 
15.221 

2.826 
140.000 
74.000 

29 

++++++++++++ TABLA DE ANAL!SIS DE VARIANZA 

+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6it gl Q.11. :f 

+ Entre-
+ Grupos o. 7033 1 0.7033 º·ºº + 
+ Intra-

+ Grupos 13001.7852 57 228.1015 
+ Total 13002.4883 58 
+ 

++++++++++++ 

+ 
+ 

Prob. + 
+ 

0.9559 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 66 
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~álisis de Varianza del C.I. EJECUTIVO 

en :funci6n de la EDAD DE INICIO. 

o - 8 8 - 16 
.• ••••••••• •• •• •• •••••••• + ••• • •• • •••••••• • •••• + 

MIDPOINTS 
154.000 
147. 000 
140.000 
133.000 
126.000 
119. 000 
112.000 
105 . 000 
98.000 
91.000 
84.000 
11. 000 
10.000 
63.000 
56.000 
49. 000 
42. 000 

.MEDIA 
DESV. EST . 
E.E. M. 
llAXIMO 
MINIMO 

+ 

+ 
++ 
++++ 
++++ 
11++ 
++ 
+++++ 

+ 

TAMAÑO MUESTRA 

101.000 
17.370 

3.622 
140.000 

60. 000 
23 

+++ 
++++++ 
+++ 
M+++ 
+++++++++++ 
+++++ 
+ 
+ 
+ 

103.743 
13. 397 

2.265 
129 . 000 
72.000 

35 

++++++++++++ TABLA DE. ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ + 
+ Puente de 
+ Variaci6n gl 

+ 
c .11. p Prob. + 

+ Entre + 
+ Grupos 104.4175 l 1 04.4175 0.46 0.5009 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 12740.6250 56 227 .5112 + 
+ Total 12845.0391 57 + 

... + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++-

.Pig. 69 
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Análisis de Varianza del C. I. EJECUTIVO 

en funci6n del MEDICAMENTO 

l')l:ONOTERAPIA POI.ITBRAPI A 
••••••••••••••••••••••• + • ••••••••••••••• •• •• + 

MIDPOINTS 
154.000 
147.000 
140.000 + 
133.000 
126. 000 ++t+ 
119. 0'00 ++++++ 

112. ººº ++++++ 
105. 000 M++++ 
98.000 ++++++++++ + 
91.000 ++++++ 
84. 000 +++ 
11.000 
70.000 
63.000 + 
56.000 
49. 000 
42.000 

MEDIA 
DES V. EST. 
E.E. M. 
MAXI MO 
MINIMO 
TAMAÑO MUESTRA. 

104.698 
14. 7 37 

2.247 
140.000 

60.000 
43 

++ 
+ 
+++ 
11!++ 
++ 
+++ 
+ 
+ 

96. 375 
14. 315 

3.579 
117. 000 
72.000 

16 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++ + 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C.M. F Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 807.7222 1 807.7222 3. 78 º· 0570 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 12194. 7583 57 213.9431 + 
+ Total 13002.4805 58 + 
+ + 
++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 70 
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Análisis de Varianza del C.I~ EJECUTI VO 

en funci6n de la RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

ABSOLUTO PARCIAL SIN CONTROL 
••••••••••••••••• + ••••••••••••••• + ••••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
154.000 
147.000 
140.000 
133.000 
126.000 +++ 
119.000 ++++++ 
112.000 ++ 
105.000 M+++ 
98.000 +++++ 
91.000 ++ 
84. 000 +++ 
11.000 
10. 000 
63.000 + 
56.000 
49.000 
42.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO 
MUESTRA. 

104. 231 
15.983 

3.135 
129. 000 

60.000 

26 

+ 

+ 
+ 
14+ 
+++++++ 
++++ 
+ 

101.882 
12. 237 

2.968 
140. 000 

86.000 

17 

+ 
+ 
++++ 
++ 
M+ 
++ 
++ 
... 
... 

100.125 
16.423 

4.106 
129.000 
12.000 

16 

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++ ++++ 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C.M. · F Prob. + 

+ Entre-
+ 

+ Grupos 174.4123 2 87. 2061 
+ 

0.)8 o.6851 
+ 
+ 

+ Intra- + 
+ Grupos 12828. 0952 56 229. 0731 + 

+ Total 13002.5039 58 
+ 

+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++.++++++++++++++ 

Pig. 71 
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Análisis de Varianza del C. I . F.JECUTIVO 

en funci6n del ELECTROENCEFALOGRAMA. 

NORMAL FOC AL G"E:NERALI ZADO 
• •••• •• • •• • •• • •• + •• •••• •• • • • •••• • + • ••• • ••• •• • ••••• + 

.MID.POINTS 
154.000 
147.000 
140.000 
133. 000 
126.000 
119.000 +++ 
112.000 ++ 
1 05 . 0 00 
98. 00 0 .M+++ 
91 . 000 +++ 
8 4.000 + 
77 . 00 0 
10. 000 + 
6 3.00 0 
56.000 
49 . 00 0 
42 . 000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E. E. JI!!. 
MAXIMO 
MINI MO 
TAMAÑO 
MUESTRA. 

1 00.500 
13. 4 49 

3. 594 
120 . 000 
72.000 

1 4 

+ 

++ 
++ 
++++ 
M++++ 
+++++++ 
++ 
+++ 
+ 

+ 

102. 429 
1 6 . 5 45 

3. 127 
1 40. 000 

6 0 . 000 

28 

++ 
+++ 
+ 
M++ 
+++ 
++ 
++ 

104. 9 37 
14.031 

3. 5 08 
129 • 000 

82 . 000 

16 

++ +++++ ++++++++ TABLA DE ANALI SI S DE VARIANZA ++++++++++++++ 

+ + 
+ Fuent e de + 
+ Vari aCi6n g l O.M. F Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 149.8087 2 74.9044 o. 32 º· 7243 

+ 
+ + 
+ I n tra- + 
+ Grupos 12695.2593 55 230. 8229 + 
+ Total 12845. 0664 57 + 
+ + 
++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ ++++++ ++++++ 

Fig . 72 
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Análisis de Vari an za del C •. I. EJECUTIVO 

en función del ELECTROENCEFALOGRAMA 

NORMAL DERECHO IZQUIERDO BILATERAI. GRALIZ. 
••• •• •••••• + •••••••••• + •••••••••• + •••••••••• + •••••••••• + 

MIDPOINTS 
154.000 
147.000 
140.000 + 
133.000 
126.000 + + ++ 
119 .000 +++ ++ + ++ 
11 2. 000 ++ ++++ + 
1 05. 000 ++++ M -+-+ M 

98.000 M+++ M+++ +++ M ++ 
91.000 +++ ++ ++ + 
84.000 + ++ + ++ 
77. 000 + 
10. 000 + 
63.0'.>0 + 
56.000 
49.000 
42.000 

MEDIA ioo.500 1 00. 905 107. 000 101.500 105.455 
DESV. EST. 13.449 15.779 19. 218 10.877 15.845 
E~E. M. 3.594 3.443 1. 264 4.440 4. 778 
MAXIMO 120.000 129. 000 140.000 118.000 129. 000 
MINIMO 12.000 60. 000 82.000 90. 000 82.000 
TAMANO 

14 21 7 6 11 MUESTRA. 

+++++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DB VARI ANZA +++++++++++++++++ 
+ + 
+ Fuente de + 
+ Variación gl C. M. F Prob. + 

+ Entre- + 
+ Grupos 353. 0051 4 88.2513 0.38 0.8242 + 
+ + 
+ I ntra- + 
+ Grupos 12649.5139 54 234 . 2503 +. 

+ Total 13002.5156 58 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++~+++++++++++++++ 

Pig. 73 
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RENDIMIENTO INTELECTUAL. 

C.I. TOTAL. 

C.I. TOTAL va EDAD. El análisis de la Ejecuci6n Intelectual Glo~ 

ba1 en funci6n de la Edad Cronol6gica de los pacientes, demuestra 

~ue es el Grupo de 6 a 11 años el que obtuvo el mejor promedio, -

aunr¡ue éste no llegó a diferenciars e significativamente (p(0.05) 

del que consigui6 el Gru 90 de 12 a 16 años. Estos r esultados se -

muestran en la Fig . 74. 

C.I7 TOTAL va SEXO. Se observa que la Ejecución Intelectual Total 

de los hombres fué ligeramente inferior en comparaci6n con la de 

las 1nujeres, aun1ue est11 discre9ancia no es significativa ( Fig.75). 

C.I. TOTAL va ESCOLARIDAD. En cuanto a la Variable Escolaridad, -

tenemos ~ue la Ejecución Intelectual Total mayor la obtuvieron 

l os pacientes ~ ue cursan la Primaria. Pero la diferencia entre am 

bas agru;>aciones no llegó a ser est. s i gnificativa (Fig. 76 ) . 

C.I; TOTAL vs TIPO DE CRISIS. En esta asociación se encontró que 

la Ejecuci6n Intelectual Global del Grupo Con Genera lización fué 

inferior en comparación con la obtenida en el Gru po con Cris is 

Parciales Sin Generalización. Sin embargo, la diferencia no es es 

t ad ! sticamente significativa. Véase l a Fig. 77 • 

C.I. TOTAL vs EDAD DE INICIO. La Ejecución Intelectual Global del 

Gru~o de Inicio Precoz fué inferior en comparación con l a obteni

da :JOr el Grupo nue inició a mayor &d ad (Inicio Ta rdío), aunque, 

de igual forma, estR discrepancia no fué significativa (F~g. 78 ). 
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.RENDIMIENTO INTELECTUAL. 

C.I. TOTAL va MEDICAMENTO. En la Ejecuci6n Intelectual Global ana 

lizada en funci6n del Medicamento, se observa un aumento notable 

en la distribuci6n de los guntajes situados por arriba de la Me~ 

dia, del Grupo en Monoterapia, lo que a eu vez va a determinar ..__ 

que se eleve el rendimiento total del mismo, diferenciándose sig

nificativamente (P=0.0112) del rendimiento Total del Grupo en Po

li terapia (Véase la Fig. 79 ). 

C.I. TOTAL vs RESPUESTA AL TRATAMIENTO. La contrastaci6n de los -

puntajes que forman el C.I. TOTAL en funci6n de esta variable, -

di6 los resultados que se presentan en la Fig. 80. Aunque la aus en 

cia de puntajes bajos en el Grupo Parcial pareciera apuntar hacia 

la obtención de un prometiio más elevado, se encontr6 que es el -

Grupo en Control Absoluto el que obtuvo la Media más alta, dife

renciándose (no significativamente: p (o. 05) de la Media que mues 

tra el Grupo Sin Control. 

c.r. TOTAL ve E.E.G. (CLASIFICACION CUALITATIVA o GENERAL). En es 

t a asociación se encontró que la Ejecución Total del Grupo con Re 

gistros E.E.G. Normales fué inferior en com9aración con la obteni 

da en los otros dos Grupos. No obstante, la diferencia entre to

dos los grupos no result6 ser significativa (Fig. 81). 

C.I. TOTAL ve E.E.G. (CLASIFICACION TOPOGRAFICA). Al igual que en 

el C.I. Ejecutivo, se observa que el Grupo con Registros Electro

encefalográficos Iz~uierdos tiene la Media más alta, mientras que 

el rentiimiento Total menor se puede observar en el Grupo con Re~ 

gistros E.E.G. Bilaterales. Sin embargo, tamnoco fué oosible de..

tectar diferencias estedísticamente significativas ( p <o. 05) en

tre los Grupos (Ver la Fig. 82). 
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Anál.iaia de Varianza del C.I. TOTAL 

en funci6n de la EDAD 

6 - 11 12 - 16 
•••• •••• ••••••••••••••••• + •••• ••• •••• •• •••• •• + 

llIDPOINTS 
135.000 + 
130.000 + + 
125.000 ++ 
120.000 ++ + 
115.000 ++++ ++ 
110. 000 +++ ++++ 
105.000 11++++++ ++++ 
100.000 ++++ M 
95.000 ++ +++ 
90.000 +++ + 
85. 000 ++ ++++++ 
80. 000 + 
75.000 
10.000 + + 
65.000 + 
60. 000 + 
55.000 

MEDIA 104.516:. 97.82'1 
DESV. EST. 12.858 18. 027 
E.E.M. 2.309 3.407 
llAXIMO 128.000 133.000 
MINIMO 10.000 59.000 
TAMARO MUESTRA. 31 28 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ 
+ Puente de 
+ Variaci6n 

+ Entre
+ Grupos 
+ 
+ Intra

gl C.M. 

659. 3706 l 659. 3706 

+ Grupos 13733.7969 57 240.9438 

+ Total 14393.1641 58 
+ 

Prob. 

2.74 0.1036 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++·++++ H++.++t 

lig. 74 
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Análisis de Varianza de1 .C.I. TOTAL 

en tunci6n ºdel SEXO 

MASCULINO PDENINO 
••••••••••••••••••••••••••• . + ••••••••••••••••• 

MIDPOINTS 
135.000 + 
130.000 ++ 
125.000 + + 
120.000 +++ 
115.000 +++ +++ 
110.000 +++++ ++ 
105.000 ++++ +++++++ 
100. 000 JI •+++ 
95.000 ++ +++ 
90.000 +++ + 
85.000 ++++++ ++ 
80. 000 + 
75.000 
70.000 ++ 
65.000 + 
60.000 + 
55.000 

MEDIA 1-00.516 102. 250 
DESV. EST. 17.720 13.512 
E.E.M. 3.18 3 2.55 3 
MAXIMO 133.000 123.000 
MINIMO 59.000 70. 000 
TAMAÑO MUESTRA 31 28 

++++++++++++ TABLA DB ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C.M. p. Prob. + 

+ Entre-
+ 
+ 

+ Grupos 44.2284 1 44.2284 0.18 o.6767 + + 
+ Intra- + 
+ Grupos 14346.9258 57 251.7355 + 

+ Total 58 
+ 

14393.1523 + + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 75 
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Análisis de Varianza del C.I. TOTAL 

en funci6n de la ESCOLARIDAD 

1 - 6 7 - 11 
•••••••••••••••••••••••• + ••••• ••••• • • •• ••• •• + 

MIDPOINTS 
135. 000 
130.000 
125.000 
120.000 
115.000 
110. 000 
105. 000 
100.000 
95.000 
90. 000 
85.000 
80.000 
75 . 000 
10.000 
65.000 
60.000 
55.000 

MEDIA 
DESV. RST. 
E.E. M. 
llAXIMO 
MINIMO 

+ 
+ 
++ 
+++ 
+++++ 
+++++++ 
+++++++ 
.M++ 
++ 
+++ 
++++++ 
+ 

+ 
+ 
+ 

TAMAÑO .MUESTRA. 

102. 273 
16.384 

2.470 
133.000 

59.000 
44 

+ 

+ 

++ 
M 
+++ 
+ 
++ 

+ 

97 . 667 
15.429 

4.454 
131.000 
10.000 

12 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 

"' + Fuente de 
+ Variaci6n gl C.M. F 

+ Entre-
+ 
+ 

Grupos 200. 0345 1 200.0345 o. 76 

+ Intra-
+ Grupos 14161.3286 54 262. 2468 
+ Total 14361. 3594 55 
+ 

++++++++++++ 

+ 
+ 

Prob. + 
+ 

o. 3863 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 
Fig. 76 
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Análisis de Varianza del C.I. TOTAL 

. en i'wlci6n del TIPO DE CRISIS 

SIN GR..UIZ • CON GRALIZ. 
• • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • + •••••••• • •• o ••••••• 

14IDPOINTS 
135.000 + 
130.000 + 
125.000 ++ 
120.000 + 
115.000 ++ 
110.000 +++ 
105.000 +++++++ 
100.000 M+++ 
95.000 +++ 
90.000 + 
85.000 ++ 
80.000 
75.000 
10. 000 ++ 
65.000 
60.000 + 
55.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MININO 
TAMANO MUESTRA 

101.933 
16.891 

3.084 
133. 000 

59.000 
30 

+ 

++ 
++++ 
++++ 
++++ 
.M 
++ 
+++ 
++++++ 
+ 

+ 

100.724 
14.757 

2.740 
131.000 
67.000 

29 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ 
+ Puente de 
+ Variaci6n 

+ Entre
+ Grupos 
+ 
+ Intra-

gl c.11. 

21.5605 l 21.5605 

+ Grupos 14371.6094 57 252.1335 

+ Total 14393.1680 58 
+ 

+ 
+ 

F ~rob.+ 

+ 
0.09 0.1110+ 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 
Fig. 77 
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Análisis de Varianza del C.I. TOTAL 

en funci ón de la EDAD DE I NI CIO 

o - 8 8 - 16 
....... . ..... . ..... . .... . . . + • • ••••• • •••••••• • •• + 

MIDPOINTS 
135.000 + 
130. 000 + + 
125 . 000 ++ 
120.000 + ++ 
115. 000 +++ +++ 
110. 000 ++ +++++ 
105. 000 ++++ M++++++ 
100.000 M t+++ 
95.000 ++ +++ 
90. 000 + +++ 
85. 000 ++++ +++ 
80. 000 + 
75. 000 
1 0 . 000 + + 
65 .000 + 
60. 000 + 
55.000 

MEDIA 100. 000 102.629 
DESV. EST. 18.444 13. 9 37 
E.E. M. 3.846 2.356 
MAXIMO 138.000 128 . 000 
MINIMO 59. 000 67. 000 
TAMANO MUESTRA 23 35 

+++++++ ++++++· TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C.M. F Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 95. 8975 1 95.8975 0.38 º· 5 395 

+ 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 14088.1133 56 251 . 57 35 + 
+ Total 14184. 0078 57 + 
+ + 
++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

J.i'ig. 78 
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Análisis de Varian~a del C.I. TOTAL 

en funci6n del MEDICAMENTO 

MONOTERAPIA POLI TERAPI A 
• •••••••••••••••••• • ••• + ••••••••• • ••••••• • •• + 

MIDPOINTS 
135. 000 + 
130. 000 + 
125.000 ++ 
120.000 +++ 
115.000 ++++++ 
110. 000 +++++ 
105. 000 M++++++++ 
100.000 +++ 
95.000 +++++ 
90. 000 + 
85.000 ++++++ 
80.000 
75.000 
10. 000 
65.000 
60.000 + 
55.000 

MEDIA 104.465 
DESV. EST. 14. 345 
E.E.M. 2. 188 
MAXIMO 133. 000 
MINIMO 59.000 
TAMAÑO MUESTRA. 43 

+ 

++ 
++ 
++ 
M 
++ + 
++ 
+ 

++ 
+ 

92.938 
16. 735 

4.18 4 
128.000 
67.000 

16 

+++++ ++ +++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++* 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n c ;.g1 C.M. y Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 1549.5842 1 1549.5842 6.88 o. 0112 + 
+ + 
+ Intra- ... 
+ Grupos 12843 • 5820 57 225. 3620 ... 
+ Total 14393.1641 58 + 
... + 
++++++++++•+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 79 
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An!lisis de Varianza del C.I. TOTAL 

.en 'funci6n de la RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

:ABSOLUTO PARCIAL SIN CONT ROL 
•••••••••••• ••• • + •••••••••••••••• + ••••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
135. 000 + 
130. 000 
125.000 ++ 
120.000 ++ 
115.000 +++ 
110. 000 +++ 
105. 000 M+++++ 
100,000 + 
95.000 ++ 
90. 000 
85.000 +++ 
80. 000 + 
75.000 
70. 000 + 
65.000 
60.000 + 
55.000 

MEDIA 102. 962 
DESV. EST. 17 .180 
E.E.M. 3. 369 
MAXIMO 133.00Q 
MINIMO 59. 000 
TAMAÑO 26 MUESTRA. 

+ 

+ 
+ 
+++++ 
M++ 
+++ 
+ 
++ 

101. 765 
11.127 

2.699 
131.000 

85.000 

17 

+ 

+ 
++ 
+++ 

M 

+++ 
+++ 

+ 
+ 

98.250 
17.905 

4.-176 
128.000 

67. 000 

16 

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++++++ 

+ + 
+ Fuente de + 

+ Variaci6n gl C.M, F Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 224.2000 2 112.1000 0.44 o.6443 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 14168.9707 56 253.0173 + 
+ Total 14393.1680 58 + 
+ + 
+t++++++tt~+++++++++++++++t++++++++++++++t+++++++++++++++++++ 

Fig, 80 
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Análisis de Varianza del C.I. TOTAL 

en funci6n del ELECTROENCEFALOGRAMA 

NORMAL FOCAL GENERALIZADO 
•••••••••••••••• + • • •• •• ••••• ••••• + •••••••• •• • ••••• + 

MIDPOINTS 
135. 000 
130.000 
125. 000 
120.000 
115.000 
110. 000 
105. 000 
100. 000 

95.000 
90. 000 
85.000 
80. 000 
75.000 
10. 000 
65.000 
60. 000 
55.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO 
MUESTRA 

+ 
+++ 

++++ 
M 
+++ 

++ 

+ 

100.929 
14.199 

3.795 
121.000 

70.000 

14 

++++++++++++++++ _TABLA 
+ 
+ J.i'llente de 
+ Variaci6n 
+ Entre-
+ Grupos 8 . 0333 
+ 
+ Iritr a-
+ Grupos 14175. 9919 
+ Total 14184. 0234 
+ 

+ 
++ 
+ + 
+ + 
++ + 
+++++ ++ 
+++++ ++ 
M++ M+ 
+ + 
+++ + 
++ +++ 
+ 

+ 
+ 
+ 

101.821 101.. 750 
16.647 16.478 

3.146 4.120 
131. 000 133.000 

59.000 10. 000 

28 16 

DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++tt 
+ 
+ 

~l C.M. p Prob. + 
+ 

2 4. 0166 o. 02 o. 9845 + 
+ 
+ 

55 257 . 7453 + 

57 + 
+ 

+++++++++++ +++++++++++ +++++++++++++++++++++++++ ++++++++ ++++++ 

Pig. 81 . 
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Análisis de Varianza del C.I. TOTAL 

en funci6n del ELECTROENCEFALOGRAMA 

NORMAL DERECHO IZQUIERDO BILATERAL GRALI Z. 
••••••••••• + ••••••••• • + •••••••••• + •••••••••• + •••••••••• + 

MIDPOINTS 
135. 000 
130.000 + 
125.000 + 
120.000 + 
115. 000 +++ ++ 

110. ººº +++++ 
105. 0'.)0 ++++ ++++ 
100. 000 M M 

95.000 +++ + 
90. 000 ++ 
85.000 ++ + 
80. 000 + 
75.000 
10. 000 + 
65.000 + 
60.000 + 
55.000 

MEUIA l:00.929 J.:01. 048 
DESV. EST. 14.199 17. 319 
E.E.M. 3. 795 3. 779 
MAXIMO 121. 000 128.000 
MINIMO 10. 000 59.000 
TAMA.ÑO 

14 21 MUESTRA. 

+ 

+ 

M 
++ 

+ 
+ 

104.143 
15.453 

5.841 
131. 000 

87.000 

7 

+ 

+ 
M 
+ 

++ 

99.167 
13.891 

5.671 
123.000 
87.000 

6 

+ 

+ 
+ 
++ 
+ 
M 

+ 
++ 

+ 

101.818 
18.126 

5.465 
133.000 

10. 000 

11 

+++++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++ +++++1-+++++++ 

+ + 

+ Fuente de + 

+ Variaci6n gl C.M. ·p Prob. + 

+ Entre- + 

+ Grupos 90. 0124 4 22. 5031 o. 08 0.9867 + 
+ + 
+ Intra- + 

+ Grupos 14303.1829 54 264. 87 38 + 
+ Total 14393.1914 58 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++!-+++++++++ 

Fig. 92 
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RENDIMIENTO IN.TELECTUAL. 

Los resultados demos traron que al contrastar los 12 Subtests 

contra cada una de las restantes Variables, solamente se encontra 

ron diferencias estadísticamente significativas en las Asociacio

nes r¡ue son presentadas a continuaci6n. 

BSCALA VERBAL. 

COMPRENSION . 

COMPRENSION vs MEDICAMENTO. La comparaci6n de los promedios obte

nidos en este Subtest específico, mostr6 diferencias significati

vas entre los grupos (9 = 0.0238) presentando la mejor ejecuci6n 

el Gru90 en Monoterapia (Fig. 83). 
Sin embargo, es importante hacer notar, que es éste subtest (en -

com¿aración con los restantes) el que presenta las Medias más ba

jas. 

ARITMETICA. 

ARITMETICA vs EDAD. Encontramos que el Grupo de menor Edad (6 a -

11 a"ios), fue el que consigui6 mejores resultados en éste subtes t 

diferenciándose en forma muy significativa (p = 0.0001) del Grupo 

de 12 a 16 años. (Fig. 64 ). 

ARIT-~ETICA vs ESCOLARIDAD. Al comparar los puntajes obtenidos en 

función de la Escolaridad alcanzada, observamos que el mejor ren

dimiento lo tl'.vieron los ()Bcientes r¡ue cursan la Primaria (F'ig.8·5) 

siendo la diferencia estadístic ~i mente significativa. 

ARITMETICA vs EDAD DE INICIO. El análisis de ~ste Subtest especí

fico en función de la Variable ~ad de Inicio, sugiere que es en 
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µNDIMIENTO INTELECTUAL. 

el Grupo de Inicio Tardío en donde se obse rva que hay una distri

buci6n {por arriba de la Media) de puntajes ~ás altos, diferen -

ciándose significativ<mente (p = 0.0072) de los obtenidos oor el 

Grupo de Inicio Precoz (Vé ase la Fig.86 ). 

ARITMETICA vs MEDICAMENTO. En este subtes t los puntajes 
, 

mas eleva 

dos los obtuvieron los pacientes en Monoterapia, aunque, como s e 

ve claramente en l a Fig.87 , es aún m~s pronunciada la diferencia 

(p = 0.0018) entre los ¡Jromedios grupales. 

SEMEJAN ZAS. 

SEMEJANZAS vs RESPUESTA AL TRATAMIENTO. A diferencia de las demás 

asociaciones, la comparaci6n de la ejecuci6n obtenida en éste sub 

test (en funci6n de esta variable específica) si resultó estadís

ticamente significativa ( p (o. 05), siendo el Grupo en Control Par 

cial el ~ue obtuvo la Medi~ más alta, seguido por el Gru10 en Con 

trol Absoluto y al final, mostrando la ltl:edia más baja , encontra·

mos el Grupo Sin Control ( Fig. 88 ). 

VOCABULARIO. 

VOCABULARIO vs MEDICAMENTO. La comparaci6n de la Variable Medic a

mento con éste SLtbtest result6 también es tadísticamente significa 

ti va ( p = o. 0274), teniendo el Grupo de pacüntes en Monoterapia 

puntajes más elevados en comparaci6n con los obtenidos por el Gru 

pode pacientes en Politerapia. Los datos obtenidos al res,ecto -

se expresan en lA. Fig. 89 • 
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RENDIMIENTO INTELECTUAL. 

RETENCION DE DIGITOS. 

RETENCION DE DIGITOS vs ESCOLARIDAD. Se observ6 que en esta aso~ 

cia.ci6n específica, el .Grupo con Nivel de Primaria fué el que ob

tuvo los mejores resultados, dif~renciándose en forma significati 

va (p (0.05) del Grupo que alcanzó un nivel escolar de Secundaria 

o Preparatoria , (Fig. 90). 

RETENCION D& DIGITOS va MEDICAMENTO. En la comparaci6n de la eje

cuci6n demostrada en este Subtest (en funci6n de la Variable Medí 

camento) se advierten diferencias significativas (p = 0.0056), en 

contrándose un mayor rendimiento en los pacientes en Monoterapia

Estos result ados se expresan en la Fig.91 • 

BSCALA EJECUTIVA. 

FIGURAS INOOMPLETAS. 

FIGURAS INCOMPLETAS vs EDAD. La co~paraci6n de éste Subtest con -

la Variable Edad result6 también estadísticamente significativa -

(p ( 0.05), teniendo el Grupo de 6 a ll años puntajes más elevados 

en comparación con los obtenidos por el Grupo de 12 a 16 affos. 

Ver la Fig. 92 • 

FIGURAS INCOMPLETAS vs MEDICAMENTO. Aunque en esta asociación se 

observa una elevación en el rendimiento del Grupo en Politerapia, 

éste resulta ser inferior solamente cuando se le compara con el -
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RENDIMIENTO INTEI,ECTUAL. 

rendimiento del Grupo en M:onoterapi a ( s iendo l .'t 1Hf&renc i:1 e 2 t ad ís 

tic Rmente significativa), ya que cabe hacer not~r que éste 3ubte s t 

es el 'lue pre s ent"l las medias má.s a l t a s en relación a todos los de 

más Subtests (!ig. 93). 

COMPOSICION DE OBJETOS. 

COMPOSICION DE OBJETOS vs SEXO. El aná li8is de és te Subtest especí 

fico en funci6n del Sexo, sug iere f'! Ue son los llo:nbres los que obtu 

vieron los 9unta.jes más elevados, riiferenciá.ndose sip,nific ati vamen 

te ( p ( (). 05) de los obt enidos 9or l as mujeres (Véase l a Fie. 94 ). 

CLAVES. 

CLAVES vs SEXO. La comparaci6n de l a ejecuci6n obtenida en dicho -

Subtest, en funci6n del Sexo, resul t6 t á.lllbién es t ad ístic :1mente s i g 

nifica tiva (p (0.05), consiguiendo ahora los !llejores resultados 

las mujere s (Fie; ~ 35 ). 

CLAVES vs MEDICAMENTO. El análi s is particula r de éste Subtest . (en 

funci6n el e 1<1 VJ. :dable Medic r :nento), SU:,'. i.ere (como en todos los de 

más), que es el Grupo en Monot e ra ~Jia el •; ue pr esenta la. me di a m~í.s 

·ü t ::- , d. i fer enc i án dose s i gnificati va :r¡ente (p 

que obtuvo el Gru po en Poli t e rapia ( Fig. 96 ). 
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Añálisis de Varianza del Subtest COMPRENSIOR 

en funcion del MEDICAMENTO 

MONOTERAPIA POIITERAPIA 
•••• .••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••••• 

MIDPOINTS 
19.000 
18. 000 
17.000 
16.000 ++ 
15.000 + 
14.000 ++++ 
13.000 +++ 
12.000 ++++++++ 
11.000 + 
10.000 M++++++ 
9.000 +++++ 
8.ooo + 
1.000 ++++++ 
6.000 +++ 
5.000 ++ 
4.000 
3.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E. E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO MUESTRA 

10. 279 
3.003 
0.458 

16.000 
5.000 

43 

+ 

+ 

+ 
+ 

M+ 
++++ 
+++ 
+ 
++ 

6. 062 
3.890 
0.972 

19.000 
4,000 

16 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n gl C.14. p. 

+ Entre-
+ Grupos 57. 2927 l 57. 2927 5. 39 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 605.5861 57 10.6243 
+ Total 662.8787 58 
+ 

+++++++++++ 
+ 
+ 

Prob. + 
+ 

0.0238 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++++++·++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 83 
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Análisis de Varianza del Subtests ARITMETICA 

en funci6n de la EDAD. 

6 - 11 12 - 16 
••••••••• • ••••••••••••••• + •••••••••••••••••• • 

MIDPOINTS 
19. 000 
18.000 + 
17.000 . +++ 
16.000 '+ 
15 .000 +++ 
14 . 000 +++++ 
13.000 +++ + 
12.000 M+++ ++ 
11.000 + ++ 
10,000 +++++ +++++++++ 
9.000 M++ 
8.ooo ++- +-++-++-+ 
1.000 + ++ 
6.ooo + + 
5.000 + 
4.000 + + 
3.000 

MEDIA 12. 290 9.036 
DESV. EST . 3.427 2. 063 
E.E. M. 0,616 o. 390 
MAXIMO 18.000 13.000 
?4INIMO 4,000 4.000 
TAMAÑO MUESTRA 31 28 

.......... +++++!-++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++ ·!-+ 

+ Fuente de + 

+ Variaci6n gl C,M. F Prob . + 
+ + 
+ Entre- + 
+ Grupos 155. 8349 1 155.8349 19. 01 0.0001 + 

+ Intra- + 

+ Grupos 467. 3495 57 8.1991 + 
+ + 
+ Total 623.1843 58 + 

Fig. 84 
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Análisis de Varianza del Subtest ARITllETICA 

en función de la ESCOLARIDAD. 

l - 6 7 - 11 
••••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••• • 

MIDPOINTS 
19.000 
18.000 + 
17.000 +++ 
16.000 + 
15.000 +++ 
14.000 +++++ 
13.000 ++++ 
12.000 ++++ 
11.000 M++ 
10.000 ++++++++ 

9.000 + 
8.ooo +++++ 
1.000 ++ 
6.ooo ++ 
5.000 + 
4.000 + 
3.000 

MEDIA u. 295 
DESV. EST. 3.461 
E. E. M. 0.522 
MAXIMO 18.000 
MINIMO 4.000 
TAMAÑO MUESTRA 44 

+++++ 
M+ 
+++ 
+ 

6_.583 
1.782 
0.514 

10.000 
4.000 

12 

+++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ + 
+ Puente de + 
+ Variación gl C.M • . F Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 69. 3528 l 69.3528 6.81 0.0117 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 550. 0719 54 10.1865 + 
+ Total 619.4246 55 + 
+ + 
++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Pig. 85 
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Análisis de Varianza del Subtest ARITllETICA 

en funci6n de la EDAD DE INICIO 

o - 8 8 - 16 
•••••••••••••••••••••••••• + ••••••••••.•••.• ••• 

JIIDPOINTS 
19. 000 
18.000 + 
17.000 +++ 
16.000 + 
15.000 +++ 
14.000 +++++ 
13.000 +++ + 
12.000 M+ ++++ 
11. 000 +++ 
10. 000 ++++++++ +++++ 
9.000 +++ M 
8.000 ++ ++++++ 
1.000 + ++ 
6.ooo ++ 
5.000 + 
4.000 + + 
3.000 

MEDIA 11.686. 9.348 
DESV~ EST~ 3.538 2.347 
E.E.M. 0.598 0.489 
MAXIMO 18.ooo 13.000 
MINIMO 4.000 4.000 
TAMA!iO MUESTRA 35 23 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 
+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl ·c.M. p Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 75.8603 1 75.8603 1.11 o. 0072 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 546.7575 56 9, 7635 + 
+ Total 622.5177 57 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 86 
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.A,ná.l.ieis de Varianza dei Subtest ARITKETICA 

~n funci6n del MEDICAMENTO 

MIDPOINTS 
19.000 
18.ooo 
17 .000 
16.000 
15.000 
14. 000 
13.000 
12.000 
11. 000 
10. 000 
9.000 
8.ooo 
1.000 
6.ooo 
5.000 
4.000 
3.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINl:MO 

MONOTERAPIA POLITERAPIA 
••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••••• + 

+ 
+++ 

+++ 
+++++ 
++++ 
K++++ 
++ 
+++++++++++ 
+ 
++++++ 

+ 
+ 

+ 

+ 
+ 
+++ 
M+ 
++ 
+++ 
+ 

++ 

8.625 
3.008 
o. 752 

TAMAÑO MUESTRA 

11.535 
3.042 
0.464 

18.000 
5.000 

43 

16.000 
4.000 

16 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++...++ 

+ 
+ Fuente de 

Variaci6n + 
+ Entre-
+ Grupos 98. 7 387 
+ 
+ Intra-

+ Grupos 524. 4437 

+ Total 623.1824 

gl 

1 

57 

58 

C.M. F 

98. 7 387 10.73 

9. 2008 

Prob. 

0.0018 

+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ + 

++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 
Pig. 87 
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Análisis de Varianza del Subtest SEMEJANZAS 

én funci6n de la RESPUESTA AL TRATAMIENTO. 

ABSOLUTO P,\RCIAl. SIN CONTrtOL 
•••••••••••••••• + •••••••••••••••• + ••••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
19.000 + 
18.000 + 
17.000 
16.000 
15.000 + 
14.000 
13.000 -t-+ 
12.000 ++ 
11. 000 ++-t-++ 
lo. 000 M+++ 

9.000 +i-+ 
8.000 ++-t-+ 
1.000 + 
6.000 + 
5.000 
4.000 
3.000 + 

MEDIA 10.462 
DESV. EST. 3. 397 
E.E. M. o.666 
MAXIMO 19. 000 
MINIMO 3.000 
TAMAÑO 26 MUESTRA. 

+ 
+ 

... 
+ 
+ 
M++ 
+++ 
++++ 
+ 
+ 

11.941 
2. 727 
0.661 

18,000 
8,000 

17 

++ 
+++ 
++ 
++ 
M 

+ 
+ ·~ 

+ 
++ 

9.062 
3. 235 
o.809 

13.000 
4.000 

16 

++++++++ r+-t-++++ TABl.A DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++·~ +++++++ 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Variación gl C. M. F Prob. + 

+ Entre- + 
+ Grupos 68.4055 2 34.2027 3. 39 o. 0406 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 564.3385 56 10. 0775 + 

+ Total 632. 7439 58 + 
+ + 
++++++++++++++++++++++++++i-++++++++t~++++++ ++++ ++++++++++ ++++ 

Fie. 88 
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Análisis de Varianza del Subtest VOCABULARIO 

en funci6n del MEDICAMENTO 

ll!ONOTERAPIA l?OLITERAPIA 
••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
19. 000 
18.000 
17. 000 
16.000 
15. 000 
14.000 
13.000 
12.000 
11.000 
10.000 
9.000 
8.000 
1.000 
6.000 
5.000 
4.000 
3.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E. E.111. 
MAXIMO 
MINIMO 

+ 
+ 
+ 
++++ 
+++ 
+++++ 
+ 
+++ 
M++ 
++++++ 
+++++++++ 
++ 

+ 
++ 
+ 

TAMAffO :MUESTRA 

·11.442 
3.608 
o. 550 

19.000 
4.000 

43 

+ 

+ 

+++ 
+ 
ll 
++ 
++ 

+++ 
++ 

8.937 
4.219 
l. 055 

18.ooo 
4.000 

16 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n gl C.K. p 

+ Entre-
+ Grupos . 73.1358 1 73.1358 5.12 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 813.5378 57 14. 2726 
+ Total 886.6736 58 
+ 

+++++++++++ 
+ 
+ 

:Prob. + 
+ 

o. 0274 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

.Fig. 89, 
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Análisis de Varianza del Subtest 

RETENCION DE DIGITOS en funci6n de la ESCOLARIDAD. 

l . -6AN 7-llAN 
•••••••••••••••••••••• ·-· •• + ••••••••••••••••••• 

llIDPOINTS 
18.000 + 
17.000 
16.000 
15.000 + 
14.000 ++++ 
13.000 ++++ 
12.000 +++++++++++ 
11.000 M++ 
10.000 +++++++++++ 
9.000 + 
8.ooo + 
1.000 ++++ 
6.ooo 
5.000 ++ 
4.000 + 
3.000 
2.000 

MEDIA 10.795 
DESV. EST. 2.792 
E.E.M. 0.421 
MAXIMO 18.000 
MINIMO 4.000 
TAMAÑO MUESTRA 44 

+ 
++ 
++++ 
14 
+ 
++ 

8.917 
2.678 
0.773 

12.000 
2.000 

12 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n gl é.M. F 
+ Entre-
+ Grupos 33.2813 
+ 

l 33.2813 4.34 

+ Intra-
+ Grupos 414. 07 45 54 706680 
+ Total 447.3557 55 
+ 

++++++++++++ 

+ 

Prob. 
+ 
+ 
+ 

0.0420 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig . 90 
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Análisis de Varianza del Subtests 

llETERCION DE DIGITOS en funci6n del MEDICAMENTO 

MONOTERAPIA POLI TERAPIA 
••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••••• + 

MIDPO!NTS 
18.000 + 
17.000 
16. 000 
15.000 
14.000 ++++ 
13.000 ++++ 
12.000 ++++++++++ 
11.000 M++++ 
10.000 ++++++++++++ 
9. 000 + 
8.ooo + 
1.000 ++++ 
6.ooo 
5.000 + 
4.000 
3.000 
2.000 

~EDIA 10.953 
DESV. EST. 2. 370 
E.E.M. 0.361 
MAXIMO 13.000 
MINIMO 5.000 
TAMAflO MUESTRA 43 

+ 

+ 
++ 

+++ 
M 
++ 
+++ 

+ 
+ 

+ 

8.688 
3.420 
o.855 

15.000 
2.000 

16 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C. M. F Prob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 59.8758 1 59.8757 8.30 0.0056 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 411. 3439 57 7. 2166 + 
+ Total 471. 2197 58 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 91 
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An~isis de Varianza del Subtest 

PIGURAS INCOMPLETAS en funci6n de la EDAD. 

6 - 11 12 - 16 
••••••••••••••••••••••••• + ••••••••••••••••••• 

MIDPOINTS 
19.000 
18.000 
17.000 
16.000 
15.000 
14. 000 
13.000 
12.000 
11.000 
10.000 
9.000 
8.000 
1.000 
6.ooo 
5.000 
4.000 

MBllIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 

++ . 
+ 

+ 
+++++ 
++++++ 
M++++ 
++++++ 
+ 
+ 
+ 
++ 

TAMAÑO MU ESTRA 

12. 355 
2.665 
0.479 

18.000 
1.000 

31 

+ 

++ 
+ 
+ 
++ 
+++ 
M+ 
+++++ 
++ 
++++ 
+++++ 

10.643 
3.106 
0.587 

18.000 
1.000 

28 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 
+ 
+ Fuente de 
+ Variaci6n gl C.M. F 

+ Entre-
+ Grupos 43.1187 1 43.1187 5.19 
+ 
+ Intra-
+ Grupos 47 3. 5246 57 8.3074 

+ Total 516.6433 58 
+ 

++ +++ +++++++ 

+ 
+ 

Prob. + 
+ 

0.0265 + 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

+++t++t++++++++++•++t+++++++++++++++++t++t+++++ttt+t+tt 

Fig. 92 
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Análisis de Varianza del Subtest 

FIGURAS INCOMPLETAS en funci6n del MEDICAMENTO 

MONO TERAPIA l?Ol!TERAPIA 
••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
20.000 
19. 000 
18.000 +++ 
17.000 + 
16.000 ++ 
15.000 + + 
14.000 ++++ ++ 
13.000 +++++++ + 
12.000 M++++++ + 
11 . 000 ++++++ ++ 
1 0.000 ++++++ M 
9.000 +++ 
8.ooo ++ +++ 
1.000 ++++ +++ 
6.ooo 
5.000 
4. 000 

MEDIA ¡2. c:rro 10. 125 
DESV. EST. 2.923 2. 754 
E.E.M. 0.446 o.688 
MAXIMO 18.000 15.000 
MINIMO 1.000 7 .ooo 
TAMAÑO MUESTRA 43 16 

+++++++++++++_TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA++++++ ++++ + 
+ + 
+ Fuente de 

Variaci6n gl C.M. .P Prob • + 
+ + 

- + Entre- + 
+ Grupos 44.1033 1 44.1033 5.32 0.0247 + 
+ + 
+ Intra-

472.5382 + 
+ Grupos 57 8. 2901 

+ 
+ Total 516.6414 58 + 
+ + 
++++++++++++t++++++++++++++++++t+++t++t+++++++++t++++++ 

Fig. 93 
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Análisis de Varianza del Subteat 

CO•POSICION DE OBJETOS en funci6n del SEXO. 

•ASCULINO FEMENINO •••••••••••••••••••••••••• + .... ................ . 

MIDPOINTS 
16.000 
15.000 + + 
14.000 ++++ + 
13.000 ++ + 
12.000 ++++ + 
11.000 +++ ++ 
1 o. 000 •++++++ ++ 
9.000 + 
8.ooo +++ 11++++ 
1.000 ++ +++ 
6.000 ++ +++ 
5.000 ++ + 
4.000 + ++++ 
3.000 ++ 
2.000 
1.000 + 
o. o 

MEDIA 10.065 7.571 
DESV. EST. 3.021 3.522 
E. B.11. o. 543. o. 666 
llAXIMO 15.000 15.000 
MINIMO 4.000 1 ~ 000 
TA11ARO MUESTRA 31 28 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++ ++ 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Variaci6n gl C.M. F Prob. + 

+ Ent r e- + 
+ Grupos 91.4413 1 91 . 4413 8. 56 o. 0049 + 
+ + 
+ I n tra- + 
+ Grupos 608.7263 57 10.6794 + 

+ To t a). 700.1675 58 + 
+ + 
++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++* 

Fig. 94 
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Aaál.isis de Varianza del Subtest 

CLAVES en funci6n del SEXO 

MASCULINO FEMENINO 
•••••••••••••••••••••••••• + ••••••••••••••••••• 

MIDPOINTS 
20. 000 + 
19. 000 
18.000 
17. 000 
16.000 + 
15.000 + +++++ 
14.000 ++ ++++ 
13.000 ++ ++ 
12.000 ++ ·M+++ 
11. 000 ++ +++ 
10.000 ++++ 
9.000 M+++++ +++ 
8.ooo ++ + 
1.000 +++ +++ 
6.ooo +++ + 
5.000 ++ + 
4.000 + 

MEDIA 9.484 11. 607 
DESV. EST. 3.097 3.489 
E.E.M. 0.556 o.659 
MAXI MO 16.000 20. 000 
MINIMO 4.000 5.000 
TAMA~O MUESTRA 31 28 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++* 
+ + 
+ Puente de + 
+ Variaci6n gl C • .14. p Prob . + 
+ Entre- + 
+ Grupos 66.3252 1 66.3252 6.13 o. 0163 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 616 . 4182 57 10.8144 + 
+ Total 682. 7432 58 + 
+ + 
++++ +++++++++++++~+++++++++++++++ +++ ++++++++++++++++++• 

Pig. 95 
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1.1).alisis de Varianza del Subtest CLAVES 

en funci6n del MEDICAMENTO 

UONOTERAPIA l'OLITERAPIA 
••••••••••••••••••••••• + •••••••••••••••••••• + 

MIDPOINTS 
20.000 + 
19. 000 
18.000 
17. 000 
16.000 + 
15. 000 ++++++ 
14.000 ++++ 
13.000 ++++ 
12.000 +++ 
11.000 M++++ 
10. 000 ++ 
9.000 ++++++++ 
8. 000 + 
7. 000 +++++ 
6. 000 ++ 
5. 000 + 
4.000 

MEDIA 
DESV. EST. 
E.E.M. 
MAXIMO 
MINIMO 
TAMAÑO MUESTRA 

n. 093 
3.330 
0.508 

20.006 
5. 000 

43 

++ 

+++ 

++ 
M 
++ 
+ 
++ 
++ 
+ 

8.875 
3. 263 
0.816 

14. 000 
4.000 

16 

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++ 

+ + 
+ Fuente de + 
+ Vari aci6n g1 C.M. -F F.rob. + 
+ Entre- + 
+ Grupos 57.3674 1 57.3674 5.23 o. 0260 + 
+ + 
+ Intra- + 
+ Grupos 625. 3746 57 10.9715 + 
+ Total 682.7424 58 + 
+ + 
+++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++++ 

Fig. 96 
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CAPITULO IX 

" DISCUSIOB Y 

CONCLUSIONES " 



DISCUSIOH Y CONCLUSIONF.5. 

La Epilepsia no es un síndrome uniforme, y la única caracte

rística que comparten en común muchos de los que la padecen es 

que sufren Crisis en intervalos ve.riables y con una intensidad va 

riable, toda determinada por una medida clínica y electroencefalo· 

gráfica. 

Bn vista de que los sujetos con crisis epilépticas no consti 

tuyen un grupo homogéneo, es de esperarse que baya una gran varia 

bilidad en su Funcionamiento Cognitivo. Realmente sería sorpren -

dente si no fuera así, ya que la causa de la Epilepsia es una die 

funci6n neurofisiol6gica cerebral con un espectro de diversidad -

tal que hace que se esperen un amplio rango de síntomas clínicos, 

intelectuales, conductuales y de la personalidad en general. 

Por todo ello, la Epilepsia ha representado desde siempre Wlll 

tema de gran interés, objeto de amplias investigaciones, ya que -

mediante su estudio se ha contribuído al conocimiento de las Pun

ciones Cerebrales Superiores. 

Pero, a pesar de que la literatura especializada se ha exten 

dido durHnte la Última mitad del siglo (concretamente a partir de 

loe afios 80), existen pocos estudios psicol6gicos bien controla -

dos con relaci6n al Funcionamiento Intelectual de personas con -

Epilepsia. Esto es debido, más que nada, a que el Estudio Psicol6 

gico de pacientes epilépticos es difícil y requiere de un análi~ 

sis complejo en el cual muchos factores concernientes pueden ju-

gar un papel. 

Los valores promedio del Coeficiente Intelectual reportado -

anteriormente para niffos y adultos epil~pticos han estado en gran 
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medida en funci6n de la poblaci6n estudiada. En la revisión hecha 
lm 

por Ralph E. Tarter (1972), se establece que los primeros estu .-

dios se concentraban predominantemente en pacientes Instituciona

lizados que exhiben un gran Deterioro Intelectual, en comparación 

con los No Institucionalizados. 

Esto es hasta cierto punto esperado, ya que se trata de indi 

viduos más severamente afectados intelectualmente, por lo que re

quieren estar hospitalizados, lo que da como resultado que su Ca

pacidad Intelectual se vea todavía más afectada, principalmente -

por la pasividad de la estimulaci6n medioambiental, 7a que el con 

tacto con la comunidad es muy limitado. 

En otros estlldios posteriores (Korgan, 1981; Giordani, 1985; 

Bourgueois, 1983; Schmaltz, 1986; Kitchell, 1987) emple&ndose 7a 

pacientes externos, se ha reportado una gran variabilidad de re~ 

sultados, pues mientras en unos los valores aedios se sitúan por 

debajo del Promedio General, en otros estudios se han encontrado 

valores por arriba de la •edia Aritaética. 

Aunado al Tipo de Selección, tenemos otro problema aún mayor; 

nos referimos concretamente a la Interpretaci6n que se ha hecho -

de los datos obtenidos. 

Muchos de los primeros estudios se caracterizaron por la so

breconfianza en datos de pacientes epilépticos institucionaliza~ 

dos, ya Que dichos datos fueron usados para formular conclusiones 

acerca de las personas con Epilepsia como un todo, atribuyéndoles 

a los epilépticos como Grupo una mayor incidencia de Daflo Intelec 

tual y, por lo tanto, de Subnormalidad. 

Esta tendencia a la generalizaci6n sigue prevaleciendo en la 

actuP.lidad, pues aunque en investigaciones posteriores ae ha em~ 
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pleado una metodolbgÍa aás sofisticada, se vuelve a apreciar que 

hay una sobre-representaci6n de Déficits In~electuales en perso-

nas con Epilepsia, ya oue los datos se ben obtenido de pacientes 

"pre-seleccionados" con la base de una o dos variables relaciona

das con las Crisis. 

No obstante, hay que tener mucha precauci6n en la interpreta 

ci6n de lo encontrado, así como en lo que es puntualizado, ya que 

en cualquier grupo de epilépticos hay una gran variabilidad en el 

Coeficiente Intelectual. De este modo, aunque la media de los Gru 

pos resulte deprimida, uno puede esperar observar una proporci6n 

significante de personas epilépticas con una Capacidad Intelectual 

normal o superior. 

Otra cuestión que también ha sido investigada con respecto -

al Funcionamiento Intelectual de pacientes epilépticos, es la con 

cerniente al Deterioro del intelecto durante el curso de la enfer 

me dad. 

28 
En varias de las primeras series de estudios hechos por Fox, 

y recientemente por Yarcorzynsld y Arieff (116), se sugier e que en 

un mínimo de pacientes el Deterioro puede ocurrir, especialmente , 

en ouienes las crisis son muy frecuentes, debido a los repeti dos 

da ños al cerebro por el trauma y la hipoxia. En contraste, Pond -

(73) argumentó oue la proporción de pacientes deteriorados no pa

rece incrementarse con la Edad y que loe paci entes adultos dete~ 

riorados muestran signos tempranos de estos fen6menos desd e la ni 

~ez, que en ocasiones conducen a Demenci as o Psicosis . 

Nuevamente, en contraste Rodin ( 82 ), midiendo la ejecuci6n 

en el WAIS, en intervalos de 5-9 años, reportó un pequeffo pero ~ 

significativo decremento en el C.I., y éste parece ser especial -

mente el caso de aquellos con un c.r. inicialmente alto. 
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Sutherland, Tai t y Ea.die (LOO ) , por su parte, publicaron e1- . 

siguiente comentarios "LB. deterioraci6n epil,ptica ocurre, tanto

social como intelectualmente, cuando la presentaci6n de Crisis ee 

frecuente en forma cr6nica o aguda, particularmente en el llamado 

"Status Epilepticus" en el oue pueden ocurrir lesiones neurona1es 

por anoxia de tipo de la Esclerosis del Asta de .Amon". 

Covello (107), considera que el proceso de Deterioro depende 

de la Frecuencia de las Crisis, de su Tipo, del Tiempo de Apari~ 

ci6n y de su Loca1izaci6n. 

' Entonces, aunque sea bastante o poca la evidencia que respal 

de la conclusi6n de oue la distribuci6n del C.I. en personas con 

Epilepsia es diferent• de la poblaci6n normal, estudios en serie, 

(longitudinales), como el recientemente realizado por Bourgueois 

y Cols. ( 12 ) , no han demostrado un inevitable y marcado deterio

ro en personas con Crisis epil,pticas como un todo. Por lo tanto, 

la evidencia del Deterioro Intelectual, sigue siendo conflictiva 

y lejos de ser concluyente. 

Be evidente que el tema del Puncionamiento Intelectual en pa 

cientes con Crisis epil~pticas no es simple. Sin embargo, se ha -

llegado a un acuerdo general al afirmar que la declinaci6n de la 

Capacidad Intelectual, cuando se manifiesta como un hecho , es pro 

dueto de una serie de variables que a continuaci6n serán analiza

das. 

!gQ ,!!! CRISIS. 

Una variable que parece afectar el Puncionamiento Intelectual 

es el Tipo de Crisisi Parciales (Simple, Compleja y Secundariamen 

(107) Covello, c. y Covello, A., según se cita en: Velasco, K. 
Epilepsia: Principios z Pr~ctica. I.M.s.s. 1985. 
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te Generalizada) y Generalizadas (Ausencias, Miocl6nicas, Cl6ni~ 

cas, T6nicas, T6nico-Cl6nicas y At6nicas}. 

En la mayoría de los estudios en los que se han investigado 

los efectos del Tipo de Crisis en la ejecuci6n cognoscitiva se ha 

fundamentado una relaci6n entre la severidad de las Crisis y Ed -

c.I., encontrándose que pacientes con más de un Tipo de Crisis ~ 

presentan una disminuci6n de las capacidades intelectuales en com 

paraci6n con otros que exhibieron solamente un Tipo de Crisis. 

Bspecíficamente en nuestra investigaci6n, y de acuerdo a las 

hip6tesis de trabajo planteadas, podemos concluirc 

Hip6tesis l. 

Que esta hip6tesis se confirm6 parcialmente, ya que aunque -

no se encontraron diferencias estadísticamente significativas (p 

0.05) en la contrastaci6n de los promedios de los C.I. Verbales, 

se observa que es el Grupo con "Crisis Parciales Sin Generaliza~ 

ci6n" el que obtuvo los puntajes más altos. 

Hip6tesis 2. 

Que la Ejecuci6n Intelectual Global del Grupo con Generaliza 

ci6n (Crisis Perciales Secundariamente Generalizadas) fué infe 

rior en comparaci6n con la obtenida en el Grupo Sin Generaliza 

ci6n. Sin embargo, la diferencia tampoco fué estadísticamente sig 

nificativa. 

De acuerdo a la literatura (10..ove y Matthews, 1974., Pedio y 

Mirsky, 1969., Parsons y Kemp, 1960., Bourgueois, 1983., O'Leary 

y Lovell, 1981-1983., etc.) se ha reportado que pacientes · con Cri 

sis Parciales ejecutan mejor en la Escala Total, Ejecutiva y Ver

bal, en comparaci6n con los que presentan Crisis Generalizadas. 

Nuestros result8dos confirman este hallazgo; sin embargo, la 
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razón por la cual se dan estas diferencias entre los Tipos de Cri . 

sis, no se ha elucidado en su totalidad; quedando únicamente cla

ro aue dichas diferencias pueden ser reflejo de (33): 

a) Distintos precesos de enfermedades que también son asocia 

das con diferentes tipos de daño cognoscitivo; 

b) La intensidad de la actividad epileptogen,tica; 

c) La extensi6n; 

d) El patr6n de la Historia Anticonvulsiva, que puede contri 

buir para diferenciar efectos en la funci6n cognoscitiva. 

~ .!2,! INICIO. 

Junto con el Tipo de Crisis, los investigadores también se -

han interesado en la Edad de Inicio de la enfermedad como una va

riable importante en la determinaci6n del Nivel Intelectual. 

Aunque en los primeros estudios no se encontraron evidencias 

de una relaci6n entre Edad de Inicio y Deterioro Cognoscitivo, re 

portea recientes muestran que existe•:una fuerte relaci6n negativa 

en la simple duraci6n del desorden. Esto es, en sujetos que tie~ 

nen más años con Crisis se obtiene un C.I. más bajo en las prue~ 

bas. 

O'Leary (1981,1983), por ejemplo, describi6 niflos con Crista 

Generalizadas, Parciales y con Ausencias, encontrando que sí ocu

rrían desde los primeros affós se asociaban con resaltados cada ~ 

vez más pobres. Scarpa y Carassini (1982), por su parte, hallaron 

que la. Disfunci6n Cerebral es peor en ni ffos que han experimentado 

Crisis desde el primer año de vida y subsiguientes. 

Esto corresponde parcialmente con nuestros resultados, ya ~ 

oue enc ontramos que la Ejecuci6n Intelectual (Verbal, Ejecutiva y 
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Total) del Grupo de Inicio Precoz fu~ inferior t=1n comi,araci6n con 

la obtenida por el Grupo que inició a mayor Ed ad su padecimiento 

(Inicio Tardío), aunaue las diferencias entre ambas agrupaciones 

no fueron significativas. 

Estos resultados sugieren oue el Comienzo Precoz, tal como -

se ha definido en este estudio, tiene una influencia diferencial 

específica, restringida a las funciones intelectuales medidas y -

clasificadas mediante el WISC, lo que confirma la Hip6tes is de ~ 

trabajo formulada. 

En general, se puede apreciar oue el Inicio Temprano de Cri

sis provoc a grandes efectos subsecuent es en el Funcionami ento Cog 

noscitivo, aunque el mecanismo aue subyace tal relaci6n todavía -

no es clara. 

FRECUENCIA DB ~ CRISIS. 

El papel de la Frecuencia de l as Crisis no es claro. Los pri 

meros trabajos sobre es t a var i able arroj aron resultados confl i cti 

vos. En algunas inves tigaciones, como la realizada por Farwel l , J. 

R. y Cola. (1985), se ha obs ervado oue la variabilidad de la fre

cuenci a de las Crisis puede afectar las Funciones Psicológicas Su 

per iores, mi entras oue en otras investigaciones no se ha fundamen 

tado ni encontrado t al r elación. 

En vis t a de que el análisis de esta variable en nuestra in~ 

vestigaci6n no di6 resultados signifi cativos (aue podrían haber -

confirmado la primera hipó t esis), creemo:3 n r~cesa ri o mencionar la 

2a. hi:.;>Ótes is que postula que "la severidad de la convulsión , más 

que el número total de Cris i s en un ti~ .npo determinado ( Fr ecuen

cia), será el factor más potente oue influi r q en el Nivel Intelec 

tual. 
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Sin embargo, es indispensable una mayor 1nveetigao16n, la ~ 

cual esté encaminada a clarificar este punto. 

llBDICAllENTO. 

Existe tambi'n una extensa pero inconclusa literatura acerca 

de loe efectos de las drogas anticonvuleivas en la Ejecuci6n Inte 

lectual recientemente revisado por Trimble {104). 

Hartagle ( 37 ) encontr6 oue el Penobarbital estaba asociado 

con daño intelectual {cognoscitivo y conductual), aunque Wolf, s. 
K. y Col. (115) y Kitchell, W.G. y Col. (60) no encontraron tal 

efecto. 

Otros estudios reportan que la Penito!na y el Fenobarbital -

cuando son dados juntos eet!Úl asociados con una mayor incidencia 

de daño intelectual {Bourgueois, B.P., Preneky, A.L., Palkes, H. 
12 

s., 1983). 

En varios reportee se habla de los efectos cognoscitivos y -

conductuales de las drogas anticonvulsivae; sin embargo, la inte

racci6n compleja entre Droga, Conducta y Dafio Cerebral hace difí

cil el poder separar o atribuir efectos específicos de alguna dro 

ga en particular {Commitee on Drugs, 1985). 

Parece haber grandes diferencias individuales en las reepues 

tas a una u otra droga. Tanto factores fRrmacocinéticos, como ac

tividad metab6lica y factores neurol6gicos pueden explicar las di 

ferencias individuales. Es por ello que, enfocar la atenci6n en -

la ne.turaleza de dichas diferencias puede ser tan fructífero en -

estrategias de investigaci6n, como el intento de demostrar la su

perioridad de una sola Droga pRra todos los niños con un Tipo par 

ticular de Crisis. 
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Específicamente en nuestra investigaci6n, la mayoría de los 

nifios que fueron incluídos estaban tomando medicamentos desde me

ses antes de que fueran evaluados; sin embargo, en ninguno se re

portaron (a través de laborfltorio y del examen diario), niveles -

t6Xicos o efectos colaterales que interfirieran con la evaluación 

Psicológica. 

Los resultados demostraron, además, oue los pacientes que te 

nían como prescripción más de un medicamento (Politerapia), obtu

vieron puntajes más bajos en las Escalas Verbales y Ejecutivas, -

en comparación con los obtenidos por el Grupo en llonoterapia, lo 

que a su vez determinó oue se elevara el Rendimiento Total del ~ 

mismo, siendo la diferencia altamente significativa. 

RESPUESTA ~ TRATAMIENTO. 

Los resultados de la presente investigación, confirman los -

hallazgos de la literatura, en donde se ha acordado unánimamente 

que una elevación en el C.I. es observada en pacientes cuyas Cri

sis fueron controladas, mientras que una dismunución en el C.I. -

ocurre principalmente en medio de aquellos cuyas Crisis no fueron 

controladas. 

Esto fué reportado previamente en estudios realizados en 

Adultos (Dikmen, llatthews, Seidenber, 1977; O'Leary, 1981) y des

pués en Niños (Parwell, J.R., Dodrill, c.B., Batzel, L.w., 1985). 

A pesar de que en nuestra investigación las diferenci as no -

son estadísticAmente significativas, cuali ta ti vamente podernos de

cir que son los pacientes en Control Absoluto, los nue consiguie

ron los puiltajes (Verbales, Ejecutivos y Totales) más altos, mien 

tras oue la distribución de los puntajes más bajos corresponde al 

Grupo de pacientes Sin Control.. 
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REGISTRO ELECTROENCEFALOGRAFICO. 

Otra de las variables que se han relacionado con el Funciona 

miento Intelectual es la actividad Electroencefalográfica de los 

pacientes con Crisis epilépticas. Dodrill y Wilkus (1976) observa 

ron que el Grupo de pacientes epilépticos que no presentaban acti 

vidad epileptiforme en el E.E.G. tenían un mejor rendimiento en -

los Subtests del WISC, que aquellos que presentaban una tasa pro

medio de más de una descarga por minuto. 

En 1960, Parsons y Kemp demostraron que los pacientes con ac 

tividad E.E.G. anormal severa tenían un mejor porcentaje en el c. 
I. de Ejecución; estos hallazgos se comprobaron en la investiga~ 

ción de Dodrill y Wilkus, ya oue la Bsce..la de Ej ecución es la que 

parece tener una relación más íntima con la presencia o ausencia 

de actividad epileptiforme. 

Aunque algunos autores han sugerido que puede existir una ~ 

relación causal entre las descargas del E.E.G. y las Habilidades 

Intelectuales afectadas, esto puede deberse simplemente a que las 

anormalidades del E.E.G. están indicando la relativa severidad y 

distribución de cambios cerebrales patológicos y fisiológicos en

tre los Grupos, más que representar la causa específica de la die 

minuci6n intelectual. Ello comprueba nuevamente como la Capacidad 

Intelectual está directamente relacionada con la integridad del -

Funcione.miento Cerebral en la Epilepsia. 

Por otra parte,.existen algun~s indicaciones de que el foco 

de la actividad crítica conforma la naturaleza de el Déficit Neu

ropsicol6gico. Ha sido previamente documentado (Milner, 1954., ~ 

Anderson, 1959•, Klove, 1959., Pihl, 1968., Gupta, 1972) oue pa~ 

cientes epilépticos con anormalidades E.E.G. o lesiones hemisféri 
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cae del lado izquierdo tienden a presentar una disminuci6n de los 

puntajes de los Subteste Verbales, mientras que aquellos que tie

nen lesiones o anormalidades E.E.G. del lado Derecho, presentan -

una disminuci6n de los puntajes de los Subtests de Ejecución. 

En nuestros pacientes observamos una peoueña diferencia entra 

los promedios, que podría sugerir la existencia de una Lateraliza

ción; sin embargo, no es posible afirmarlo pues: 

1) La muestra no es lo suficientemente grande en cuanto 

a la Localización Topográfica, que nos muestra que -

de los 59 pacientes evaluados , s6lo 28 tuvieron un -

E.E.G. focal Derecho o Izouierdo. 

2) Por la Edad de los pacientes, pues es solo en una 

minoría en loe que se advirti6 la presencia de una -

Lateralización, siendo los demás menores de 12 o 14 

affos, y a esas edades no es posible identificarla - 

plenamente, pues aunque en la concepoion de Azcoaga , 

y Col. ( 6 ) "la formación de la asimetría cer ebral -

tiene lugar en los niños desde los 3 affos de edad, -

para lo cual tienen gran importancia los cambios fun 

cionales determinados por la adquisic i6n del Lengua

je y por la Acción Pedag6gica", todavía no hay un es 

tablecimiento total de la Lateralizaci6n Funcional. 

Los resultados de esta investigaci6n indican que todas y ca

da una de estas Variables colocan al niño en riesgo de Disfunción 

Cognitiva. 

En niffos en Edad Escolar, la Disfunción Cognitiva puede te~ 

ner máyores consecuencias, severas y permanentes que para ningÚn 

otro periodo, a causa de que es en este tiempo cuando se da la ~ 
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adquisición de conocimientos y destrezas que se usarán durante to · 

da la Vida. 

Existe una cantidad considerable de literatura (Rodin, 1968; 

Bourgueois, 1983; Seidenberg y Col., 1986; Parwell y Col., 1985), 

que indica que los niños epilépticos tienen mayores dificultades 

de Aprendizaje en la Escuela. 

Se ha trabajado mucho en B.emotttllez ;: IJll• algunos nií'los con Epi 

lepsia tienen daño en su Oognici6n, Memoria y Aprendizaje, consi

derando que otros niaos con Crisis parecen no sufrir estos défi~ 

cits. 

Los reportes de las dificultades que los niflos epilépticos -

tienen en la escuela son nlltlerosos. Pazzaglia y Frank Plazzaglia, 

(1976) encontraron que únicamente 47~ de niños con crisis epiléP

ticas, fueron a una edad apropiada a le.a clases regulares de la -

escuela. Seidenberg, K. y Col. (1986) encontraron que en 122 ni ~ 

fios con Epilepsia hay grandes deficiencias académicas en Aritm&ti 

ca, seguida por Escritura, Lectura, Comprensi6n y Reconocimiento 

de Palabras. 

Mitchell (1987), observó que los niños con Epilepsia tienden 

a mostrar un incremento en la frecuencia de fracasos académicos , 

problemas conductuales y déficits de atención y concentración, ~ 

comparados con pares normales, Jennekens-Schinkel, A. y Col. (1987) 

por su parte, hallaron que nifios epil,pticos cometieron significa 

tivemente más errores y correcciones en escribir al Dictado, que 

niños del Grupo Control y concluyeron que la deficiente capacidad 

estratégica para resolver problemas puede explicar los resultados, 

ya que no se pudo establever relaci6n con las variables de la en

fermedad. 
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Ea por ello que, más importante que determinar las di feren~ 

cias intelectuales entre epilépticos y normales , es el t ratar de 

determinar e identificar los "Pactoree" que colo~an al niiio en -· 

gran riesgo de Disfunci6n Cognitiva, la cual va a afectar su eje

cuci6n escolar. 
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A P E N D I C E I 

FORMATO. 

NOMBRE: 

EDAD: SEXO: 

ESCOLARIDAD: GRADO: 

l. TIPO DE CRISIS: 

a) Crisis Parcial Simple 

b) Crisis Parcial Complej a 

2. TIEMPO DE EVOLUCION: 

a) > l mes. 

b) 1 12 mes es. 

e) 12 meses . 

3. EDAD DE INICIO: 

.. 

4. FRECUENCI A DE LAS CRISIS : 

a) ~· Intervalo ) 12 mes es . 

b) Frecuentes. Intervalo ( 6 meses 

) 1 mes. 

e) Muy Fr ecuentes. Intervalo< 1 mes 

( 

.. 



) . TIPO DE MEDICAMENTO: 

a) Penobarbital 

b) Penitoína 

e) Primidona 

d) Carba.mazepina 

e) Acido Valproico 

1') Otros 

RESPUESTA AL TRATAMIENTO: 

a) Control Absoluto. Pacientes con -
más de un año sin crisis. 

b) Control Parcial. Pacientes que -
tienen o han tenido tres o menos 

( ) 

( 

( 

) 

( ) 

) 

) 

crisis por año. ( ) 

e) Sin Control. Pacientes que conti
~ teniendo crisis en una pro 
porción mayor a tres por año. 

7. DIAGNOSTICO DE REGISTRO ELECTROENCEFALOGRAFICO: 

a) Normal 

b) Anormal Paroxístico 

c) De otros tipos 

DATOS COMPLEMENTARIOS: 

... ~ . 

( ) 

( ) 

) 

) 

APENDICE I 



APENDICB I 

TABLAS DB CONTROL 

RESPUESTA M PARCIAL SIMPLE TOTAL 
TRATAMIENTO. No. Casos (N) 
c. Absoluto• 

c. Parcial '' 

Sin Control'•' 
4-8 11-15 18-22 25-29 2-6 9-13 16-20 23-27 

ABRIL MAYO 

--
RESPUESTA M! PARCIAL COMPL:&JA TOTAL 

TRATAMIENTO No. Casos. (N) 
c. Absoluto' 

C. Parcial '' 
Sin Control''' 

4-8 11-15 18-22 25-29 2-6 9-13 16-20 23-27 
ABRIL MAYO 

--
• Mas de un año sin crisis. ''Tres o menos crisis/año. '''Más de tres cri-

i ñ s s por a o. 
INTERVALOS PARCIAL SIMPLE TOTAL 
DE EDAD. No. Casos (N) 
6-7 a. 11 meses. 
8-9 a. 11 meses, 

110-lla. 11 meses, 
l.l2-13a. 11 meses. 
ll4-15a. 11 meses. 

4-8 11-15 18-22 25-29 2-6 q_u 16- 20 2~-27 
ABRIL 14AYO 

--
INTERVALOS PARCIAL COMPL:&JA TOTAL 

DE EDAD, No. Casos. (N) 
6-7 ª• 11 meses. 
8-9 a, 11 meses. 

110-lla. 11 meses. 
l12-13a. 11 meses, 
114-15a. 11 meses. 

4-tl l..l-1~ ltl-22 <::>-<:~ <:-b ':1-l. 3 Jb-;:v ¿ ~-¿·¡ 

ABRIL MAYO 

-
a==años. m=meses. 



APENDICE I 
PICHA DE IDENTIFICACION. 

PROTOCOLO: "Coeficiente ·Intelectual en Niños con Epile:>sia: 
Efjtudio Comparativo" 

No. de Reg. D.I./I.N.P. 019i88 

NOMBRE: 

1,- No. de Folio, 

2,- Regi s tro, 

3,- Ed ad, 

4, - Sexo. 

5.- Es colaridad. 

6.- Diagn6stico. 
1 

~.~ Edad de Inicio, 

8.- Tiem po de Evoluci6n. 

9,. - Frecuencia. 
1 

10·- Respuesta al Tratamiento. 

l~ · - Medicamento. 

12·- Electroencefalograma. 

13·- C.I. Verbal. 

14·- C.I. Ej ecuci6n, 

15·- C.I, TO'rAL. 

16.- Informaci6n, 

l'f,- Comprensi6n, 

lB.- Aritmética. 

19 ·- Semejanzas. 

20.- Voc abulario, 

21.- Retenci6n de Dígitos. 

22.- Figuras Incompletas. 

23.- Ordenaci6n de Dibujos, 

~4.- Diseño con Cubos, 
1 

i5.- Composici6n de Objetos, 

:.%.- Claves, 

f-7 .- Laberintos. 

000000 
DODLJOD 

ººººº o 
DO 

o 
ººººº ººººº D 

o o o 
000 
000 
000 

DO 
DO 
DO 
DO 
DO 
DO 
DO 
DO 
DO 
CID 
CIO 
DO 



APENDICE I 

IN s TI Tu To NA e I o NA L DE p E DI A TRI A, ·s. s. A. 

DEPARTAMENTO DE INVESTIGACION CLINICA. 

PORllA DI CODIPICACIOH. 

HOJ A DB SISTEMA 

PECHA PROGliMADOR 
.... 

1 

! 

.,__...-+-+-+--+-+->--+--+-+--+--+- +-- - - --- - - ·- >-- -- -- -~- --1--1--+-- 1- +-+-l-+-+--I·- ·- - -+-1--l--+-l 

1 
l\. i 

+-+-+- -+-•-+--+-<·-· 1- - .J..-l--l--1--1---1--+-l 
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