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INTRODUCCION.

Ia Bpilepsia ha sido y es uno de los problemas de salud que
méds aquejan al Ser humano, tanto por su incidencia, como por sus
consecuencias médicas, sociales y psicolégicas.

Etimolégicamente, la palabra Epilepsia deriva del griego —
que significa ™ser sobrecogido briscamente"”, En una reunién rea-
ligada en 1981 por CAMELICE (Capitulo Mexicano de la LIGA INTER-
NACIONAL CONTRA LA EPILEPSIA), se le definid como: "Sintoma de -
descarga neuronal transitoria excesiva, debida a causas extracra
neales o intracraneales; se caracteriza clinicemente por episo—
dios separados, que tienen que ser recurrentes y en los que hay
un trastorno del movimiento, de la sensibilidad, de la conducta,
de la percepcién o de la conciencia" (84)

La Epilepsia plantea un importante dilema para el médico, -
pues auin cuando con el conocimiento neuroldgico, la terapéutica
moderna ha logrado controlarla, mediante el uso cuidadoso de an-
tiepilépticos; existe un porcentaje de pacientes que contindan -
sin un control adecuado de sus Crisis. Todo esto puede ser debi-
do, mds que nada, a la desordenada mneurofisiologfa de la Epilep-
sia, que es acompaflada de complicaciones emocionales y psicolégi
cas, En términos generales, el problema del nifio epiléptico pare
ce resolverse 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 opcién congruente en la que se rompa
con 108 1imites entre el trabajo neurolédgico y el psicolégico, -
y2 que no hay duda de que los factores psicolégicos entran en el

control de las Crisis en diferentes formas, por 10 que tienen que

b §



ser activamente explorados y analizadoalhasta 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 biolégicos, psicolégicos y socie-
les mantienen una relacidn indivisible. Siendo asi, =i se preten
de obtener una mejor comprensidn, valoracién y disgnéstico de —
los Aspectos Psicoldgicos que se relacionan con la Epilepsia, se
réd necesario considerar al Sujeto desde un aspecto individusl y
como elementc de una sociedad., Es por ello, que 8¢ afirma que la
sintomatologia psicolégica de un paciente con Crisis Convuleives
vae a depender de las alteraciones que se tengan en: los Aspectos
Bnocionales, en la Capacidad Intelectusl, en la Percepcidn de s{
mismo y del mundo externo, en la Personalidad y el Cardcter, en
la Integracidn Familiar, en los Aspectos Educacionales y, final-
mente, en la Participacidn Social (107).

En los dltimos cien afios, miltiples intentos se han hecho -
para delinear estos concomitantes psicolégicos; sin embargo, sé-
lo algunos de ellos parecen haber recibido mayor atencién.

Bs as{ como el estudio psicolégico de los pacientes epilép-
ticos se ha enfocado hacia la investigacidén de las ventajas y —
desventajas intelectuales concomitantes y su influencia e inte—

relacién psicosocial.

En la actualidad las investigaciones se inclinan a determi-
nar la influencia del férmaco, del tipo de crisis, tiempo y dura

c¢ibén de las mismas en la conducta y en los procesos cognoscitivos,

Las Bscalas de Wechsler han sido utilizadas constantemente
en la Clinica para determinar el C.I. y evaluar el rendimiento -
de sujetos con lesién cerebral., Se ha utilizado en forma combina



da con Bscalas Neuropsicoldgicas (Reitan Halsted, 1987), con —
Pruebas de Personalidad (Otero y Carballo, 1979); en combinacién
con E,E.G, (Klove, Folzugh); asociadas al Tipo de Crisis, Tiempo
de Evolucidén y Pruebas Neuropsicolégicas de Memorie y Actividad
Motora Gestual (Heres, 1981) y con la cronicidad més que con el
Tipo de Lesién (Smith Matt Reus, Shaw y Klove).

Bappaport y Matarazzo (1977), trataron de encontrar signos
de "Organicidad y Conductas T{ipicas del Epiléptico", pero sus in
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, Monoc o Politerapia, etc.

Estimulados por todos estos aspectos y por las diversas in-
vestigaciones realizadas, nuestro trabajo pretende, entre otras
cosas, evaluar la Capacidad Intelectual de un grupo de nifios con
Epilepsia, con el fin de determinar si existen diferencias signi
ficativas en su funcionamiento intelectual; y investigar 8i di—
chas diferencias son provocadas por varisbles, tales como: el Ti
po de Crieis, Tiempo de Evolucién (Edad de Inicio), la Precuen—
cia de las Crisis, el Medicamento, la Respuesta al Tratamiento y
el Registro Electroencefalogridfico.

Nuestra investigacidn no aspira a sefilalar 1as bases o nor—
mas para el Estudio Psicolfgico de los nifios que presentan Cri —
sis Bpilépticas, En este trabajo hemos tomado en cuenta que "las
Crisis Epilépticas pueden formar parte del Cuasdro Clfnico de: —
afecciones cerebrales o generales infecciosas, téxicas o metabd-
licas" (Loiseau, P. Jallon, P., 1985), y por lo tanto, deben ser
estudiedas desde el concepto de Sistema Puncional Complejo para
determinar el posible efecto que dichas Crisis, Anormalidades —
Electroencefalogréficas o Manejo Terapéutico, podrfan tener o no

sobre los Pendmenos Cognoscitivos,



Se aplicard el WISC (Bscala de Inteligencia Wechsler para -
Nifios) por ser uno de los métodos que més se utilizan en la Cli-
nica de Diagnéstico Diferencial, y por esta razém consideramos -
que se podrfa dar una aportacién mds dtil en cuanto al menejo de

este padecimiento.

Partimos del concepto de que el C,I, como puntaje no es im-
portante, 1o valioso es la cualificacién de las estrategias que
el nifio utiliza para resolver los problemas que le ponemos, que
tanto y como usa su C,I, y el andlisis inter e intra grupo de —
los resultados de cada uno de lo8 Subtests que plantea la prueba.

Todo esto dirigido no a etiquetar al paciente, sino a dar -
mejores estrategias de ayuda e integracién.

Con esto deseamos contribuir a que se considere en forma in
tegral la problemdtica del nific epiléptico, ya que la repercu —
8ién de este padecimiento no se limita & su aspecto biolégico, -
sino que se extiende a su vida familiar, a las 4reas escolares y

a su vida social en general.

Pensamos que el problema es actusl y si bien no es fécil,

en ello recide precisamente el valor de nuestra investigacién,

tomando en cuenta las limitaciones y cuidando en todo momento de

no interferir en la validez de las conclusiones obtenidas,



CAPITULO I

FUNCIONES PSICOIOGICAS SUPERIORES

“El anhelo secreto de todo
psicélogo es llegar a
explicar los procesos

complejos del hombre."

D. 0, HEBB.



RECUENTO HISTORICO.

Bl estudio de la conducta humana es mucho més antiguo de lo
que suponemos, Si miramos hacia atrés, observaremos que desde épo
cas muy remotas, el hombre ha dirigido su atencién hacia s{ mismo
en la bisqueda de una explicacién de su conducta exterior,

En las etapas tempranas del desarrollo de la Filosoffa se in
tentd, por primera vez, encontrar el substrato material de los fe
némenos psfquicos. Estos esfuerzos ain no se apoyaban en conoci -
mientos analfticos, sino mds bien analégicos, Solo fueron pasando
de una concepcién ingenuamente materialista de la Psiquis como -~
"Pneuma"™, a los intentos de relacionar las complejas funciones -
psfquicas con el substrato material: el Cerebro ( &),

Hipbcrates y Crotén (Siglo V a.n.e,) sefialaron que el cere -
bro es el érgano del raciocinio, o director del espfritu, mien -—-
tras que el corazén se debfa considerar como el érgano de los Ben
timientos, Tiempo después Galeno (Siglo II a.n.e,) establecié que
era el cerebro y no el corazén el érgano de la sensacién y del mo
vimiento ( 55).

La historia posterior de los conceptos del substrato cere —-
bral de los procesos psfquicos estuvo vinculada al desarrollo de
1a Psicologfa (que durante mucho tiempo permanecid como una rama
de 1la Pilosof{a), por un lado, y a la incipiente anatomfa descrip
tiva del cerebro, por otra (5 ).

Con el tiempo, la concepcién de las funciones psfquicas co -
menzé a liberarse del concretismo inicial, y la imagen de la es -
tructura cerebral adquirié gradualmente un cardcter més preciso.

Por aquel entonces (Siglo XIX) la Psicologf{a (siendo ya una
rama del conocimiento suficientemente diferenciada), dejé de 1limi
tarse a la concepcidén no diferenciada de la conciencia como un to
do indivisible y aparecié la doctrina psicoldgica que dividfa los
procesos mentales en "propiedades™ o "capacidades espaciales™ (19).

No es de extraflar que el estudio de dichas capacidades y su

1



confrontacién con los conocimientos existentes acerca de la estruc
tura de la sustancia cerebral, hayﬁ cristalizado progresivamente -
en un problema que domina a todos los demés: el de la Localizacién
Cerebral de las Funciones Psicolégicas,

Los estudios de Paul Broca, quien publicé, en 1861, su céle =
bre trabajo sobre la localizacidén, a nivel del hemisferio izquier-
do, de 1los centros del lenguaje expresivo (motdérico) y tiempo des-
pués, de Carl Wernicke (1874) sobre la incapacidad para comprender
el lenguaje audible, hacen que se ponga en boga el enfoque locali-
zacionista.

La descripcién de dos Areas cerebrales totalmente aisladas, -
cuya lesidén ocasiona trastornos en "fuaciones" tan distintas impul
86 la idea de que también otros procesos mentales se podfan locali
zar en Areas limitadas de la corteza cerebral, y que ésta dltima =
se debe considerar un agregado compuesto de distintos "centros", -
cuyos grupos celulares constituyen el "depésito” para las més di -
versas capacidades psfquicas, Por esta causa, el mapa de la corte-
za se llend muy pronto de numerosos esquemas que proyectaban sobre
el substrato cerebral las ideas de la Psicologf{a Asociativa domi -
nantes en aquel tiempo ( 50),

Bsta tendencia continud durante més de medio siglo, con la —-
adicién de nuevas investigaciones realizadas por Fritsch e Hitzig
(1870), Betz (1874), Ferrier (1876), Golts (1881) y otros,

Ya en los albores de su desarrollo, en los "espléndidos seten
ta", Broca y sus seguidores encontraron un poderoso opomente en la
persona del famoso neurflogo inglés Hughlings Jackson, quien ade -
lanté la hipétesis (demasiado compleja para su época) sobre el ca-
rdcter complejo y la organizacién "vertical™ de los procesos menta
les (49, 5 ).

Algunas de las ideas de Jackson fueron retomadas por sus con-
temporéneos, entre 1os que figuraron Pinkelburg (1870), Kussmaul -
(1885), Bergson (1896), Pierre Marie (1906) y, especialmente Lash-
ley (1938), quienes se empefiaban en contraponer sus puntos de vis-

-



ta con las ideas del localizacionismo. Consideraban que los proce-
sos psfquicos tenfan como base la actividad del cerebro en su con-
junto como un todo dnico, colocando en primer plano la tesis de la
elevada plasticidad de los tejidos cerebrales y recalcando la sig-
nificacién del tono de la actividad de la corteza cerebral para la
realizacién integral del trabajo del cerebro (50 ).

Ser{a falso, sin embargo, suponer que estas ideas permanece -
rian siendo una orientacidén rectora en el anélisis de los procesos
psicolégicos, sin encontrar oposicién alguna.

Resulté particularmente compleja la posicién de notables neu-
rblogos, tales como Monakow (1914-1928), Head (1926) y, ante todo,
Goldstein (1934-1948) que se sumaron, parcial o totalmente a la -
orientacidén noética (también llamada "integral®) viéndose obliga -
dos a armonizar la teor{a localizacionista o "mosaiquista" con las
nuevas teorfas 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 génesis de un comportamiento dado, la intervencidén de las regio
nes especializadas del cerebro parece tan indispensable como la de
la actividad cerebral considerada como un todo ( 5 ).

Naturalmente, esta crisis obligé a2 una bisqueda de nuevos ca-
minos que condujeron al descubrimiento de los verdaderos mecanis -
mos cerebrales de las més altas formas de actividad mental. Preci-
samente por los éxitos logrados en la Fisiolog{a Moderna creada -
por I.P. Pavliov, fueron sentadas las bases de 1las nuevas ideas ==
acerca de la localizacidn dindmica de las funciones del cerebro, -
que vinieron a desplazar a las viejas concepciones precientificas
psicomorfolégicas. Pavlov desarrollé un conjunto de conocimientos
que no se reducen simplemente al proceso de condicionamiento, sino
que a lo largo de treinta afios de investigacién acumulé una gran -
cantidad de ‘trabajos en los que fundamenta cient{ficamente la doc-
trina sobre la actividad nerviosa superior. Estas nuevas ideas ==
abrieron otra época en la doctrina sobre las funciones més comple-
jas del cerebro ( 59, 53, ¢ ).



DELIMITACION DEL CONCEPTO DE FUNCION Y SISTEMA FUNCIONAL.

El desarrollo de dichas ideas implicd, ante todo, una profun-
da revisién del propio concepto de Puncidn; es decir, del concepto
de aquello que debe ser precisamente relacionado con la estructura
del cerebro.

A 1la luz de los datos contemporéneos, la "funcién" ha dejado
de entenderse como una propiedad directamente relacionada con el -
trabajo de ciertas células altamente especializadas de une u otro
6rgano ( 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, 1los cuales realizan el anflisis y la sinte -
sis de las sefiales que llegan al organismo y que elaboran el siste
ma de las conexiones temporales, asegurando con ello el "equili --
brio" del organismo con el medio ( 5Z).

De acuerdo con esta concepcién, la funcidn, en el sentido a -
que nos referfamos dltimamente es en realidad un "SISTEMA FUNCIO -
NAL" (concepto introducido y difundido por P.K. Anojin -1935 a 19-
58~) destinado a cumplir una tarea de adaptacién y que se forma de
un complejo altamente diferenciado de elementos intercambiables ( ).

Las investigaciones psicolégicas modernas han puesto en claro
que cada proceso de comportamiento es un complejo 3istema Funcio -
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 accidén en relacién con el plan bdsico y pone fin
a la actividad cuando llega a la terminacidn satisfactoria del pro
grama ( 16, 49, 52 ).

Otra caracteristica distintiva es su composicién compleja: ya
que agrupa varios niveles y diversos componentes, cada uno de los
cuales aporta su propia contribucidén a la estructura final de la -
actividad mental,



En su modelo tefrico de la organizacién cerebral, A.R. Iuria
( 49) distingue tres unidades funcionales bésicas: Primera Unidad
Puncional o Analizador Primario, la cusl regula el tono y/o vigi-
lia; la Segunda Unidad Funcional o Analizador Secundario, encarga
do de procesar y almacenar la informacién que llega del mundo ex-
terior y la Tercera Unidad Puncional o Analizador Terciario, que
cumple con la programacién, regulacién y verificacién dela activi
dad mental.

Cada una de estas unidades bédsicas en s{ mismas, es de es -
tructura jerdrquica y consiste, por lo menos, en tres Zonas Corti
cales, una sobre la otra: el &rea Primaria (de proyeccidn) que re
cibe impulsos de o los manda a la periferia; la Secundaria (de -
proyeccién-asociacién), donde la informacidén que se recibe es pro
cesada, o donde se preparan 10s programas y, finalmente, la Ter -
ciaria (de superposicién), responsable del trabajo concentrado de
los distintos analizadores y de la produccién de esquemas supramo
dales (simbélicos). Bs la dltima en diferenciarse tanto filogené-
ticamente, como ontogenéticamente, siendo responsable en el hom -
bre de las més complejas formas de conducta humana, que requieren
de la participacién concertada de muchas dreas corticales.

Esta es la razén por la cual las funciones mentales, como =
Sistemas Puncionales Complejos, no pueden localizarse en zonas -
restringidas del cértex o en grupos celulares aislados, sino que
deben estar organigzadas en sistemas de zonas que trabajan concer-
tadamente, cada una de las cuales ejerce su papel dentro del sis-
tema funcional complejo, pudiendo estar situadas en 4reas comple=
tamente diferentes y, a menudo, muy distantes del cerebro (4. 52),

(49) Luria, A.R. Bl Cerebro en Accidén. Barcelona. Pontanella, 1974.
5



FUNCIONES PSICOLOGICAS SUPERIORES,

Desde el punto de vista de la Psicplogfa Moderna, "las funcio
nes psfquicas 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"
(5). Ia argumentacién detallada de la tésis acerca de que las -
funciones psfquicas superiores sélo pueden existir gracias a la in
teraccién de estructuras cerebrales altamente diferenciadas, cada
una de las cudles hace un aporte especf{fico propio al todo dindmi-
co y participa en el funcionamiento del sistema, cumpliendo funcio
nes propias, se debe a L.S, Vigotski -1956 1960 (170) quien, junto
con sus disci{pulos:; Leontiev, Zaporezhets, Galperin y Elkoin, con-
tribuyeron a la implantacién del método histérico (en la actual =
Psicologfia Materialista), que permite enfocar las funciones psiqui
cas superiores como un producto complejo del desarrollo socio-his
térico.

De esta forma, aquellos sistemas funcionales de las Zonas cor
ticales que actian conjuntamente y que, como se puede suponer, cons
tituyen su substrato material, no aparecen en forma terminada al -
nacer el nifio, y no maduran independientemente, sino que se forman
con el proceso de comunicacidén y de la actividad objetiva (motora)
adquiriendo gradualmente el cardcter de las complejas relaciones -
intercentrales que A.N. Leontiev (45 ) propone designar como "Srga~-
nos cerebrales funcionales",

Para éste autor, dichos 6rgenos funcionales se caracterizan —
por los siguientes rasgos: 1) son espec{ficamente humanos y funcio
nan como entidades unitarias, 2) estdn dotados de gran estabilidad
3) no son cadenas de reflejos ni estereotipos, sino que consisten
en una compleja interconexién 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) vigotski, L,S, El Desarrollo de los Procesos Psicolfgicos Su-
periores. Barcelona. Ed. Grijalvo, 1979.
( 45) Ieontiev, A.N, Actividad, Conciencia, Personalidad. Buenos -
Aires, Ciencias del Hombre, 1978,
4,



muy diversificada, de modo que eso facilita la compensacién; por -
consiguiente, los "organos funcionales" son depositarios tanto del
legado biolégico, como del social (45).

La génesis social de las funciones psfquicas, su formacién en
el proceso de la actividad objetiva y la comunicacién social deter
minan otra caracteristica esencial de estas funciones: su estructu
ra mediatizada ( 50 ). Vigotski mostré que en las etapas tempranas -
de su desarrollo, las funciones psfquicas dependen de la utiliza -
cién 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 méds tarde se con
densan paulatinamente y todo el proceso se transforma en accidn re
ducida basada en la palabra externa y, més tarde, en la interna('ld,

Esto puede expresarse mds vividamente diciendo que "las medi-
das formedas histéricamente para la organizacidén 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 caracter{sticas méds importantes que distinguen la organizacidn
funcional del ceredbro humano de la del cerebro animal. Este primci
pio de construccién de Sistemas Funcionales en el cerebro humano -
es lo que Vigotski 1llamé el principio de la "Organizacién Extracor
tical de las Punciones Mentales Complejas", implicando mediante es
ta expresién 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 gque
sobresale el Lenguaje ( 49, 50, 110 ).

Debemos ahora trasladarnos desde esta parte analftica a la -
préxima parte sintética, en la que trataremos de esbozar la organi
zacién cerebral (en el presente estado del desarrollo de la Cien -
cia) de la Percepcién (Gnosias), del Movimiento y la Accién (Pra -
xias), de la Atencién, de la Memoria, del Lenguaje y, del Pensa -
miento; poniendo especial énfasis en los cambios cualitativos (en
su forma o "estructura" y en su relacién con otras funciones "orga
gizacién interfuncional"” que tienen lugar en el curso del desarro-

1llo del nifio.
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PERCEPCION.,

Clésicamente, la palabra "percepcién” designaba la impresién
de informacidn sensorial producida por diferentes estimulos prove-
nientes del mundo exterior, sobre la retina y después, en el cér -
tex visual ( 9 ).

Sin embargo, para el psicélogo de hoy, lejos de ser un fenéme
no pasivo, "la percepcién es un proceso activo de la bisqueda de -
la correspondiente informacién, distincién de las caracter{isticas
esenciales de un objeto, comparacién de las caracterfsticas entre
8{, creacién de una hipétesis apropiada y, después, comparacién de
esta hipbtests con los datos originales o, en otras palabras, veri
ficacidén de 1la actividad perceptiva ( 49, 58, 110).

Vista asf, la percepcidén adopta una complejidad tal que preci
sa la involueracién de una completa nconstelacifn activa" de zonas
cerebrales, ejerciendo cada sona su propio papel en la actividad -
perceptiva y aportando su propia contribucién para la formacién -
del proceso perceptivo.

Para A.R, Iuria (49), "la percepcién visual humana comienza en
el momento en que la excitacidén que aparece en la retina alcanza -
el cértex visual primario (4rea 17 de Brodmann), donde éstos impul
808, que 86 proyectan sobre los puntos correspondientes del cértex
(en un esquema con una organizacién somatotépica) son separados —
mediante un proceso de anfélisis visual, en un gran nimero de compo
nentes”,

"la segunda etapa de la organizacién cerebral de la percepcidn
visual requiere una estrecha participacién de las zonas secunda —
rias (4reas 18 y 19) del cértex cerebral, Bstos constituyen el —
principal sistema responsable de la formacidén de sfntesis méviles
de los sistemas visuales percibidos, pero se encuentran bajo la in

fluencia reguladora y moduladora de otras zonas no visuales",

(#) Iuria, A.R. El Cerebro en Acecién. Barcelona. Ed. Fontanella,

1974.
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Se sabe que la imagen visual formada en la retina permanece
all{ durante un periodo extremadamente corto y si el ojo estd com
pletamente estacionario la imagen no dura més de 1-1,5 seg. (9 ).

Aclara luria (49 ) que es, por lo tanto, esencial no solamen-
te producir la sf{ntesis visual, sino también estabilizar la ima -
gen obtenida como resultado del proceso §ptico. Una manera de 1lle
var a cabo ésto es mediante la formacién de una postimegen visual
que indica que el cértex visual es responsable no solamente de la
sfntesis de los impulsos visuales, sino también de su estabiliza-
cién.

En las etapas tempranas de su formacién, los procesos senso-
riales, que sirven de fundamento al desarrollo de las Funciones -
Psfquicas Superiores, desempefian un papel decisivo,

Spreen, 0., Tupper, D. y col, (9% ) en su capftulo: "Desarro-
l1llo de Sistemas Muncionales" hacen un recorrido de estas primeras
etapas en el desarrollo de los sistemas visual y auditivo humano.

Al respecto dicen: "El ojo empieza a desarrollarse cerca de
los treinta dfas despuéds de la fertilizacién. Del segundo al cuar
to mes de gestacién se desarrolla rédpidaemente la retina diferen -
cidndose gradualmentes; primero aparecen las Células Ganglionares
(células difusas y enanas) y al dltimo 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 pArpa-
dos, Para el sexto mes de gestacién el pdrpado puede abrir y la

févea empieza a formarse. Durante este periodo aparecen también -
los Ndicleos Geniculados laterales., Pero, aunque todas estas fun -
ciones son esbozadas prenatalmente, su desarrollo, refinamiento y
establecimiento en términos de conectividad sindptica depende de

la informacién de la estimulacién paterna, que puede ser experi -

mentada hasta después del nacimiento".

(95 ) Spreen, 0., Tupper, D., y col. Human Developmental Neuropsy-
chology. New York, Oxford University Press, 1984,
( 9) B. de Quirés, J. y L. Schrager, 0., Pundamentos Neuropsicolé-

gicos en las discapacidades de Aprendizaje. Buenos -
Aires, Bd, Médica Panamericana, 1980.
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Para B, de Quirés y L. Schrager (9 ), el desarrollo posnatal
del sistema visual puede ser visto como ™un proceso que va incre-
mentando hacia aspectos mis complejos de la informacién visuals
por 1o que la visidén necesita de la estimulacién de la luz para -
desarrollarse y establecer la progresiva mielinizacién del nervio
éptico. Entre fines del segundo y comienzos del tercer mes des —
pués del nacimiento, se establecen tres funciones principales de
la visién: Fijacidén (posibilidad de dirigir la mirada para que la
imagen del objeto mirado caiga en la févea central); Acomodacidn
(adaptacién del ojo a varias distancias); y, Convergencia (movi-—
miento coordinado de los dos globos oculares hacia el punto comin
y cercano de fijacién), Bstas tres funciones son sumamente impor-
tantes en el desarrollo de la visién y permiten la evolucidén de -
otros logros: posiciones simétricas, reconocimiento del mundo, —
prensién intencional, etc.".

P. Niesel (9 ), considera que durante los primeros seis me -
ses de vida se produce el desarrollo bdsico de la percepcién de -
objetos y movimientos,, y que para el séptimo y duodécimo mes des
pués del nacimiento la acomodacidén, convergencia y coordinacién -
de 108 movimientos de ambos ojos se desarrollan hasta alcanzar -
las primeras etapas de la Visidéu Espacial Binocular (produccién -
de una sola imdgen visual a partir de la coordinacidén entre la —
funcidén de ambos ojos).

Sin embargo es, en opinién de M. PFrostig y H. Milller (30 ) -
hasta después de los tres y medio afios aproximadamente cuando en
el nifio se empiezan a desarrollar con mds firmeza las funciones -
perceptuales, ya que aprende a entender su mundo y adecuarse a 1.

Para estos autores, el desarrollo de la percepcidén visual al
canza su punto mdximo entre 1los siete y los ocho y medio afios de

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

( 9) Niesel, P., segin se cita en: B. de Quirés, J. y L. Schrager,
op. cit., pig. 83.
(30 ) Prostig, M. y Mi{ller, H, Discapacidades "especificas" de —
aprendizaje 'en nifios, Buenos Aires. Ed. Médica, 1986,
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pectro de la percepcién visual, necesarias en 1los primeros afios -
de aprendizaje, estdn contenidas en el repertorio de un nifio que
se ha desarrollado en forma "normal".

Dichas capacidades fueron valoradas por M. Frostig, W. Lefe-
ver y J.,R.B, Whittlesey ( 29) en cinco dreas operativamente defini
das, que son: 1) Coordinacién Visomotriz, 2) Discernimiento de Pi
guras "figura-fondo", 3) Constancia de Forma, 4) Posicidn en el -
Espacio, 5) Relaciones Espaeiales,

Aunque no se consideraron estas cinco dreas como las unicas
pertinentes a la percepcién visual, se aceptaron como las de espe
cial relevancia para el logro escolar, ya que son sumamente impor
tantes para el aprendizaje visual: la coordinacién visomotriz es
el factor primario de la localizacién espacial y de las respues -
tas direccionales precisas, Una capacidad suficiente para diferen
ciar figura de fondo es necesaria para obtener andlisis y sinte -
sis referidos a palabras y frases en la lectura. La constancia de
la forma permite reconocer letras y palabras en el texto., Posi —
cidn 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 s88lo la capacidad de ver bien, adn cuando el resultado pre
vio es poseer una capacidad visual periférica intacta, sino que -
exige, ademds, una interpretacién de los est{mulos incorporados
( 30 ). Una caracter{stica especial de la percepcién humana es "la
percepcién de objetos reales". Con ello se quiere decir que no se
ve el mundo simplemente con colores y formas, sino que también se
percibe con sentido y significado. Gracias a las palabras, los ni
fios distinguen elementos separados, superando con elle la estruc-

tura natural del campo sensorial y formando nuevos centros estruc

(29 ) Frostig, M., Lefever, W..y Whittlesey, J.R.B. Método de eva-

luacidn de la percepcidn visual. México. Bd. El Manual
Moderno » 1981-
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turales: el nifio comienza a percibir el mundo no sélo a través de
sus o0jos, sino también a través de su lenguaje. En consecuencia,

la inmediatez de la percepcidén "natural" queda sustituida por un

proceso mediato y complejo; como tal, el lenguaje se convierte en
una parte esencial del desarrollo cognoscitivo del nifio (110),

En cuanto al desarrollo del sistema auditivo, se ha determi-
nado que "el desarrollo del ofdo en los seres humanos comienza al
rededor de los veintidos dfas de edad gestacional, antes que el -
desarrollo de la visién y termina después, A la quinta semana se
origina el Conducto Auditivo Externo, el cual tiene un importante
papel en la audicién, ya que posee la propiedad de amplificar la
fuerza de la estimulacién sonora. En la sexta semana aparece la -
€8clea (porcidén del ofdo interno) y hacia el sexto mes de vida %n
trauterina el érgano de Corti alcanza su desarrollo completo"(95,55)

En general, se acepta que las tres primeras neuronas de las
vias auditivas (que unen al cuerpo geniculado medial con la corte
za temporal auditiva) ya estédn mielinizadas entre el sexto y el -
séptimo mes. En los recién nacidos hay algunas fibras mieliniza -
das en la circunvolucidén de Heschl (4rea 41) y la mielinizacién -
prosigue excéntricamente durante los tres primeros meses de vida
posnatal, hacia la segunda y tercera circunvolucién temporal (9 ).

Algunas partes del sistema auditivo (ofdo externo, membrana
timpdnica) no alcanzan dimensiones adultas hasta desgués del afio
de edad, siendo la causa de una sensibilidad auditiva relativamen
te pobre durante la infancia temprana (9 ). B, de Quirds, J. y L.
Schrager ( 9 ) establecen las siguientes etapas madurativas en la
audicién direccional: ".., en los nifios pequefios la localizacidn
direccional del sonido se hace desde fuentes colocadas en el mis-
mo plano de los ofdos a cada lado del cuerpo o por delante. Entre
los seis o siete afios de edad el nifio localiza todas las fuentes
de sonido que existen en el nivel del plano del ofdo (ambos lados

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

(9) B. de Quirés, J, y L. Schrager, 0., op. cit., pig. 91.
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localizacién tiene lugar no s0lo en el mismo plano del oido, sino
también en diferentes espacios del ofdo".

Al respecto, M. Frostig y H. Miller (3 ) agregan que, "de ma
nera similar a lo que sucede con la 'parcepcién visual, las comple
jas habilidades discriminativas de la percepcidén suditiva, median
te las cuales se lleva a cabo el aprendizaje, y entre las que se
encuentran la percepcién figura-fondo auditiva y el reconocimien-
to y diferenciacién de secuencias auditivas, parecen empezar a de
sarrollarse durante el periodo preescolar. Esta sensibilidad gra-
dualmente incrementa hasta cerca de los 7 a los 10 afios de edad,
Es por ello que se afirma que el Sistema Auditivo Humano requiere
un tiempo largo para alcanzar la capacidad adulta,

_Hate tiempo que autores norteamericanos reconocieron dos fun
'éio-neu auditivas diferentes: una relacionada con la agudeza 0 —
acujdad auditiva, y la otra con la percepcidén auditiva, Para és -
tos autores "percepcién auditiva" es dar segnificado 2 un mensaje
ofdo y "discriminacidn auditiva" se define como la capacidad de =
discernir diferencias entre sonidos (9 ).

Lo cierto es que el proceso de la percepcidén, como dice Im -
ria ( 49) "es de hecho, un Sistema Funcional complejo basado en el
tradbajo coordinado de todo un grupo de zonas corticales, y que ca
da una de estas formas aporta su propia contribucién a la estruc-
tura de la percepcién activa",

(3 ) Prostig, M, y Miller, H. op cit., pég. 25.
(4 ) luria, A,R. op cit., pdg. 242,
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MOVIMIENTO Y ACCIOR.

Ni el concepto idealista, propio de la Psicologfa clésica, ni
el mecanicista (adoptado por la escuela behaviorista) sobre los mo
vimientos voluntarios fueron capaces de aportar ningin progreso -
significativo sobre las ideas dualistas de Rene Descartes (& ) pa-
ra quien "los movimientos de los animales eran puramente mecdnicos
( o como un reflejo ), mientras que los movimientos en el hombre -
estaban determinados por cierto principio mental o por el libre =zl
bedrio, los cuales liberan los mismos mecanismos reflejos™,

Era necesario, en vista de ello, hacer un cambio radical en =
cuanto a estas ideas bdsicas, a fin de conservar los carécteres —
distintivos, pero al mismo tiempo era preciso hacerlos accesibles
al andlisis realmente cientifico.

El primer paso en esta direccién fue dado por L,S, Vigotski -
(770), ouien introdujo en Psicologfa el concepto de que la fuente -
de movimiento y aceidén voluntarios no yace ni dentro del organismo
ni en la influencia directa de experiencia pasada, sino en la His-
toria Social del hombre.

Vigotaki establecid que cualquier intento de buscar "rafces -
biolégicas® para la accién voluntaria estaba condenado al fracaso,
Consideraba que su verdadera fuente yacf{a en el periodo de comuni-
cacién entre el nifio y el adulto: "En las siguientes etapas de de~
sarrollo, el nifio que ya habia aprendido a hablar (estimulado por
las instrucciones del adulto, era capaz é1 mismo de dar instruccio
nes verbales (para empezar, 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

8u actividad mental”.

( ) Descartes, R, (1596-1650)., segin se cita en: Robinson, D.N,
La mdquina consciente: una nueva Neuropsicologia.
(170) vigotski, L.S. op. cit.,
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Otro gran aporte concerniente al movimiento y la accién, es
el correspondiente a las investigaciones de H, Wallon (6 ), en —
las que enfatiza la estrecha relacién existente entre la motrici-
dad, la efectividad y la inteligencia, Con un concepto psicogené-
tico, indica en la actividad motora la existencia de tres etapas:

En la primera, emocional, existen interacciones constantes -
entre la emocifén y la motricidad, que desembocan en la prepara —
cién de las representaciones mentales y diferentes formas de adap
tacién afectiva. "... el nifio, incapaz de hacer nada por s{ mismo
es manipulado por el otro y es en los movimientos del otro que —
sus primeras actitudes toman forma..."™ (/12). Las sensaciones de -
frio y calor, hambre y sed, dolor y placer son en 103 primeros me
ses de vida muy difusas y comprometen a todo el organismo pero, a
la vez, constituyen los elementos iniciales de la comunicacién hu
mana,

Ia segunda, sensomotora, revela el movimiento més ligado a =
sus consecuencias sensibles y hace entonces posible la percepcién
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 nifio de diferenciar lo visto y lo ofdo y pa
ra depositar en algo su atencién., En esta etapa el nifio aprende,
mediante el logro de patrones motores y de la espera de los resul
tados de sus actividades, a orientarse en el espacio y a detectar
patrones temporales y espaciales (6 ),

En la tercera etapa, proyectiva, el movimiento acompafia las
representaciones mentales a las que sirve de soporte, Las prime =
ras praxias (sistemas de movimientos coordinados en funcién de un

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

( 6) Wallon, H. (1954, 1965, 1976)., segin se cita en: Azcoaga, J.
y col. Las funciones cerebrales superiores y sus alteracio
nes en el nifio y en el adulto. Buenos Aires., Paidos, 1983,
(11Z) Wallon, H, Del acto al pensamiento. Buenos A. Lautaro, 1964,
(6 ) Azcoaga, J. y col. op cit., plg. 23.
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dan lugar a aplicaciones diversas (en el caso de la succién adqui-
rida anteriormente, puede shora aplicarse a la succién de un dedo
o de un objeto). La tercera etapa se caracteriza por la coordina -
cibn de 1la visién con las praxias en organizacién: serfa el caso -
de la coordinacién con la prensiém, por ejemplo.

Ia cuarta etapa presente una creciente movilidad entre los es
quemas de accidn, lo que constituye una coordinacién externa entre
las praxias., Se expresa en la extencién de los esquemas adquiridos
en forma diversificada, en presencia de nuevas situaciones. El es-
tablecimiento de la funcidén semibtica (diferenciacidén entre signi-
ficantes y significados) se da alrededor del afio y medio de vida,
Dicha funcién incluye tres niveles: el Juego Simbdlico, o sea la -
representacién de las acciones por medio de gestos; la Imitacién -
Diferida, que 8se expresa en la posibilidad de dibujar un modelo —
tiempo después de haberlo visto y, por fin, la Imagen Mental, que
corresponde a la posibilidad de las imitaciones gracias a que ya ~
han sido interiorizadas.

Hacia los dos aflos aproximadamente, la quinta etapa ofrece un
neto aumento de las coordinaciones externas, caracterizada por la
"acomodacién" de los esquemas a 1los nuevos datos imprevistos, En -
la sexta etapa se advierte la aparicién de las primeras manifesta-
ciones de la funcién simbélice, as{ como la interiorizacién de la
coordinacidén externa en la secuencia de las actividades,

Més tarde sobreviene la relacién entre las praxias y el aspec
to figurativo y operativo del pensamiento., El aspecto figurativo =
corresponde a todo 1o que depende de las configuraciones como ta -
les, y que 8e opone a las transformaciones (como en las pruebas de
conservacién en general). El aspecto operativo es el que concierne
a las transformaciones. Gracias a é1 se relaciona todo lo que modi
fica al objeto, desde la accién hasta las operaciones (acciones in
teriorizadas e interiorizables y reversibilidad),

Para destacar la vinculacidén de las praxias con el aspecto =
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operatorio del pensamiento conviene puntualizar, tel y como lo es-
tablece Piaget, que las operaciones pasan por tres estad{os sucesi
vos:; en el primero, antes de los 7 u 8 afios, 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 actuacién del nifio: "... en es-
ta fase el nifio es curioso, activo, ansioso por investigar cosas,
amplidndose su comprensién para abarcar sucesos temporalmente y es
pecialmente lejanos, Si se trate de una seriacién, el nifio la re -
suelve ordenasndo précticamente los objetos; es decir, por medio de
praxias, Pero sobrepasados loe 11 o 12 afios, un problema puede ser
resuelto sin necesidad de la manipulacién, No se requieren mds las
praxias (70 ).

En conclusién, al buscar el vinculo entre las operaciones y -
las prexias, se advierte que hay un conjunto de actos inteligentes
que resuelven problemas précticos, es decir, que en concepcidn de
Jean Piaget, la "inteligencia es, entre otras cosas, la coordina -
cifn misma de las acciones, y la asimilacién desde las coordinacio
nes més elementales es ya una prefiguracién del juicio,

Este sintético recorrido no refleja, de ninguna menera, la ri
queza de los cambios pregresivos en la organizacién de las praxias
infantiles, pero aspiramos a poner a la vista sus aspectos méds ca-
racteristicos,

Pero, aunque los psicélogos modernos han formulado los princi
pios bédsicos del anflisis psicolégico del movimiento y la accién -
consciente, ha sido la labor de los psicélogos contempordneos y en
especial de Bernstein (49), lo gque ha hecho posible un enfoque —
constructivo de sus mecanismos bédsicos,

El punto de partida de Bernstein fué el postulado relativo al

vapel dominante de los Sistemas Aferentes que se diferencf{an a ca-

( 49) Bernstein (1947, 1957, 1966, 1967)., segin se cita en: Iuria,
A.R., El Cerebro en Accidén. Barcelona. Ed., Fontanella, 1974,
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da nivel y que dan lugar a diferentes tipoa de movimientos y ac -
cibén: "... el sistema de informacién aferente constente que cons-
tituye la base necesaria para la realizacién de la parte operati-
va o ejecutiva del movimiento no puede ser simple y homogéneo; in
corpora el anflisis de las Coordenadas Viso-Espaciales (en el es=-
pacio que actda sobre nosotros distinguimos el lado derecho y el
izquierdo, lo que se encuentra adelante y lo que se halla detrés,
1o que estéd arriba y lo situado debajo con respecto a nosotros),
dentro de las cudles se lleva a cabo el movimiento; un Sistema de
Sefiales Cinestésicas que indican la posicién del aparato locomo -
tor; informacién relativa al Tono Muscular en general; al Estado
de Equilibrio, etc", El acto puede seguir su curso normal solamen
te en el caso de que éste Sistema de Sintesis Aferentes exista; =
pero ademds, es esencial para la ejecucién acertada de todo movi-
miento voluntario, el cotejo de su curso y la correccién de cual-
quier error que se cometa., Este dltimo componente se realiza con
la ayuda de la comparacidén constante entre la accién (a medida —
que se lleva a cabo) y la intencién 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 psicofisiold
gico de la estructura del movimiento, que demuestra la compleji -
dad del acto motor voluntario y proporciona, a su vez, una pauta
para la determinacién de su organizacién cerebral, la cual exige
un exémen del papel de cada zona del cerebro en la elaboracién —
del acto motor complejo.

Dicho andlisis lo realiza A.R., Luria (49 ) en su libro: "El -
Cerebro en Accién". Al respecto dice: "La base para la construc -
cién del movimiento voluntario o accidn consciente es el sistema

del L6ébulo Frontal que, no solo mantiene y controla el tono gene-

ral del cértex, sino que con la ayuda del ILenguaje Interno y bajo

(49) Luria, A.R., op cit., pdg. 251,
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la influencia de impulsos aferentes que le llegan de otras par -
tes del cértex, formula la intencién o tarsa motora, asegurando
su conservacidén y ademds, su vapel regulador, permitiendo la eje
cucién del programa de accién y manteniendo una vigilancia cont{
nua de su curso”,

Agrega Iuria que todo movimiento se produce en un Sistema -
de Coordenadas. Por lo tanto, "... el andlisis de las coordena -
das espaciales bdsicas y su conservacién como los marcos de refe
rencia, estd asociado a la funcién activa de las zonas Parieto -
Occipitales del cerebro que comprenden las estructuras centrales
de los sistemas visuales, vestibulares, cinestésicos y motores -
que forman los niveles més elevados de organizacién espacial de
los movimientos!,.

"La segunda condicibn para la realizacidén de un movimiento -
es 1la integridad de su aferentacién Kinestésica. S6lo si llega -
del sistema motor un flujo constante de impulsos kinestésicos en
tonces puede obtenerse informacién definida sobre la posicién de
las articulaciones y el estado y tono de los mdisculos, de modo -
que los impulsos eferentes puedan alcanzar su destino correcto y
se pueda lograr y mantener el juego requerido de impulsos moto -
res, Estas funciones caen bajo la responsabilidad de las zonas:
Postcentrales del cerebro, el aparato cortical para el andlisis
y sintesis kinestésicos",

Para luria (45), la tercera condicién del curso normal del
movimiento es la regulacién constante del tono muscular, por una
parte, y por la otra una transicién suficientemente flufda y ré-
pida desde un sistema de inervaciones motoras a otro, con la for
macién de melodfas kinestésicas completas en los estados finales
del desarrollo del movimiento dirigido. "Aunque el cértex premo-
tor no participa en movimientos aislados, llega a ser un aparato

esencial para la organizacién de series de movimientos, haciendo

(49) Iuria, A.R., op cit., pdg. 251.
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posible la denervaciéd de los conﬁonentea de la accién motora una
vez que se han realizado ...".

Corresponde ahora mencionar otra estructura cerebral cuyo pa
pel en la organizacién del movimiento no puede ser ignorada.

"Los movimientos humanos requieren, por regla general, la par
ticipacién coordinada de ambas manoes y ésta coordinacidn tiene di
ferentes grados de complejidad. En algunos casos, los mds simples,
toman la forma de movimientos iguales (como en la natacién). En -
otros casos, la gran mayor{a, los movimientos de las dos manos se
coordinan de una forma méds compleja, en la que la mano derecha, -
(maestra) realiza la accidén principal y la mano izquierda (subor-
dinada) proporciona las condiciones Sptimas bajo las cudles puede
trabajar la mano derecha ejerciendo el papel de suministradora de
el fondo motor"”,

Segin Iuria (49), todas estas formas de organizacién coordi-
nada de los movimientos de ambas manos sélo puede ocurrir con la

estrecha participacién de las zonas anteriores del Cuerpo Calloso

cuyas fibras conectan los puntos simétricos del cértex motor y —
premotor, permitiendo as{ que se realicen estos movimientos mutua
mente coordinados,.

Todo 1o que se ha mencionado es, desde luego, simplemente un
primer paso hacia la solucidén de un problema muy diffcil. Sin em-
bargo, los principios generales de la organizacién cerubr;1 de —
los movimientos voluntarios y de las acciones conscientes comien-
zan por fin a clarificarse.

(49 ) Luria, A.R., op cit., pdg. 254.
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LA ATENCION

La direccionalidad y selectividad de los procesos mentales;
es decir, la base sobre la que Se organizan, se denomina normal -
mente en Psicolog{a con el término "atencibn”.

Para Iuria (49), la atencién es el factor responsable 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 caracter{sticas de la atencifén mds elemental e involunta
ria, aquella que es atrafda por los estimulos més poderosos o bio
légicamente significativos, puede observarse muy temprano, duran-
te 1os primeros meses del desarrollo del nifio, Consisten en vol -
ver los ojos y después la cabeza hacia ese est{mulo, la cesacidn
de todas las otras formas irrelevantes de actividad y la apari —
cién de respuestas asuténomas (un reflejo psicogalvénico, cambios
en el ritmo respiratorio y constriccién de los vasos periféricos
sanguineos). Mds terde, al madurar la actividad del cdrtex, se les
unen otros fendémenos bien conocidos y registrados en la Electroen
cefalograffa: inhibicién del ritmo-alfa (o desincronizacién) o —
fortalecimiento de los potenciales evocados en respuesta a la pre
sentacién del estimulo correspondiente"” (49 ),

El exdmen electrofisiolbgico de esta temprana reaccidén orien
tadora, junto con la introduccidén en la Psicologfa del nuevo prin
cipio histérico del andlisis de las formas complejas de la activi
dad mental (propuesto por L.S. Vigotski y Col.), proporcioné un -
nuevo enfoque comin, cientifico y determinista de la forma comple
ja de la atencidn.

Este enfoque tiene una importancia decisiva, ya que salva el
abiesmo (existente en la Psicologfa Clédsica) entre las formas ele-

mentales de la atencién involuntaria y las formas superiores de -

( 4) Luria, A.R., op cit., pég. 254,
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atencién voluntaria, preservando aﬁ unidad.

1.S. Vigotski (110) consideraba que "... de manera distinta a
las reacciones orientadoras elementales, la atencién voluntaria -
en sus or{genes no es biolégica, sino un acto social, que puede -
ser interpretado como la introduccién de factores que son el pro-
ducto no de la madurez bioldgica del organismo, sino de formas de
actividad creadas en el nifio a 1o largo de sus relaciones con los
adultos, hacia la organizacidn de esta regulacién compleja de la
actividad mental selectiva",

"Desde luego que estas formas superiores de atencidén volunte-
ria no son posibles de una manera inmediata. La simple accién ac-
tivadora de una instruccidn verbal puede observarse en un nifio al
final del primer afio de su vida o a comienzos del segundo; sin em
bargo, entre los dieciocho y los veintiocho meses una orden ver -
bal todavia no puede superar a los factores de atencidn involunta
ria que compiten con ella y la victoria en esta pugna corresponde
a los factores del campo directo de la visién". "La respuesta —
orientadora directa ante un estimulo nuevo, informativo o distra-
yente, formada en las primeras etapas de desarrollo, suprime fi -
cilmente la forma social y superior de atencibén que simplemente -
acaba de comenzar a aparecer",

"S61lo un poco antes de que se le lleve a la escuela, el nifio
adquiere una atencidén socialmente organizada y eficiente, que pro
gresivamente va evolucionando hacia la formacidén de un tipo supe-
rior de atencién interna y voluntaria, establecida en la edad es-
colar como una forma de conducta selectiva, subordinada no sélo -
al lenguaje audible de un adulto, sino también al propio lenguaje
interno del nifio", "El nifio cue domina ya el lenguaje tiene la ca
pacidad de dirigir su atencidén de un modo dindmico: puede captar
cambios en su situacién 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" (I10),
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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 -
cidn de la atencién, por 1o que el exdmen de su organizacién cere
bral posee un cardcter diferencial,

Diferentes investigaciones han revelado que los mecanismos -
del tallo cerebral superior y la formacién reticular activadora -
ascendente son responsables de una forma de atencidn, la mds ele-
mental, el estado generalizado de vigilia (95, 49 ).

Sin embargo, en concepcidén de Luria (49 ), toda forma comple-
ja de atencién, requiere el cumplimiento de otras condiciones:
".ees principalmente la posibilidad de reconocimiento selectivo de
un estimulo particular y la inhibicidn de respuestas a estimulos
irrelevantes que le permiten al organismo comportarse de una mane
ra estrictamente selectiva, Esta contribucién a la organizacién -
de la atencidn se efectua por otras estructuras cerebrales locali
zadas en la Regidén Limbica (Hipocampo, Amfgdela) y en la Regién -
Frontal®”.

Especialmente, los 18bulos frontales juegan un importante pa
pel en la elevacibén del nivel de vigilancia de un sujeto cuando -
realiza una tarea y participan as{, sucesivamente, en las formas

superiores de la atencién.

(110) Vigotski, L.S, "El Desarrollo de los Procesos Psicolégicos -
Sugeriores. Barcelona, Ed. Grijalvo, 1979.
( 9) Iuria, A.R., op cit., pdg. 256.
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LA MEMORIA

Durante mucho tiempo el estudio de la organizacién cerebral -
de la memoria fué uno de los campos menos explorasdos; sin embargo,
durante las dltimas décadas esta sitwacién se he modificado. Ello
se debe a una serie de causas:

Por una parte, al desarrollo de la técnica de las miquinas —
computadoras, que demostré la complejidad de los procesos de memo-
ria. Otra causa fué el progreso del andlisis biolégico de la natu-
raleza de los procesos de huella, el cual permitié obtener una se-
rie de hechos que muestran el papel del &cido ribonucléico en la -
impresién y conservacién de las huellas, y de la glfa en la reten-
cién de las huellas por la excitacidén previa. ILa dltima causa fué
el desarrollo de la propia ciencia psicolégica, que permitid conce
bir a la memoria como "una compleja actividad cognoscitiva que —
transcurre en una serie de etapas sucesivas que difieren en su es-
tructura psicolégica, en el "voldmen" de huellas capaces de ser fi
jadas y en la duracién de su almacenaje, que se extiende durante =
un cierto tiempo™ ( 49).

A.R. Iaria (57 ) en su libro "Neuropsicologia de la Memoria",
afirma que "Este cardcter complejo y sistémico estd presente en —
los procesos fundamentales de la memoria y se refiere por igual al
proceso de Registro (o recordacién), como al de Reproduccién (o0 -
evocacifén) de las huellas impresas",

"Bl proceso de memorizacién comienza con la impreeidén de datos
sensoriales (si se trata de huellas verbales: los rasgos fonéticos
de una palabra ofda), En las primeras etapas, que Be prolongan ape
nas fracciones de segundo, pueden ocupar el lugar dominante rasgos
relativamente elementales que se conservan 8610 un tiémpo muy bre-

ve y que conforman el contenido de la memoria ultracorta",

(5) Luria, A.R. Neuropsicologfa de la Memoria.
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"la siguiente etapa, sintética, es la transferencia de los es-
t{mulos al estado de la memoria de imégen (los estimulos percibi -~
dos son convertidos en imdgenes visuales)., Esta conversién presupo
ne la seleccién de una imdgen apropiada de entre muchas posibles y
puede ser interpretada como el procesamiento distintivo o codifica
cién de los est{mulos recibidos. Bsta etapa es considerada como in
termedia y va seguida por ls dltima etapa: la codificacién comple-
ja de huellas o su inclusién en un sistema de categorias”.

"Bs por medio de ésta "codificacién" 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=-
légico debe ser comprendida como un complejo proceso cognoscitivo,
que se realiza en un alto mivel y que incluye una serie de opera -
ciones l1légicas",

En relacién a los demds procesos de la memoria, ILuria (49, 51 )
dice que no menos complejos que el proceso de impresién, son los -
de conservacién de las huellas registradas por una parte, y de re-
producecién o evoeacién de las mismas, por otra.

"La conservacidn 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, estdn sometidas
a una posterior transformacién, volviéndose, a veces, m4s genera =
les o esquemdticas., Todos estos cambios, naturalmente, diferencian
sustancialmente 1as huellas antiguas de las que acaban de imprimir
se",

"Ia evocacién, por su parte, es considerada como un proceso —
complejo de bisqueda activa, de eleccién de la conexxién necesaria
entre las muchas posibles, Dicho proceso se aproxima por su extruc
tura al proceso de "decodificacién™ de un registro complejo y se -
asemeja a una lucha entre diferentes conexiones (sensoriales, re -
presentativas y conceptuales) de entre las cudles debe ser elegido

8610 uno, el vinculo esencial, Pindlmente, &ste proceso incluye la
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comparacifén de los resultados de la bisqueda con el material origi
nal. Solamente semejante comparaciém 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 bisqueda hasta tanto no
logre una solucién correcta".

Por todo ésto, el proceso de Evocacién Activa se aproxima a -
la compleja actividad cognoscitiva y se somete a las mismas leyes
segin las cudles transcurre la "toma de resoluciones" que forma, -
como es sabido, una parte esencial de cualquier actividad intelec-
tual (53).

Ia Psicologia Contempordnea produjo una profunda transforma -
cidén en las concepciones acerca de los procesos de recordacién y -
reproduccién (evocacién). Igualmente sustanciales fueron los cam -
bios que la Psicologfa realizé de las ideas existentes acerca del
"olvido",

El proceso del olvido (expresién psicolbégica de la extincién
o de la inhibicién) dejé de examinarse como un proceso gradual, pa
sivo, de debilitamiento de las huellas, La teorfa del papel de la
inhibicién proactiva y retroactiva como la fuente esencial del ol-
vido (que se refleja en el conocido fenémeno de la mejor retencién
de lo8 elementos extremos de una serie y la peor retencién de los
elementos que se encuentran en el medio de la misma) fué el inicio
de la comprensién del olvido como una inhibicién temporal, dindmi-
ca de las huellas (51 ).

Posteriores investigaciones mostraron que si la inhibicién —
del proceso de emergencia de las huellas por la accién de las in -
fluencias interfirientes es uno de los principales mecanismos del
olvido, esta accidén inhibidora toma, en las distintas etapas y en
los distintos niveles del Proceso del Recuerdo diferentes formas:

En la etapa de la memoria sensorial, ultracort#, en la cual -

las huellas de las acciones que han tenido lugar no alcanzaron adn
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a "codificarse™ y a incluirse en sistemas definidos, cualquier in-
fluencia externa que desvie la atencidén 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 tard{as del proceso de recorda —
cién, cuando las huellas estdn ya incorporadas a un cierto sistema
de cédigos, la influencia inhibidora de las impresiones o activida
des interfirientes es mucho mds 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 cuestién pueden bloquear la aparicién -
de las huellas impresas, al tiempo que influencias mds lejanas no
ejercen semejante efecto inhibidor (49, 51 ),

La exposicién sobre la compleja estructura psicolégica de la
memorizacién, reproduccidén y olvido de material, permiten resumir
el anédlisis que A,R., Iuria ( 49, 5. ) formuld sobre la arquitectura
real de los procesos de memoria o, en otras palabras, analizar la
contribucién que cada zona cerebral aporta a la organizacién de -
los procesos mnésicos humanos,

"Es bien sabido que la primera de las condiciones que caracte-
rizan el estado de vigilia es la conservacién del Tono Normal o de
la fuerza de los procesos nerviosos., Diferentes estudios morfolégi
cos y fisiolégicos del tallo cerebral y zonas taldmicas de la for-
macién reticular y sus tractos, han demostrado que las Zonas Limbi
cas del cerebro y en particular, el Hipotélamo, son estructiras —
con un papel esencial en la modulacién del tono cortical. Si el Es
tado de Vigilia Cortical cambia (por una lesién de éstas zonas del
archicértex), su tono se reduce y aparece el estado de inhibicién
o 'fisico"; dicho estado puede provocar que la emergencia selecti-
va de las huellas se haga diffcil y que, junto con los estimulos -
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, éstos sistemas cerebrales son indispensables pa
ra el normal registro de las huellas; sin embargo, no agotan, de -
ninguna manera, la lista de sistemas que toman parte en la activi-
dad mnésica,

Como ya se ha mencionado anteriormente, el proceso de recorda
c¢idén incluye, ademds del simple registro de impresiones, el proce-
so de codificacién de las impresiones inmediatas,

Segin Iuria, "éste complejo proceso de recibir y codificar la
informacién, ya descrito como consistente en una serie de etapas -
sucesivas, requiere la integracién completa de las gzonas cortica -
les de los analizadores correspondientes (Zonas Gnésicas), que de-
ben ser capaz de separar la informacidn recibida en datos elementa
les modalmente espec{ficos (visuales, auditivos y téctiles), selec
cionar los datos relevantes y finalmente reunirlos sin obstdculos
dentro de las estructuras integrales y dindmicas",

"Ahora bien, el hecho de que cada paso en el andlisis de la in
formacién se realiza, en el hombre, con la intime participacidn de
el Lengusje, obliga a suponer que las Zonas Verbales de la corteza
del Hemisferio Izquierdo entran en el sistema de aparatos cerebra-
les que juegan un papel significativo en la organizacidén de las —
huellas de la memoria"”,

"Diversas investigaciones hacen suponer que el proeeso de codi
ficacién de la informacidén en determinados sistemas 1légico-gramati
cales y seménticos, sin el cual es diffcil representarse el pasaje
de las huellas de la memoria corta a la larga, determina la parti-
cipacién de los sectores Parieto-Temporales (Verbales) de la corte
za en los procesos de la memoria",

Sélo resta mencionar un ltimo aparato cerebral, cuya partici
pacién es esencial: ",,, se trata de los Lébulos Prontales del ce-
rebro”, Para Luria (4 ), "la memoria del hombre debe ser comprendi
da como actividad mnésica: la condiciln bdsica para el recuerdo vo
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luntario es la consideracién de la actividad mnésica o, en otras -
palabras, de motivos para recordar, as{ como un sisteme de bisque-
da activa de métodos que ayuden a la realizacidén original; y justa
mente ésto convierte al proceso de pasivo registro inintencionado,
en una forma especial de actividad mnésica, y da a la memoria un -
cardcter selectivo espec{ficamente humano",

Hasta aqui queda demostrado cémo el proceso altamente organi-
zado del recuerdo se basa en un completo sistema de sistemas que -
trabajan concertadamente en el cértex y estructuras subyacentes, -
cada una de las cudles aporta su propia contribucién especifica a

la organizacifn de los procesos mnésicos,
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LENGUAJE

Bn la especie humana (siendo una de las més evolucionadas) el
comportamiento es esencialmente activo, lo que quiere decir que el
hombre no estd exclusivamente determinado en su comportamiento por
la experiencia anterior, sino al contrario, dirige sus planes ha =
cia el futuro. Esta facultad estéd unida, en gran parte, al desarro
1lo del Lenguaje ( 3, 5 ).

Se ha establecido que determinadas categorfas o conceptos del
lenguaje se adquieren segin la misma e inalterada secuencia: "los
nifios hablan sus primeras palabras, por lo general, entre los 10 y
los 14 meses de edad; entre el afio y los dos afios combinan por pri
mera vez palabras y entre los 40 y 50 meses utilizan y entienden -
pricticamente todas las estructuras gramaticales de su lengua ma -
terna, As{ pues, el desarrollo m&ximo del vocabulario pasivo y ac-
tivo se instala entre los 12 y 18 meses y el tercero y el cuarto -
aflo de vida., Aproximadamente a los 5 afios de edad, el nifio es ca -
paz de comprender y emplear algunos miles de palabras y casi todas
las formas sintécticas de la lengua™ (%),

Como dice L,S, Vigotski (110), *,,, el reconocimiento de que -
los signos verbales poseen un significado constituye "el mayor des
cubrimiento en la vida de un nifio"., A través del lenguaje el nifio
se libera de muchas de las limitaciones de su entorno: para reorga
nizar su campo visual y espacial, el nifio, 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 atencién se
ha alejado del campo perceptivo y se ha desarrollado al igual que
un componente de una serie dindmica de actividades psicolégicas,Pe
ro ademds, la posibilidad de combinar elementos de los campos vi -

(110) vigotski, L.S. Bl Desarrollo de los Procesos Psicolégicos Su-
periores, Barcelona, Ed, Grijalvo, 1979,
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suales oresentes y pasados en un solo campo de atencidn conduce, a
su vez, a una reconstruccién bdsica de otra funcidn vital, la memo
ria: a través de formulaciones verbales de situaciones y activida-
des pasadas, el niflo se libera de las limitaciones del recuerdo di
recto y es capaz de sintetizar el pasado y el presente para seguir
sus propésitos, Se prepara, con ello, vara una actividad futura: -
proyecta, ordena y controla su propia conducta, asi como la de los
demds",

"El lenguaje es, también, un excelente ejemplo del uso de sig-
nos que, una vez internalizados, se convierten en una parte impor-
tante de los procesos psicollgicos superiores: el lenguaje actia -
para organizar, unificar e integrar los distintos aspectos de la -
conducta de los nifios, como la percepcién, la memoria, y la resolu
cién de tareas"™ ( 110).

Por todo ello, "el lenguaje no constituye solo un sistema de
comunicacién, sino ademés es el instrumento fundamental del pensa-
miento, y el medio por excelencia de regulacidén y orgenizacién de
la actividad psfquica™ ( 3, 110, 96 ).

Al describir la estructura psicolégica del lenguaje es indis-
pensable, por lo menos, conocer los principales componentes del —
complejo proceso del habla,

La Psicologf{a Moderna considera el Habla como un medio de co-
municacidén especial que utiliza el cédigo del lenguaje para trans—
mitir informacién, y que incluye la participacidén del sujeto que
formula la expresién 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 expresifn, que es codificado en un esque
me hablado; y finalmente, éstos esquemas se convierten en habla na
rrativa, basada en la gramitica generativa, Segundo, existe el ha-
bla impresiva, que sigue el curso opuesto desde la percepcién 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 bdsica del lenguaje,
y en la frase (o sintagma), como la unidad bdsica de la expresién -
narrativa, utiliza automédticamente estas posibilidades: en primer -
lugar, ©¢omo un método de andlisis de la informacién 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 abs
traccidén y generalizacidén y una base del pensamiento categérico (49).

Las caracter{sticas generales del habla representan un aspecto
muy importante de la compleja estructura sistémica de la actividad
del lenguaje, Sin embargo, como sefiala Luria (1974), existen otros
aspectos como el estudio de sus causas fisiolégicas directas y sus
conexiones con la localizacidén del foco vatolégico, que pueden pro-
porcionar as{ lo que es un medio diffcil, aunque en su considera —
cién el dnico de confianza, para determinar el problema de la orga-
nizacidn cerebral de la actividad del lenguaje.

Como fruto de sus extensas investigaciones realizadas en pa —
cientes con lesiones focales del cerebro, Iuria (4 ) realizé un ané
lisis de la organizacidén cerebral del lenguaje, determinando as{ —
sus mecanismos més elementales tanto del lenguaje impresivo, como -
del lenguaje expresivo, sefilalando las zonas que ejercen un papel —
fundamental en estos procesos,

A pesar de la larga historia (de m4s de un siglo) del estudio
de la organizacién cerebral de los procesos del lenguaje (desde los
descubrimientos decisivos de Broca -1861- y Wernicke -1873-), sélo
las investigaciones conducidas en las dltimas décadas han aportado
contribuciones valiosas a la solucién de este problema, ya que sélo
estudiando més a fondo la organizacién cerebral de la actividad del
lenguaje, tal y como lo ha hecho A,R, Iuria, se efectuard algin pro
greso definido,

(49) luris, A,R. El Cerebro en Accién. Barcelona. Ed. Pontanella,
1974.
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PENSAMIENTO

Mientras que el interés en los procesos del pensamiento presen
ta una larga historia, el estudio de los mecanismos nerviosos subya
centes a tales procesos comenzé hace s8lo algunas décadas.

Desde los comienzos de la Filosoffa (dualista) y la Psicologia
el concepto de "cerebro" siempre se ha opuesto al concepto de "pen-
samiento™. Por tanto, el problema de los mecanismos cerebrales de -
la "abstraccién", de la "conducta categérica" o del "pensamiento 16
gico", no se consideraban en absoluto, o bien, Se usaban simolemen-
te en relacién a términos opuestos, tales como: "sensorial" y "ra -
cional”, o "materia™ y "pensamiento" (9 ).

la primera posicién sistemética en Psicologfa con respecto al
problema del pensamiento aparece al comienzo de éste siglo con la -
Escuela de Wurzburgo, representada por Kilpe, Ach, Blilher y otros;
quienes 1o conciben como un fenémeno puro, en el cual no se inclu -
yen palabras ni representaciones, ni 1mégenea; por ende, puede con-
siderarse como una "funcidén" independiente ( 4 ).

En los aflos 30, el psicdlogo soviético L.S, Vigotsid (110), fué
el primero en demostrar que el proceso de anélisis y generalizacién
(que es la base del acto intelectual), depende de la estructura 18-
gica del lenguaje y que el significado de las palabras (la base de
las ideas) se desarrollan en la infancia: ".., en el nifio pequefio,
el pensamiento estd, en muchos aspectos, determinado por su memoria,
No obstante, a lo largo del desarrollo se produce una transforma —
cibn, especialmente en la adolescencia, Para el nifio pequefio, pen -
sar significa recordar; sin embargo, para el adolescente, recordar
significa penser. Su memoria estéd tan "logicalizada" que recordar -
se reduce a establecer y hallar reacciones légicas; reconocer es —
descubrir acuel elemanto que la tarea exige que sea hallado™ (7110).

Para Vigotsld (110), el proceso del pensamiento pasa a través -
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de ciertos estadfos: "comienza con una extensa serie de operaciones
extensas sucesivas (pruebas y errores), progresa para extenderse al
lenguaje interno (en el cual se hace la bisqueda necesesria), y con-
cluye con la contractacién y la condensacién de estas bdsquedas ex-
ternas y la transicién a procesos internos especificos., Aqui es ca-
paz de obtener ayuda de los Sistemas de Cédigos ya establecidoa —
(lingu{sticos y 1légicos en el pensamiento verbal discursivo; numéri
cos en la solucién de problemas aritméticos) que ha aprendido".

"Ia existencia de estos cddigos internos que forman las bases -
operativas del "acto mental” forman también, por lo tanto, la base
para la ejecucidén de las operaciones intelectuales requeridas y co-
mienzan a suministrar un s61ido fundamento para el estadfo operati-
vo del pensamiento".( 110)

luria ( 49), considera que éste anilisis de los estadfos funda-
mentales del desarrollo hizo posible el estudio de cdémo estos siste
mas concretos de matrices (que reflejan el caricter situacional del
pensamiento) son reemplazados graduazlmente por matrices abstractas
que incorporan una jerarquia completa de "relaciones de comunidad”,
las cuales constituyen el aparato fundamental del pensamiento cate-
gbrico. lLa descripcién de éste aparato permitié, a su vez, realizar
un decisivo progreso en el andlisis del pensamiento como un 8cto =
dindmico 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 solucidén esen —
cial, y cuando 2l sujeto se le confronta con una situacién para la
cual no tiene solucién ya hecha (innata o habitual), BEsta proposi -
cién bédsica nos lleva a tener que distinguir las etapas que inclu =
yen la solucidn de un problema intelectual cualquiera. Iuria (1974)
distingue las siguientes etapas:

(4) Iuria, A.R., op cit., pég.
(110) Vigotski, L.S., op cit., pég.
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1, Investigacidn de 1as condiciones del problema, andli

sis de sus componentes, reconocimiento de sus rasgos

mds esenciales y sus correlaciones entre si;

2. Seleccién de las alternativas posibles de solucién y

formulacién del esquema general de solucién.

3, Seleccién de aquellas operaciones que pueden ser ade -
cuadas en la realizacién del esquema general de solu -
cién y el empleo de cédigos previos (linguisticos, 16-
gico-matemédticos);

4., Solucidén real del problema o encuentro de la propuesta
adecuada; y,

5, Cotejo o comparacién de los resultados obtenidos con -
las condiciones iniciales del problema y replanteamien
to de éste.

Segin Iuria y Tsvetkova ( 53), "ésta estructura de la Actividad
Intelectual reproduce totalmente el esquema segin el cual se edifi-
ca toda actividad dirigida por el sistema nervioso central a partir
de los datos de la neurofisiologf{a moderna. Consideran que dicha es
tructura puede aparecer tanto en la resolucién de problemas prdcti-
cos (pensamiento activo concreto), como en operaciones tedricas que
transcurren en el plano del lenguaje (pensamiento discursivo 1légico
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), después 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 dificil de analizar®,

"En la Actividad Intelectual del adulto normal (y también del -

(53) luria, A.R. y Tsvetkova, L.S., ILa resolucidén de problemas y sus
trastornos., Barcelona. Ed. Fontanella, 1381.
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nifio), todos los elementos que intervienen en el acto intelectual
estdn vinculados, son tan inseparables que pricticamente es imposi
ble poner de manifiesto cada uno de ellos",

No obstante, existe una via (que han emprendido un gran niume-
ro de investigadores) que ofrece un interés natural; seguir de cer
ca las modificaciones de los proeesos intelectuales cuando el cere
bro presenta afectaciones locales.

BEsta via, la del andlisis neuropsicoldgico, ha permitido "des
componer 1los procesos psfquicos que normalmente se desarrollan co-
mo procesos Unicos, 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. Ademés, -
se ha podido describir el caracter distinto que reviste la activi-
dad intelectual cuando desaparecen los diferentes factores que la
fundamentan® (53 ).

El andlisis neuropsicolégico demuestra, pues, que "mientras -

las Zonas Posteriores de los hemisferios (que forman la Segunda —

Unidad Funcional del cerebro) son responsables de las condiciones
operativas para la ejecucién de una actividad intelectual, los Id-
bulos Prontales (que forman la Tercera Unidad Funcional) son el —
aparato esencial para la organizacidn de la actividad intelectual
como un todo, incluyendo la programacién del acto intelectual y la
comprobacidén de su ejecucidn™ (49 ).

El andlisis de la organizacién cerebral de la Actividad Inte-
lectual estd todavia en su etapa inicial, por 1o que debe hacerse
todavia mucho trabajo antes de que se liegue a una clara compren -
sién de los mecanismos cerebrales del pensamiento. Sin embargo, el
método de Andlisis Neuropsicolégico constituye una importante al -

ternativa para la solucifn de este complejo problema,
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Hemos visto la compleja formacién de los Sistemas Puncionales
denominados "Punciones Psicoldgicas Superiores", que abarcan ua —
gran espectro de fendmenos relativamente elementales, de percepcién
y movimiento, hasta los més 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 acepcién de fun
ciones psicolégicas superiores.

Una de las premisas iniciales es la concepcién de "aprendiza-
je" que {en su més amplia acepcién se refiere a las modificaciones
del comportamiento de un organismo, que se verifican como resulta-
do de la experiencia o de la préctica3)? en general, se halla ex =
plfcita en las concepciones tefricas de los autores mencionados, -
pues de tal cosa se trata cuando se alude a la adquisicién Ontoge-
nética de los Sistemas Funcionales y érganos funcionales.

Otro aspecto se refiere a la acepcién de "unidedes de aprendi
zaje": los 6rganos funcionales exceden, en este sentido, la nocién
de estereotipo, pues incluyen un grado suficiente de flexibilidad
y complejidad interior como para adaptarse plésticamente a la rea-
lizacién de tareas dadas,

Una tercera distincién concierne a la atencién que se presta
a la "actividad de los analizadores", cosa que también puede consi
derarse implfcita en la nocién de "Sistemas Funcionales Complejos"
y en la que lLuria demuestra un interés especial.

"Atendiendo a las propiedades citoarquitecténicas y funciona -
les, las Zonas Centrales de los analizadores tienen la propiedad -
de la mdxima discriminacidén entre estimulos espec{ficos, mientras
que las periferias intervienen en formas m4s y mds complejas en —
las combinaciones de estimulos, de modo que éstas regiones perifé-
ricas le coﬂfieren a la actividad cerebral las propiedades "psico-
légicas", en tanto que las Zonas Primarias son m4s “sensopercepti-

vas",
38



Un dltimo concepto es el relativo al "desarrollo", el cual -
ha dejado de ser una vaga abstraccién y se le considera, en cam -
bio, como "un proceso orgénico en el que tienen lugar cambios en
cantidad y diferenciacidén. En las dltimas décadas se ha impuesto
m4s y mds el punto de vista de que el desarrollo cognitivo no es
un proceso continuado, sino que se presenta en etapas comproba =—
bles; las caracterfsticas que logra el nifio en cada etapa de desa
rrollo quedan integradas en las capacidades gque aparecen en la —
etapa siguiente, y cada fase posterior modifica y cambia lo que -
se logrd en las fases anteriores" (30 ),

.
b
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CAPITULO II

INTELIGENCIA

“La clasificacién exacta del desarrollo
mental en el nifio no puede ser, en mi
opinién, sino 1la clasificacién genéti-
ca de las diversas etapas de su inteli
gencia”,

An{bal Ponce.



EVOLUCION HISTORICA.

El interés en la inteligencia y en el examen de ella, fué un
episodio inherente al movimiento que comenzé en la Wltima parte -
del siglo XIX, y que 1llevS a la Psicologfa & ser una ciencia por
s{ misma,

Bl examen de la inteligencia tiene sus orfigenes en los cam -
pos de la Psicologf{a Bxperimental y de la medicién. Los métodos -
psicolégicos 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, Miller (1850-1934) y F.M. Urban, y 108 =
estudios de los procesos mentales superiores, iniciados por Sir -
Prancis Galton (1822-1911), James Mckeen Catell (1860-1344) y Al-
fredo Binet (1857-1911) forman la estructura bésica de gran parte
del trabajo que tuvo lugar en el siglo veinte ( 2, 41 ),

Galton cred en 1886 el primer laboratorio antropométrico des
tinado a la medicidn de las caracter{sticas fisicas y sensoriomo-
toras de los seres humenos; y a través de todos sus trabajos esta
blecidé los principios del empleo del método estadistico como un =
auxiliar importante para obtener medidas més objetivas y precisas
en sus investigaciones. Utilizé fundamentalmente el concepto de =
Correlacidén, desarrollado posteriormente por Karl Pearson ( 1857
-1936 ). Ademéds, presenté una serie de estudios relativos a la —
evolucidn de las diferencias individuales, que el crefa eran here
dadas (2, 61 ).

Mientras Galton trabajaba en Inglaterra, Catell, en los Esta
dos Unidos (siguiendo la BEscuela de Wundt) analizé exhaustivamen-
te el desarrollo y depuracién de los instrumentos de medicién psi
colégica, a los cuales designé con el nombre de "tests mentales"
en 1890, Dichos instrumentos estaban destinados a medir funciones
sensoriomotoras elementales: tiempo de reaccién, capacidades audi

tivas y visuales, sensibilidad al dolor, al gusto, etc. (2, 72 ),
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Por la misma época, en Francia, Binet, interesado en investi
gar las diferencias indivisuales, trabajé al principio con sim —
ples variables de discriminaci8n sensorial y con atributos fisi -
cos. Sin embargo, poco después sus estudios se modificaron total-
mente, cuando fué comisionado por el ministro de Instruccién P -
blica (1904) para estudiar el problema de los nifios de bajo rendi
miento escolar,

Con el fin de satisfacer esta demanda préctica, Binet, con -
la colaboracién de Teodore Simon, preparé en 1905 un instrumento
que habfa de ser trascendente (independientemente de las revisio-
nes y modificaciones que en cada cultura deberian hacerse), ya —
que ha perdurado por su eficacia y, sobre todo, por su validez =
hasta nuestros dfias.

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 méds factible
estudiar los efectos del Puncionamiento Intelectual (61, 72 ).

MEDICION EN EL SIGLO XX

En 10 que atafie a la historia inmediata de la medicidén psico
18gica, R.L. Thorndike y E. Hagen (/0Z) proponen dividir los prime
ros sesenta afios del siglo XX en cuatro partes iguales,

Se califica de fase precursora al periodo comprendido entre
1900 y 1915. Fué la época de la bisqueda y desarrollo iniciales =
de métodos, ya que presenci el surgimiento de las primeras BEsca-
las de Inteligencia de Binet, y comenzaron a aparecer tests estan

darizados de aprovechamiento,

(102) Thorndike, R.I. y Hagen, B. Tests y técnicas de medicién en
Psicologfa y Biucacidn, México. Bd, Trillas, 1982,
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Los siguientes quince afios (1§15 a 1930) se pueden denominar
con razfn de "periodo de auge" del desarrollo de los tests, Se —
idearon teats estandarizados para medir todas las destrezas esco-
lares y para todas las dreas de contenido de los programas escola
res. Hicieroan su aparicidén las baterias 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, Surgié también toda una serie de
Cuestionarios e Investarios de Personalidad (como la Hoja de Da -
tos Personales de Woodworth).

El répido desarrollo de los instrumentos y métodos de medi -
cibén fué estimulado por un grupo de entusiastas, quienes contribu
yeron no solo a la elaboracién de los tests, sino también a su —
utilizacién, propiciando que fueran administrados con gran libera
1ided e interpretados sin vacilacién ni critica.

Pasado un tiempo, el péndulo comenzé a moverse en sentido —
contrario, Comenzaron a escuvharse criticas hacia tests espec{fi-
cos, sefialando su limitado alcance, as{ como su hincapie en obje-
tivos demasiado concretos. También se hicieron criticas a toda la
"filosoffa” de la cuantificaciém y al uso de nidmeros para expre -
sar cualidades psicolégicas,

El ataque tuvo el saludable efectoc de obligar a 108 mismos -
partidiarios entusiastas a revisar con espf{ritu cr{tico sus con—
vicciones y procedimientos, Los afios comprendidos, aproximadamen-
te, entre 1930 y 1945 pueden considerarse como un periodo de eva-
luacién, de reconsideracidén, de ampliacidén de técnicas y de deli-
mitacién de interpretaciones,

A consecuencia del éxito de su empleo durante la Segunda Gue
rra Mundial, las bater{as de tests de Inteligencia volvieron a —
multiplicarse durante el periodo de 1945 a 1960, y se desarrolla-
ron los tests de Personalidad, As{, se experimenté un segundo —
periodo de auge, no tanto en el desarrollo y elaboracidn de los -

tests, sino en su administracidén e interpretacién,
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No obstante, se considera que éste éxito de las Escalas Men-—
tales ("mental 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 desaprobacién u opo
sicién sistemética. A menudo han favorecido tales actitudes el em-
pleo de los mismos por psicédlogos que, con un fin interesado, afir
man, gracias a éste método, poder describir con certeza la Inteli-
gencia de los individuos y prever su desarrollo posterior (72).

Ia confusidn entre una medida, con un uso excesivo de ello, -
es particularmente lamentable porque orienta la accién sobre una -
pista falsa: "la lucha contra los Teste y el Psicélogo que los —
aplica”,

En los dltimos aflos, se ha comenzado a advertir la aparicién
de una segunda era de criticas. "... en estos afos de tecnologfa =
de computadoras, en la que a un individuo se le identifica por un
ndmero (ndmero de su tarjeta del Seguro Social, nimero de su Carti
1la de Reclutamiento, nidmero de Expediente de la Universidad) més
que por su nombre, ha resurgido la oposicidén a la cuantificacién y
al uso de nimeros para expresar las estimaciones psicoldégicas" (7).

Ademds, como afirma Andrea Bircena (7 ): "Desde que la Psico-
logfa se puso al servicio de la Educacién formal (y también al ser
vicio de los dueflos de las fébricas), la escuela ha tomado la fea
costumbre de justificarse a s{ misma poniendo en el expediente de
los malos alumnos una etiqueta "deficiente mental". Uno de los ma-
yores dafios que puede hacerse a los nifios es estigmatizarlos: el -
®"retrasado mental"”, el "inadaptado" pueden no ser m4s que nifios di
ferentes a la norma, que necesitan que se les trate en forma dife-
rente”,

Sin embargo, la supresidén de un instrumento de conocimiento =
objetivo no suprimird en nada las causas sociales de las diferen -
cias, La lucha contra los molinos de viento no impediré que la Tie

rra gire ( 92). 43



Por otra parte, algunos pretenden ver en el método de los —
tests 1o esencial de la Psicologfa. De hecho se trata de una téc-
nica, importante por cierto, pero cuyo wvalor estd intimamente 1li-
gado a la investigacién tedrica que forma su base (72, 31),

Es indudable que la capacidad que actualmente poseemos, en -
lo que resvecta a medir 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 est{mulos, Sabemos, ademds, que una medida como el C,I. no
tiene sino una significacién relativa, aproximada y vdlida sélo -
para el presente. (31 ).

La razén de &sto 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 restmen, la In
teligencia es parte de un todo mayor, o sea, la personalidad mis-
ma ( 31, 92, 114).

No obstante, aunocue reconocemos este hecho, también conside-
ramos que, desde 1900, se ha avanzado muchfsimo en materia de eva
luacidén precisa y objetiva de los seres humanos., E1 hecho de que,
en algunos sentidos nos veamos limitados, no reduce el valor del
aumento de la precisién, cuando se ha alcanzado tal precisién.

Aunque veamos con ojos criticos la medicién intelectual, pa-
ra advertir sus limiteciones, es importante seguirlos usando por
todo lo que valen para aumentar la precisién de nuestra informa -
cién., Una prueba de Inteligencia solamente nos dard informacién,
no la conclusién que pueda sacarse de sus datos,

( 7) Bircena, A, Los Mplos Alumnos. ILa Jornada. Nov. del 86,

44



"Ia informacidn suainistrada por la osuntuacidn de unz pruzba
no es sustituto del discernimiento. L& experiencia, el snireng —
miento y la sagacidad producirin el discernimiento gus cogerd los
datos de que se disponga acerca de un individuo o de un gruvo, =a
ber cuanto crédito coanceder a cada uno de ellos, que significado
darles y sacar de los mismos una conclusida sélida (102 ).

Actualmente ios nuevos conocimientos de la Psicologfz, parti
cularmente en el campo del desarrollo del pensamiento 1légico, in-
dican una evolucién muy favorable en el uso de los tests nsicolé-
gicos, El psicélogo no se conformari con un resultado global; bis
card, por el contrario, analizar el porqué de una situazcidén y pro
pondrd las hipbtesis que permitan encontrar las soluciones adapta
das a cada caso (61),

Por dltimo, 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 1o que es la Inte-
ligencia.

Definir la Inteligencia no es un asunto fécil, ya que cada -
concepcibén acerca de la misma tiende a partir de un punto de vis-
ta o consideracidén tebrica particular acerca de su naturaleza,

El apartado que se presenta a continuacidn nos da a conocer
algunos de 1los 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) definié la Inteligencia como "la tendencia a to
mar o mantener una direccidn; la capacidad de adaptacién destina-
da a obtener la o las metas deseadas y el poder de autocr{tica®,
y considerd que ésta no se expresa en Segmentos, sino mds bien co
mo una operacidén mental combinada, en la cual todo proceso funcio
na como un total unificado (41).

Como consecuencia del desarrollo de los métodos estad{sticos
para la evaluacién de grandes cantidades de informacidn o datos,
aparecieron en escena las Teorias del Andlisis Factorial de la In
teligencia,

Charles Spearman (1927 fué uno de los primeros que sustenté
un enfoque de la Inteligencia mediante un andlisis factorial, Pro
puso en su teorfa la existencia de un Factor General (g) equipara
ble a la capacidad de razonamiento 1ldégico, Que constituirfa el nd
cleo de la Inteligencia, y ser{a en gran medida hereditaria, méds
un factor espec{fico, producto de las influencias ambientales par
ticulares ( &, 11 ),

La teorfia "bifactorial" de Spearman establece el concepto de
Inteligencia, diciendo que: "ésta consiste en la educcidén de rela
ciones y la educcidén de correlatos; es decir, la capacidad de ca-
da individuo de establecer relaciones desde las méds simples hasta
las mds complejas™ ( é1).

El psicélogo americano L.L, Thurstone (1938) elaborando e} -
Método Centroide o Focal del andlisis factorial, llegd a conclu -
siones distintas a las de Spearman, Desarroll$ una teorf{a llamada
"Teor{fa de los Pactores Miltiples™, en la que querfia dar una res-
puesta al problema de la naturaleza de la inteligencia, afirmando
gue existen los siguientes factores primarios:; (a) comprensién —
verbal, (b) fluidez verbal, (c¢) factor numérico, (d) factor espa-

cial, (e) velocidad perceptual, (f) memoria (de asociacién y de -
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significado de relaciones), y (g) factores de razonamiento gene —
ral, Aunoue Thurstone eliminé al principio el factor g (como un -
componente significativo del funcionamiento intelectual), el des-
cubrir que los factores primarios se correlacionaban moderadamen-
te entre s{, lo llevé a postular la existencia de un factor de se
gundo orden que podia relacionarse con g ( 11, é1 ).

Corresponde a P.E., Vernon (1950) haber desarrollado una Teo-
rfa Jerdrquica de la Inteligencia, El1 nivel mAs alto es un factor
general del intelecto (g) seguido de dos factores de grupo primci
pales: Bducativo/Verbal (ED:V) y Mecdnico/Espacial/Préctico (K:M).
Posteriormente, cada uno de éstos factores de gruvo se dividen en
factores de grupo menores, Los factores especificos peculiares a
ciertas pruebas, forman el dltimo nivel (3% ).

Otro planteamiento diferente fué el de R,B, Catell (1963), -
quien postulé que 1la Inteligencia General estid compuesta de dos -
factores distintos y a la vez interrelacionados: Inteligencia -
flufda e Inteligencia cristalizada, lLa primera es una capacidad -
bédsica para aprender y resolver problemas y es independiente de -
la educacibn y la experiencia. Le Inteligencia cristalizads es el
resultado de la interaccién de la Inteligencia flufda del indivi-
duo y su cultura y consiste o estf constitufda por el conocimien~
to aprendido y las destrezas. (59 ).

Uno de los tedricos mds famosos de la Teoria Multifactorial
fué J.P. Guilford (1967), quien desarrollé un modelo de la estruc
tura del intelecto como una forma de organizar los factores inte-
lectuales dentro de un sistema. El modelo es Tridimensional: una
dimensién representa las categorias de operacién, una segunda re-
presenta las categorias de contenido y una tercera dimensién las
categorias de producto. De este modo, las tareas del intelecto —
pueden entenderse por 1la clase de operacidén mental realizada, el
tipo de contenido sobre el cual se efectda la operacién y el pro-

ducto resultante. El modelo propone cinco clases diferentes de —
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Operaciones (cognicién, memoria, pensamiento divergente, pensa —
miento convergente y evaluacién); cuatro tipos de Contenido (figu
rativo, simbélico, seméntico y de conducta) y seis Productos (uni
dades, clases, relaciones, sistemas, transformaciones e implica -
ciones), As{ que, de acuerdo con el modelo se proponen 120 (5x4x6)
Factores Posibles (61 ).

En las dltimas décadas se han establecido dos nuevas defini-
ciones acerca de lo que entendemos por Inteligencia, las cuales -
combinan y amplian las definiciones ya presentadas,

La Inteligencia segin J. Piaget es una prolongacidn de la —
adaptacién bioldgica constitufda por los procesos de asimilacién
( procesos de respuesta a est{mulos internos) y procesos de acomo-
dacidn (procesos de respuesta o reaccién & las interferencias del
medio ambiente), Los procesos de asimilacién le permiten a la In-
teligencia ser algo m4s que una forma pasiva de encarar la reali-
dad, mientras que los procesos de acomodacién operan para preve-—
nir o evitar que la Inteligencia elabore representaciones de la -
realidad que no correspondan al mundo verdadero. La Inteligencia
as{, representa a los procesos racionales, que son 1loS que mani -
fiestan la mayor independencia respecto de las regulaciones inter
na y ambiental (70 ).

David Wechsler definid 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 est4 constitufda por:

(1) 1a habilidad para manejar simbolos, abstracciones y pen-

samientos; y,
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(2) 1a habilidad para confrontar situaciones y problemas en
donde se manejardn objetos concretos (no solo ndmeros y
palabras).

Es a través de la medicidén de dichas habilidades que se eva-
1da la Inteligencia, sin embargo, é€sta no es idéntica a la suma -
de estas habilidades. Wechsler (714) considera tres importantes ra
zones para fundamentar ésto:

a) Que los productos finales de la Inteligencia no estén =6
1o en funcién del nimero de habilidades, sino tembién de
la forma en que Se combinan para operar; es decir, 10 —
que 61 llama "su configuracién";

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,

c¢) El1 hecho de que en ciertas tareas se exiga una mayor can
tidad de habilidad intelectual espec{fica no implica un
"aumento" en la efectividad o eficiencia de la conducta

intelectual como un total,

Ahora bien, Bi analizamos cada una de las definiciones ante-
riores, podremos aprecier que no son mutuamente exclusivas:; la di
ferencia radica en el énfasis que se haga de los aspectos de ese
comportamiento unitario al cual hemos dado en llamar "Inteligen -

cia",
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FACTORES DETERIINHTES DE LA INTELIGENCIA.

Se ha discutido mucho, también, sobre cuales son los facto -

res determinantes, esenciales de la Inteligencia: jEs puramente -

hereditaria o es influenciable por factores sociales?

Los psicélogos de la antigua generacidén querfan ver en la He

rencia la causa primera de las variaciones de la Inteligencia; en

las Wltimas décadas, por el contrario, se ha abierto camino una -

concepcibén més comprensiva. Entre los puntos de vista en los que

coinciden las diferentes teorfas de la Inteligencia, se pone de -

relieve la importancia de dos influencias: 1las innatas y las inhe

rentes al desarrollo. Se considera a la Inteligencia como una es-
pecie de "flufdo" central, de capacidad bédsica determinada genéti

camente, que se modifica con la experiencia (2, & ).

"RIVEL INTELECTUAL"
4

B, SUPERIOR

E, MEDIO
E3 MEDIO IN-
SUBSTRATO HEREDITARIO. 3 Jantom,
B4 DEFICIEN-
TE.
ESTADO ANATOMO-
FUNCIONAL DEL ESTADO DE LAS ESTADO DE LAS FUN-
CEREBRO PUNCIONES SENSORIALES CIONES MOTORAS
AP} NINGUNA LESION S1 NINGUN DEFICIT M; NINGUN DEFICIT
AF, LESIONES LEVES S, DEFICIT LEVE My DEFICIT LEVE
{~»APy LESIONES GRAVES | S; DEFICIT GRAVE M3 DEFICIT GRAVE
APECTIVIDAD CULTURA
A; NINGUNA ALTERACION C; SUPERIOR
A2 ALTERACION LEVE C> NORMAL
A3 ALTERACIONES GRAVES C3 CARENCIA LEVE

| FACTORES .PACTORES
ENDOGENOS  EXOGENOS
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Esta concepcidn se ilustra en'el anterior esquema: el "Nivel
Intelectual"” observable y medible en un sujeto estéd representado
por la resultante de diversos factores determinantes, los cuéles
son analizados a continuacién por A.L. Benton (17 ).

El primero de ellos es el "Substrato Hereditario", considera
do antiguamente como el Unico factor determinante. Se trata de —
una variable contfinua que, con fines prdcticos se podrfa subdivi-
dir en cuatro niveles. Este componente tiene una doble significa-
cifn: no es solo un poderoso determinante del nivel de Inteligen-
cia, sino que ademds tiene la funcién de "huesped", por asi decir
lo, de los otros factores determinantes, los cuales operan a tra-
vés del componente nuclear representado por el substrato heredita
rio, interactuando con é1 para producir sus efectos.

Segin 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 actuacidén de causas exdgenas o de factores he
reditarios especiales,

Los déficits Sensoriasles o Motores que se establecen en el -
nacimiento o en los primeros afios de la vida, son considerados co
mo capaces de ejercer un efecto inhibidor sobre el desarrollo in-
telectual y por esto se tienen en cuenta como posibles determinan
tes de la Inteligencia.

El término "Cultura" se refiere a la totalidad de las in e
fluencias culturales que han actuado sobre el individuo desde el
nacimiento, en el ambiente familiar, en la escuela y en la socie-
dad,

El término "Afectividad" incluye aquellos factores emotivos,
no cognoscitivos, de la personalidad, que pueden actuar tanto pa-
ra facilitar, como para afectar negativamente 1la Inteligencia de

(11) Benton, A.L. Introduccién a la Neuropsicologfa. Barcelona.
Ed. Fontanella, 1971,
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CAPITULO III

EPILEFPSIA

"Epilepsia es una palabra profunda—
mente enraizada. Sus desagradables
implicaciones no se erradicarén sim
plemente por una decisidén oficial,

Un tigre no se wvuelve inofensivo =
llaméndolo gatito, sino quitédndole
sus garras y colmillos ,..".

W. @, LENNOX



un individuo y, en el nifio que crece, su desarrollo intelectual.

De esta forma, el Nivel Intelectual va a ser concebido por -
Benton (17 ) como la resultante de la interaccién 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 nifio de patrimonio intelectual hereditario -
medio (Bs) puede ser afectado por una lesién cerebral grave (APBJ
¥, por consiguiente, mostrar un cierto grado de afectacién inte—
lectual. Sin embargo, el mismo grado de déficit se puede observar
en un niflo de patrimonio hereditario més limitado (EB) afectado -
por una lesién cerebral més leve (AFp).

Se trata de una cuestidén compleja, con muchas ramificaciones
interesantes, pero que requirirf{a de una exposicién mucho més 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 atencién hecia la necesidad de un concep
to de la Inteligencia General més amplio que el que ahora se tie-

ne en los circulos psicométricos.
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HISTORIA Y DEFINICION.

La historia de la Epilepsia es muy larga, de hecho tan antigua
como el hombre miemo, No obstante, se distinguen en ella dos gran-—
des periodos: (1) La época anterior al eminente neurdlogo inglés —
Hughlings Jackson, y (2) El periodo que se inicia con los trabajos
de dicho autor hasta nuestros dfas.

En cuanto al primer periodo, se sabe que es una de las afeccio
nes méds antiguamente conocidas, pudiendo inclusive pensarse que las
trepanaciones craneales descubiertas en caddveres correspondientes
al periodo neolftico habfan sido hechas como tentativas para curar
de ese mal a sus portadores (5% ). sjemplo de ello lo podemos encon-
trar en la medicina del Japfn, en donde hay algunos testimonios de
crédneos trepanados, desde la era neolf{tica (25000 a.C.) hasta el si
glo VII, la era de las grandes tumbas, cuando penetra en el Japén -
el Budismo. Llama la atencién que la sabidurfa China no haya insis-
tido més en el estudio de la Epilepsia, afn cuando se sabe que para
las convulsiones se recomendaban masajes y se practicaba la acupun-
tura asociada a la moxibustién con hojas de artemisa. Sin embargo,
como en la medicina del Japdn, en la China la Bpilepsia estuvo siem
pre influfda por concepciones religiosas, por lo que estaba catalo-
gada entre los problemas médico-filoséficos (107),

Es mencionada en las tablas de la escritura cuneiforme de Nini
ve, bajo el nombre de "Labusa"; y en el Cédigo de Hammurabi que da-
ta del afio 2080 a,C., En la India antigua, los libros sagrados "Los
Vedas" hablaban de ella, pues existen datos médicos dispersos desde
el tercer milenio a.C. hasta la invasién de Alejandro Magno (327 —
325 a.,C.) .

Los egipcios la conocieron como la "Yan Sho Fong" (Yan=Carmero
ShosCuerno y Pong=Furia) "Furia 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 antiguos Olmecas y layas'supieron de ella por aquellos gue
rreros que fueron golpeados en el crédneo durante las batallas (%6,2);
y en el Periodo Azteca, junto con los albinos y los deformes, 1loe -
epilépticos eran alojados en los hospitales piblicos sostenidos por
el Estado mexicano o en las salas de beneficiencia del palacio Moc-
tezuma Xocoyotzin (97 )

Mort{n de la Cruz en el "Libellus de Medicinalibus Indorum Ber
bis", herbario azteca de 1552 (conocido como Cédice Badiano en ho -
nor a su traductor Juan Badiano) hace referencias en torno a este -
padecimiento, poniendo especial énfasis en el tratamiento, el cual
intentaba aliviar el mal con eméticos (4)., Los ejemplos son numero
808: "el comer cerebro cocido de comadrejs y zorra para transmitir
las propiedades de estos animales al epiléptico;; "la prescripcién
de cabellos de muerto que por semejanza conducirfan a la muerte de
la enfermedad™; "el tomar jugo de un arbusto que se llama Tlatlaco-
tic, cuya raiz ha de ser molida"; etc. (109). De este modo, los Azte
_cas 11egaron & reconocer bien este mal distinguiendo dos formas cl{
nicas; una oaractariaada por cafda y convulsiones a la que llamaban
"Huapahualistli” y otra manifestada solamente por temblor del cuer-
po "Huihuixcayotl® ( 14).

En la Repiblica de Roma, la aparicién de una crisis durante —
una sesién del Senado era un indicio de terminar la sesién en res-—
pussta & un signo originado por los dioses y por eso se le llamds
“Mal Comicial”, teniendo as{ un cardcter sagrado,

Para los interpretes de la mentalidad Judfa (en Israel), es —
uno de los problemas nombrados en la Biblia "el de los posesos™, —
que se remonta en la historia hasta los albores de la era cristiana
en relacién a la Epilepsia: "Sefior, ten misericordia de mi hijo por
que &1 sufre terriblemente; con frecuencia cae en el fuego y fre —
cuentemente también en el agua, le he trafdo a tus disc{pulos, pero
el1lo8 no 1o han podido curar (Mateo 17: 15-16) ., También se ha en-
contrado en el Nuevo Testamento (M.C. 9-17) una descripcién familiar
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excelente sobre las convulsiones en un nifio epiléptico, que retrata
el concepto de la enfermedad en el pueblo de Israel (47 ).

Por la fuerza sobrehumana que durante las crisis desarrollaban
los afectados, los griegos la nombraron: "Enfermedad de Hércules";
¥ 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 formas y horrible"” (105).

De esta forma, el trastorno en cuestidén (cuyas manifestaciones
parecen incomprensibles por su aparicidén brusca) parece haber sido
considerado en todas las culturas como una expresién de posesidn de
moniaca o como el resultado de excesos o aberraciones sexuales, ins
pirando a través del tiempo; temor, miedo reverente y sensacidn de
misterio e intriga.

No obstante, hubo una excepcién, pues la cultura helénica (mu-
chos afios antes) habfa orientado la medicina y las causas de la en=-
fermedad hacia el propio interior del cuerpo humano y en el mundo -
circundante, Asf{, fué Hipécrates (467-357 a.C.) el primero en consi
derarla una verdadera ENFERMEDAD al aplicarle el nombre de Epilep -
8ia, que deriva de la palabra griega EPILAMBANEIN, que significa co
ger sdbitamente, queriendo significar con este término que 1los en—
fermos son sorprendidos por ataques convulsivos y pérdida de la con
ciencia: "El or{gen del denominado mal sagrado -decf{a Hipécrates- -
no es més saegrado ni més 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 (105, 5 ).

Thomas Willis (1622-1675) —en Oxford-, volvié a afirmar que la
Epilepsia se debe a un sufrimiento cerebral y Boerhaave (1668-1732)
-en Leyden-, dié los fundamentos para un periodo clinico descripti-
vo. las ideas de estos dos autores constituyen la transicién entre
la época cadtica precedente de ellos y la moderna iniciada por Jack
son (1835-1911), quien.(en colaboracidén con William Gowers) introdu
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jo para 1870 el concepto de un foco epiléptégeno como causante de -
las crisis y consideré que las crisis de Gran Mal y de Pequefio lai.
términos dados por Jean Etienne Dominique Bsquirol en 1815 (que has
ta ahora tienden a no utilizarse), eran manifestaciones de descar -
gas paroxi{sticas que se iniciaban y se propagaban en un sitio espe-
cifico en el encéfalo (67 ).

Al mismo tiempo (1862) en la Salpetriere, Jean Martie Charcot,
junto con sus disc{pulos Pierre Marie y Babinski (entre otros) ha—
cen observaciones clinicas, especialmente en el diagnéstico diferen
cial de la Histeria y de la Epilepsia.

A los trabajos de Jackson y Gowers se afladen una serie de pu-—
blicaciones que han permitido conocer en forma méds emplia la Epilep
sia, siendo algunas de ellas las siguientes: Radeliffe sefialé en —
1864 que cuando se corta la médula espinal se producen espasmos. Ba
sado en ello Brown-Séquard (1865) sugirié que si se disminufa la —
irritacién periférica en el sitio donde se iniciaron los ataques —
(lugar de la seccidn), se controlarfan las convulsiones, En 1874 ==
Sander hizo referencias al aura olfatoria y relacioné estos datos -
con los seflalamientos de Westphall acerca de alucinaciones olfato—
rias previas a convulsiones. As{ mismo, en 1888 J.H. Jackson, en co
laboracién con Beever, hablan por primera vez de la Epilepsia Ps{ -
quica Temporal (107),

En cuanto al Tratamiento, puede decirse que la historia de la
terapia anticonvulsiva corre paralela con las adquisiciones en rela
cién con las causas y la naturaleza de las crisis epilépticas, Los
agentes terapéuticos empleados antiguamente eran una mezcla de méto
dos basados en la supersticién, irracionales, totalmente empiricos
y précticamente indtiles., Posiblemente como resultado de la época -
de trensicién, en la primera mitad del siglo XVIII, se desencadend
una verdadera purga farmacolégica; este escepticismo preparé el te-
rreno para la iniciacién de la terapéutica adecuada, misma que con-
tinda ain en evolucién (3¢ ).

56



La primera nota de un agente farmacolégico efectivo, data de -
1857 en la discusién de Stephen Locock; este autor observé que ha—
biendo empleado Bromuros para provocar disminucidén del deseo sexual
en epilépticos, sus ataques disminufan; desde entonces fueron consi

“derados como la ¥nica droga anticonvulsiva, hasta 1912 en que A, —
Hauptman introdujo el Luminal (Fenobarbital), siendo el primero de
muchos otros compuestos orgénicos antiepilépticos (67 ),

Durante los dltimos afios (Siglos XIX a XX, se han suscitado al
gunos eventoe cientificos que han modificado totalmente el rumbo de
la Epilepsia. Tenemos asf, la introduccién de un Tratamiento siste-
médtico, pues de todos los anticonvulsivos propuestos, pocos han Bo-
breviv¥ido a la prueba del tiempo. Adn cuando los progresos han sido
muy lentos, actualmente la farmacocinética permite un tratamiento -
racional y no emp{rico de las epilepsias y se investiga exhaastiva-
mente sobre medicamentos menos téxicos 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 minimo de efectos
indeseables tolerables por el paciente (34 ).

la Blectroencefalograffa, descubierta en 1924 por Hans Berger
al conseguir la primera imagen gréfica de las corrientes del cere—
bro en la piel intacta de la cabeza del hombre, le permitié a Korn-
miller, en el afio de 1932, dar la primera descripcidén de las "des—
cargas de corrientes convulsivantes" en los epildpticos, observando
la existencie de diferencias de la actividad cerebral eléctrica de
distintos campos de la corteza cerebral, primero mediante deriva —
cibén directa del cértex y, més tarde, en el crdneo cerrado de anima
les, sobre todo conejos y gatos (43 ).

El registro de una descarge epiléptica, posible después de la
publicacidén de los trabajos de Berger (1929) debfa, en efecto, —
transformar las concepciones hasta entonces clinicas:; en las manos
de Gibbs, Davis, Lennox y de muchos otros, ha hecho una mejor com-—

prensién de las epilepsies. En cuanto al diagnéstico, ha permitido
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reconocer como no epilépticas crisis consideradas hasta entonces —
equivalentes: sincopes, orisis neuropdticas, fendémenos paroxisticos
del suefio, migrafa, asma, etcétera,.. Unida a los registros video—
gréficos, permite unas correlaciones electroclinicas muy precisas y
practicada durante largos periodos, da una idea exacta de la fre—
cuencia de las crisis (43 ).

La Cirugi{a de la Epilepsia, posible después de los trabajos de
Penfield y Ward (1948 y 1953) a quienes debemos el estudio integral
de la Epilepsia focal y sus posibilidades quirdrgicas fue tomando -
forma en la Escuela de Montreal., De este modo Penfield, Jasper y —
sus alumnos centraron sus esfuerzos en la delimitacidén corticogréfi
ca de la zona epileptégena. Pero esta cirugfa se basaba en una con-
cepcién demasiado simple del foco y de la zona epileptdgena, por lo
que fue necesaria la introduccidén de una metodologfa diferente en -
manos de Talairach y cols. (de la Bscuela de Sainte-Anne), quienes
han perfeccionado técnicas de localizacién estereotdxica de diver—
sas estructuras cerebrales. De esta manera fue posible a Bancaud y
cols, poner los electrodos intracerebrales en su lugar, controlar -
las descarges en los tres plsnos del espacio, permitiendo apreciar
el origen y propagacién de las crisis en el peciente, y determinar
un "foco intercritico"™ (47 ).

Y por dltimo, la fundacién de la ILAE (International Ieague —
Against Epilepsy: liga Internacional contre la Epilepsia), por Wi—
lliem Lennox y asociados, quienes han contribufdo en forma muy im—
portente (mediante la creacién de diferentes comisiones) en la difu
8ién mundial de los conocimientos adquiridos hasta el momento. Bsta
difusién tiene como objetivo erradicar todos los conceptos erréneos
gue a trsvés de los siglos se han divulgado en la sociedad, impi —

diendo en cierto grado un tratamiento y rehabilitacidén adecuada del
pac iente,

La Organizacién Mundial de la Salud (0.M.S.) en su Diccionario
de Epilepsia, parte 1 (dedicada a las definiciones), y publicada en
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1973 por la ILAE establece en la pdgina 47, la definicidn de Epilep
8ia como sigue: "Afeccidén crénica, de etiologfa diversa, caracteri-
zada por crisis recurrentes, debidas a una descarga excesiva de las
neuronas cerebrales (Crisis Bpilépticas), asociadas eventualmente -
con diversas manifestaciones clinicas y paraclinicas" ( & ).

En el progreso alcanzado hasta el momento en la comprensidén de
la Epilepsia, destacan punios como los siguientes:

« La Epilepsia es el resultado de una afectacién cerebral que —
puede presentarse en un nimero importante de padecimientos del S.K,
€., por lo tanto, debe considerarse como un Sindrome.

. Es importante diferenciar la Bpilepsia de la Crisis epiléptica
0 de 1la Crisis convulsiva, Esta dltima es un estado producido por -
una excesiva descarga neuronal anormal dentro del S.N.C.

. Se ha establecido que las Crisis epilépticas tnicas y las Cri-
sis epilépticas ocasionales (como las convulsiones fébriles), no —
constituyen una Epilepsia, como tampoco la repeticién més o menos -
frecuente de crisis durante una enfermedad aguda, Una Crisis Epilép
tica o Convulsiva es, por 1o tanto, un Sintoma de Enfermedad. Pero,
si las diferentes condiciones gque producen descargas epilépticas se
agrupan, nos podemos referir entonces a "ILas Bpilepsias", término -
usado por primera vez por Jackson y méds tarde por Wilson.

En la actualidad, podemos ver con orgullo y satisfaccidén los =
conocimientos alcanzados durante el pasado medio siglo y estamos es
peranzados en gue eén un futuro lejano, se solucionen los diversos y
todavia enigméticos problemas que entrafia la Epilepsia, pues el fe-
némeno epiléptico considerado como expresién de un trastorno de la
"regulacién central®, de la "excitacién neuronal® y del "equilibrio
bioeléctrico cevebral®™ estd en constante estudio y revisidn,
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FACTORES ETIOLOGICOS GENERALES.

La presentacién de cualquier crisis epiléptica depende de tres
factores; A) Una predisposicién individual, comstitucional; B) Una
lesién cerebral; C) Una modificacidén de la funcién neuronal que de-
sencadena la crisis, Y cuanto més se evidencia uno de estos facto—

res, menos se exige & loe otros para provocer una crisis,

A. FACTORES GENETICOS,

El papel de la herencia en la stiologfa de la Epilepsia se ha
estudiado por diversos autores, entre los que sobresale Iennox por
su importante contribucidén: en 1951, estudiando 20,000 familiares -
préximos de 4,231 epilépticos, demostrdé una predisposicidén familiar
a la Bpilepsia; para el afio de 1960, en una investigacidn de tipo -
electroencafalogrdfico, realizada en 470 parientes cercanos de en—
fermos epilépticos, observé alteraciones en el 50%, frente al 16% -
de un grupo control de adultos; y finalmente, en una posterior reco
pilacién (en el mismoc afio), reveld que los gemelos univitelinos pre
sentan un porcentaje a la predisposicién del T0%, frente & uan 2.2%
en los bivitelinos (111, 15),

Metrakos (1961) por su parte, realisé un estudio com 179 pa —
cientes y logré demostrar que los familiares més relacionados pato-
génicamente con los enfermos son los padres y los hermanos de estos
pacientes, Posteriormente, los trabajos de Metrakos (1972) se cen—
traron en las Bpilepsias con Crisis Generalizadas Ténico-Clénicas o
con Ausencias y acompafiadas de un E.E.G. con complejos puntas ondas
generalizadas de tres ciclos por segundo. As{, demostrd que el tra-
zado E.E.G. Punta-Onda es heredado como un rasgo autosémico dominen
te, cuya penetrancia va ligada a la edad, siendo muy debil en el na
cimiento, casi completa a los 10 afios, y decreciendo gradualmente -
mds tarde (47 ).

Gastaut estudio también le predisposicién hereditaria (1974) y
encontré que muchos casos tipicos de Epilepsia se presentan a raiz
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de una descendencia del umbral convulsivante, causada por algin etro
factor, como la fatiga fisica, privasién de sueflo (desvelec), mens —
truacién, situsciones emocionales, etc. ( 77, 65 ).

Beg-0lofson y col, en 1982 estudiaron la posible relacidén del -
sistema HLA (uno de los mejores marcadores de la genética humana) —
con Epilepsia benigna de la niflez y encontraron una incidencia baja
del Haplotipo Al.BB en probandos con este tipo de Epilepsim y en sus
padres, lo cual indica una susceptibllidad hereditaria para la enfer
medad.

La presencis frecuente del Haplotipo Al.BS en la poblacién gene
ral hace pensar en la existencia de algin tipc de ventaja bioldgica,
como por ejemplo, la disponibilidad de genes protectores contra cier
tos mecanismos nocivos. De este modo, la falte de Haplotipo puede ex
plicar una reduccidén de los mecanismos inmunolégicos defensives que
resultan en un incremento del riesgo de presentar convulsiones (24 ).

Desde el punto de vista genético, la epilepsias han sido diffei
les de estudiar debido, principalmentie, a los siguientes factores:
1) La dificulted para obtener uns informacién precisa sobre los ante
cedentes familiares, debido a la ignorancia de parte de los sujetos
estudiados; 2) El intgrrOgatorio muchas veces limitado a los padres
y hermenos de los pacientes, descuiddndose a los otros familiares; -
3) El estrés, kos cambios hormonales y los factores ambientales, in-
dependientemente de que existe una predisposicidén hereditaria, con—
tribuyen también el desarrollo de 1a Epilepsia (32 ).

Sin embargo, las diversas investigaciones realizedas proporcio-
nan evidencias acerca de la naturaleza hereditaria de algunas epilep
sias, En términos generales podemos decir que es necesario realizar
estudios con grupos més homogéneos de pacientes a fin de poder esta-~
blecer, como ya se ha hecho en algunos casos (Epilepsia Roldndica —
que se transmite sutosdémica dominente y las Ausencias Generalizadas
que se heredan autosdémicamente con médxime penetrancia =z la edad de -

10 aflos), el modo de herencia de 1los diferentes tipos de Epilepsia.
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Por el momento, las investigaciones sobre la tipificacidn del
Sistema HLA en amplias poblaciones de personas epildpticas y sus pa
rientes abren nuevos caminos para el estudio de la gendtica de las

epilepsias,

B, FACTORBS LESIONALES
Toda agresidén cerebral puede provocar una Epilepsia, pero siem
pre y cuando 8stas lesiones tengan una realidad y sean lo suficien-
temente importantes como para producir una cicatriz epileptdgena.
Las causas pueden ser muy diferentes, ya que dependerdn de la
Edad (15).
EN EL NINO Y EN BL ADOLESCENTE,

l.-Durante la Vida Prenatal.- Las principales afecciones que pueden
atacar a la madre durante el embarazo y provocar lesiones epilep
tégenas en el nifio son lae siguientes: enfermedades infecciosas
o parasitarias (principalmente S{filis, Rubeola y Toxoplasmosis),
hemorragias intrauterinas, implantaciones anormales de placenta,
anoxia prenatal, anemia grave (aborte o amenaza de aborto), expo
sicién a dosis masivas de Rayos X, radioterapia, electrochoques,
etcétera.

2, Durante el Periodolxatal y Perinatal,- Lse principsles causas de

lesiones cerebrales epileptégenas estan representedas por: la —
prematurez, el partoc prolongado, aplicacidén de forceps, anomali-
as del cordén, el infarto placentario, expulsidén demesaiado rdpi-
da y todas las causas de Sufrimiento PFetal que provocen: a) Ano-
xia Cerebral Generalizada; y b) Isquemia Cerebral Parcial,
En 1o que se refiere a los accidentes perinatalee, el Trauma Obs
tétrico por diversas causas, &afla preferentemente la cara mesial
del Lébulo Temporal, lo que explica, probablemente, la alta fre-
cuencia con que se identifican crisis epilépticas con esta loca-
lizacién,

3. lesiones cerebralss epileptlgenas que se¢ manifiestan después del

Nacimiento.- Pueden clasificarse en dos grandes grupost
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1.

2,

a) Malformaciones y Displasias Congénitas: esclerosis tuberossa,
malformaciones vasculares, microcefalia, etcéters; y,

b) Enfermedades Posnatales propiamente dichas: enfermedades para
sitarias (Cisticercosis, Triquinosis, Malaria), encefslitis =
viral, fiebre escarlatina, meningitis, tosferina.

Tenemos ademis las intoxicaciones por alcohol, plomo, barbitid
ricos, monéxido de carbono, etc.

EN EL ADULTO.
Traumatismos Craneales abiertos ¢ cerrados.,- Anteriormente fue.-
ron sefialadas las lesiones trauméticas del periodo perinatal, -
ahora nos referiremos en especial a las lesiones traumétices ad-
quiridas en el curso de la existencia (posnatales).
Los Traumatismos Abiertos pueden dar lugar a cicatrices epilepté
genas; pero un golpe en la cabeza que ocasiona una lesidn en el
cuero cabelludo no debe ser considerado como causa de Epilepsia,
Se debe pensar que ha habido un dafio cerebral cuando el enfermo
presenta anormalidades neurolégicas, como pérdida de la concien-
cia, hemiparesia, afasia, etcétera. ILos Traumatismos Cerrados —
pueden ir, o no, seguidos de crisis cuya fisiopatolog{a no estd
del todo aclarada. Debe tenerse presente que, las convulsiones -
en la Epilepsia Traumética no empiezan inmediatamente después de
que se ha establecido una anormalidad cerebral; es posible que -
aparezcan crisis aisladas en el momento de la instalacidén de la
lesién o inmediatamente después, pero cominmente hay un interva-
lo libre (un periodo de Latencia) antes de la instalacibn de los
ataques, que puede prolongarse por meses y adn hasta por aflos,
Iesiones Vasculares.- lLos accidentes vasculares (trombosis cere-
brales, embolias, enfermedades hemdticas, hemorragias intracere-
brales, angiomas, etc.) pueden ser origen de las crisis convulsi
vas, Teole, J. (1973) citado en Caso Mufioz (15 ), considera que =
las enfermedades cerebrovasculares son las causas mds frecuentes
de los trastornos neurolégicos de los adultos,
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3., Tumores Cerebrales (Epilepsia Tumoral).- Se debe especialmente -
sospechar la etiologfe tumoral de una Epilepsia cuando las cri-—
sis se inician después de los 25 afios de edad. Crisis de Epilep-
sia (Parciales o Generalizadas) constituyen en buen nimerc de ca
803 el primer signo del tumor, y muchas veces el dnico, de glio-
mas lentamente evolutivos, o del meningiome; y se calcula que el
35% de los tumores supratentoriales se acompafian de Crisis,

EN EL ANCIANO.

Después de los 55 aflos, las diversas lesiones cerebrales produci
das por alteraciones de los vasos (Arterioesclerosis Cerebral),

constituyen la etiologia més frecuente de los ataques iniciados

a esa edad, aunque debe recordarse siempre la fuerte pesibhlidad

de la presencia de un tumor intracerebral,

CUADRO I
( ETIOLOGIA DE LA EPILEPSIA )
RELACIONADA CON LA EDAD DE INICIACION
EDAD DE INI- |INFANCIA [ PRE-ESCOLAR|ESCOLAR|. ADULR0 |ANCIANO
CIO (aBoS). | (1-2) (2-5) (4-18)| (18-65) |(63 Y MAS)
Lesién Peri- X X X
natal
Defacto Neta \ X
bélico X ;
Malformacidn X X .
Congénitg. =
~ Infeccién. X X X X
Epilepsia Ge
nética . X X A
Traumatismo )
Posnatal. A X X X
Tumor Cere -
bral X X X X
Enfermedad - X X X
\__Vascular, _J

+Tomado de la modificac¢idén realizada por Gutierrez Avila, J. (3 ).
El Cuadro I muestra la Etiologfa de la Epilepsia en relacién -

con lags diferentes edades de la vida,
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C. FACTORES METABOLICOS.

Existen desordenes metabélicos que al modificar la funcidén neu

ronal del cerebro, pueden producir Crisis convulsives; a continua—

¢ién mencionamos algunos; 35

1, Déficit o dependencia de Piridoxina.

Bsta sustancia es una de las que componen & 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 pequefia parte se encuentra en los 1lfquidos orgé
nicos y una porcién se halla ionizada. La disminucién de la —
fraccién ionizada produce Tetania, debida & la escasa absor ——
cién en el intestino, disminucién en el aporte dietético, etc.
y uno de sus sintomas son precisamente las convulsiones de ti-
po ténico y elénico.

Hipernatremia., Esta afeccidén, que también produce convulsiones,
se debe a una cantidad excesiva de Sodio o de sus sales en la
sangre, siendo la causa més comin la pérdida de agua (Gastroen
teritis o la sudoracidén excesiva).

Deshidrataciones agudas del recién nacido y otros cambios elec
trolf{ticos, También se presentan crisis epilépticas cuando la
tasa de pérdida de agua excede la tasa de pérdida de electroli
tos, desplazdndose 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 (Hipona-
tremia), fenémeno que ha sido mencionado en alcoholicos y en =
esquizofrénicos,

Hipoglucemia, Bs la disminucidén 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 funciones del -
Sistema Nervioso Central, dependen de un aporte continuo de —
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Glucosa, y las reservas que posee son muy limitadas,

« Toxemias del Embarazo, Ias toxemiaé del embarazo son:

a) La Preeclampsia, que se caracteriza por desarrollarse en la
fase tard{a del embarazo, teniendo como sintomas la hiper—
tensién, albuminuria, aumento excesivo de peso y edema; y,

b) Ia Oclampsia, en la que ademds de todos los sintomas antes
seflalados, se presentan convulsiones y coma, siendo éstas -
dltimas muy peligrosas ya que suelen condicionar una eleva-
da morbimortalidad.

. Abstinencia de alcohol, Cuando el alcoholico suspende en forma
brusca la ingestidn de bebidas, se presenta el S{ndrome de —
Abstinencia o de Supresién, que puede ir acompafiado de Crisis
Convulsivas,

« Intoxicacién por Plomo, Talio, Arsénico, que puede provocar la
aparicién de Crisis Convulsivas.

TERRENO CONVULSIVO.

Pinalmente, junto a éstos factores esenciales, creemos necesa.
rio reservar un lugar a los "Pactores Precipitantes" que, 8i bien -
no pueden por s{ mismos condicionar la Epilepsia, si pueden formar
parte de su conjunto etiolégico,

Una crisis epiléptica provocada es una "crisis™ que no aparece
de forma aparentemente esponténea y sobre todo inopinada, sino que
se provoca de forma regular mediante un factor preciso que actia co
mo iniciador o sélo como favorecedor (47 ).

De esta manera, los factores responsables de la aparicidén de -
las crisis pueden, segin los casos, ser muy evidentes o muy ocultos,
demostrados o hipotéticos, sin que haya solucién de continuidad en-
tre las diversas eventualidades,

De acuerdo con Pierre Loiseau y Pierre Jallén (1985), dichos -
factores precipitantes se pueden clasificar como sigues
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1. Bstimulos Visuales,

o Inces Intermitentes, que pueden provenir de:

(2) una estimulacién luminosa natural -alternancia de luz y ==
sombra en un automévil desplazéndose sobre una carretera -
bordeada de 4rboles-; -

(b) un aparato de T.V. -psrticularmente cuando se comiensza su
ajuste y la imagen estd intermitente-; y,

{c) un Bstroboscopio -aparato empleado en Electroencefalogra—
tia-.

Se piensa que estas condiciones pueden provocar Crisis en los

epilépticos fotosensibles.

2. Bstimulos Propioceptivos,

. Sobresaltos. Bs siempre una reaccidén de sorpresa causads por -
un ruido o un estimulo tdctil o doloroso.

. Movimientos bruscos, Que tienen mis probabilidades de ser acti
vos cuando aparecen después de un periodo de reposo o de rela-
jamiento muscular,

« Ia lectura, Las Crisis se desencadenan por aferencias propio -
ceptivas que parten de los misculos oculomotores durante la —
lectura silenciosa y también de los misculos de fonacién que -
intervienen en la lectura en voz alta. Se cree que éste tipo -
de estimulos afecta al cértex motor en la regién del foco.

3. Estimulos Sensitivos.

. Cutdneos o mucosos, La zona cuténea tiene como localizacidn la
extremidad de un miembro o la cara. Se admite que el continuc
bombardeo de dicha zona, por influjos sensitivos, puede produ-~
cir un foco epileptégeno, pero siempre y cuando exista la prue
ba de una lesién hemisférica contralateral,

4, Bstimulos Viscerales,

+ La absorcibén de alimentos.

. Una distensién géstrica o célica (lavativa),
5. Bstimulos Fi{sicos.
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. Fiebre o Hipertermia.

. Patiga,

« Ayuno Prolongado.

6. Bstimulos Psicolégicos.

. Situaciones emocionales desencadenadas por circunstancias am-
bientales. La escucha del paciente permite cbservar a menudo -
que una ¢ varias crisis aparecen a lo largo de un periodo diff
cil, o después de una emocién intensa.

La pregunta que se ocurre de inmediato es si la frecuencia de
Crisis variar{a o dieminuirfa si estos factores se modificaran; has
ta el momento no hay una respuesta, pero lo real es que cada afa —
nés neurdlogos recomiendan al epiléptico una alimentacién 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 patologfa cerebral demostrable, para acercar
nos al grupc de epilépticos que no parece depender de Etiologfe Or-
génica alguna,

En este grupo de enfermos se presenta una fisonomf{a clfnica —
bastante diferenciada: en su mayorfa se trata de pacientes en quie-
nes los paroxiemos constituyen toda enfermedad; y es sobre todo en
ellos donde se ponen mAs en evidencia los factores hereditarios,

Por lo pronto, la regla de oro en la Epilepsias de causa no evi
dente es dudar de la Etiologfa supuesta, cada vez que se vuelva a -
ver al enfermo con motivo de la renovacién de su receta ( 47),
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EPIDEMIOLOGIA.

La definicién més completa de la Epidemiologia la inferimos de
MacMahon y Pugh y de Lilienfield (citados por Zenteno-Alanis, 1987),
enuncidndola como "ILa ciencia cuyo objeto es el estudio de la dis—
tribucién de una enfermedad o de una alteracién fisiolégice 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 y prevemcién" (117).

De esta manera, el estudio epidemioldgico no se reduce al sim-
ple recuento de casos dentro de una poblacidn, 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 Evolucién del Padecimiento, completar el
Cuadro Clinico e identificar los Pactores de Riesgo, cuyo conoci —
miento es indispensable para la adopcién de medidas preventivas (91).

En el caso concreto de la Epilepsia, las informaciones concer-
nientes a la Epidemiologf{a provienen: (a) de poblaciones o de gru—
pos sociales (nifios de colegios, antiguos combatientes, etc.), en—
tre los que se intenta localizar a los individuos epilépticos; ¥ -
(b) de grupos de pacientes entre 10s que se intenta disgnosticer —
las diversas formas de Bpilepsia,

En los dos casos, ha sido diffcil realizar un censo exacto, ya
que se trata de un trabajo laborioso y son muchos los factores que
han impedido que los estudios sean comparables entre sf: (1) no to-
dos los autores han adoptado en el pasado la misma definicidén de —
Bpilepsia (las convulsiones fébriles, las crisis aisladas, las epi=
lepsias en remisién, han sido consideradas o descartadas segin los
estudios); (2) existen discrepancias metodolégicas; (3) muchos de -
los casos son de diffeil diaegnéstico -alfin con las técnicas méds avan
zadas-; (4) existen prejuicios que ocasionan resistencia de la po—

blacién a colaborar en este tipo de estudios,
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A peear de todos los factores antes citados, es absolutamente
necesario estudiar epidemiolégicamente las Crisis epilépticas, ya =
que hasta el momento se ha demostrado que éstas representan un pro-
blema de Salud Pdblica ( 63), no solo por la trascendencia social, -
familiar y econémica de los individuos afectados, sino por su gran
magnitud., De esta forma, el estudio epidemiolégico incluird el exa-
men -del impacto, trascendencia y vulnerabilided de tales alteracio-
nes dentro de la poblacién.

EV&I.ENCIL.

Ia prevalencia puede definirse como "el nimero de casos exis—
tentes en una poblacién definida y en un tiempo especifico, referi-
dos al nidmero de individuos de dicha poblacién en el mismo periodo
de tiempo™ (47).

Segin Gutierrez Avila’ ®metodolégica e histéricamente es posi—
ble distinguir dos generaciones de estudios epidemioldégicos compara
bles entre s{: A la primera (Cuadro II) pertenecen los estudios en
que la identificacidén 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 epilépticos por medio de -
los servicios médicos cuando éstos proporcionan una cobertura total,
Sin embargo, estos estudios subestiman la magnitud del problema al
permitir la posibilidad de un gran ndmero de falsos negativos, en -
virtud del método de busqueda de los enfermos y de le poblacidén em-
pleada, que supone la manifestacién crénica e inequivoca de las Cri
8is, 1o cual no ocurre en ciertas etapas de la historia natural del
trastorno epiléptico.

La segunda generacién de estudios (Cuadro III), tiene dos ca—
racter{sticas principales: (1) Una definicién de Epilepsia suficien
temente amplia, capaz de incluir a individuos enfermos de diffcil -
identificacién en un estudio de poblacidn; y, (2) Una busqueda in—

tensiva de casos en dos etapas; la primera consistente en un tamiza
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do para identificar a los individuos sospechosos y, la segunda con-
sistente en el exdmen clinico a fondo de tales individuos hasta el
establecimiento de un diagndéstico definitivo mediante criterios es-
tandarizados,

Como puede observarse, los resultados de 108 estudios enumera-
dos ‘en el Cuadro III tienden a ser homogéneos y presentan cifras —
més 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 investigacién empleados,

Ahora bien, si se aplican los valores intermedios de los resul
tados, la Prevalencia en nifios oscilaria entre 16 y 18 por mil; pe-
ro 8i se considera que &sta disminuye en la Edad Adulta y que éstos
estudios pudieran incluir casos activos e inactivos, se podria 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 epidemioldgico, la verdadera frecuencia con
que se presenta la Epilepsia.

Bl andlisis epidemioldégico en nuestro pais ha mostrado que mu-
chos de los reportes m4s importantes se han generado en Institucio-
nes Psiquidtricas por el nimero tan importante de pacientes neurold
gicos encontrados en ellas, tal y como se muestra en el Cuadro IV.

En el Instituto Nacional de Neurolégfa se encontré en 1978 que
no menos del 25% de los pacientes que allf acuden lo hacen a causa
de las Crisis Eoilépticas y en la red de Hospitales Psiquidtricos -
de la 5.5,A, tales Crisis constituyen la segunda causa de morbili —
dad ( 44, 91 ).

Sin embargo, existen otro tipo de estudios, como los realiza—
dos por Rubio y Col., y Gutierrez y Col., (Cuadro III), quienes me-
diante una encuesta domiciliaria (especialmente disefiada) detecta—
ron a 1os nifios sospechosos de padecer algin fendmeno epiléptico, -
para después ser examinados por un Neurélogo, practicdrseles E,.E,G.
y confirmar o descartar el Diagnéstico de Epilevsia. De esta manera

encontraron una Prevalencia de 18/1000 (84),
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CUADRO II.

PREVALENCIA DE EPILEPSIA SEGUN ESTUDIOS REALIZADOS
METODOLOGIAS DIVERSAS

CON

Pafs Ciudad _ Afio

Prevalencia Definicidén de

por 1y000

Epilepeis.

Investi
gador

E,U. A, Rochester 1955

ISRAEL Jerusalén 1960

ISLANDIA Encuesta 1960

INGLATERRA Carlisle 1961

J APON. Niigata 1964

E.U. A, Rochester

Minn, 1965

--'3-8'

3.3

3.7.

5.6

1.5

6.3'

Crisis recurren
tes. Criterio -
clinico del Ex-
pediente Médico

Crisis recurren
tes; se exclu -
yen aquellas cu
ya posible Etio
logfa se desco-~
noce,

Crisis recurren
tes; clasifica-
das como de cau
sa desconocida,
probable o cono
cida.

Individuos con

més de un episo
dio de "Etiolo-
gla Cerebral” -
durante su vida

Criterios simi-
lares al estu -
dio hecho en Je
rusalén.

Mismo criterio
que en el estu
dio de EKurland
pero budsqueda

més exhaustiva
de casos,

Kurland

Leibowits
¥y Alter.

Gudmundson

Brewie y
Colaborado
res,

Sato.

Hauser y
Col.

' Tgsas ajustadas segin la Eded.
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CUADRO III

PREVALENCIA DE EPILEPSIA INPANTIL SEGUN ESTUDIOS REALI ZADOS
CON METODOLOGIA SIMILAR Y BUSQUEDA INTENSIVA DE CASOS
EN LA POBLACION
Pafs  Ciudad  Afio :I‘E;‘b‘o Definicién de Epilepsia Iz;zf_i
E.U,A. Condado de 1973 18.6' Una o méds Crisis desde - Rose y
Washington el Nac., mds utilizacién Col.
Maryland de f4rmacos; o bien, Cri
8is Pebriles con ciertos
factores de riesgo.
B.U.A., Condado de 1974 9.7 Una o méds Crisis desde — Meighan
Multnomah el Nac., mds utilizacién y Col.
Oregon de fdrmacos; o bien, Cri
sis PFebriles con ciertos
factores de riesgo.

COLOM- Bogotd 1974 24.0° Una o més Crisis desde - Gémez

BIA el Nac., mds utilizacién y Col.
de fdrmacos; o bien, Cri
sis Pebriles con ciertos
factores de riesgo.

CHILE Melipilla 1975 27.6° Una o més Crisis desde - Chiofalo
el Nac., mis utilizacidn y Col,
de férmacos; o bien, Cri
sis Pebriles con ciertos
factores de riesgo.

MEXICO Tlalpan 1976 18.2* Una o més Crisis desde ~ Rubio

D, P, el Nac., mds utilizacién y Col.
de férmacos; o bien, Cri
sis Pebriles con ciertos
factores de riesgo.
MEXICO Coyoacdn 1978 16.0'* Una o mds Crisis desde - Gutierre
D. F. el Nac., mds utilizacién y Col,
de férmacos; o bien, Cri
sis PFebriles con ciertos
factores de riesgo.
CUBA Municipio 1980 8.7'*" Una o més Crisis de caus Pascual
Playa sa intracraneal, Genéti- y Col,
Habana ca o adquirida., Se exclu
! yen los casos sospecho -
sos de causa extracraneal, J

k-r--ifﬁbs de 9 afios,

Nifdoa de 5 a 9 afios de Edzd,
Nifios de 6 a 12 afios de Edad,
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CUADRO IV.

( PRINCIPALES ESTUDIOS EPIDEMIOLOGICOS )
NEUROLOGICOS COMPRENDIENDO EPILEPSIA
NUM. DE EPILEP % AUTOR
Ig:g;m LUGAR ANO CASOS  SIA. EPILEP PRIN-
TOTAL CASOS. SIA _ CIPAL,
S.S5.A. Nacional ..eesseee 1960 7,053 4,003 56.7 Dir. Gr
Neurol.
S.S.A. Tlaxoala sseesesee 1964 363 73 20.0? Lara
Tapisa
S.S5.A. Hosp. General..... 1965 2,000 203 10,15 Del An-
Cd, de México. gel T,
S.D.N, Hospital Central = 1965 673 201 29,87 De 1la -
Militar. Ioza Z.
ISSSTE. Hospital "20 de No 1965 545 70 12,85 Téllez
viembre", Oropeza
IMSS. Centro Médico ..., 1967 1,072 231 21.55 Zenteno
Nacional. Alanis.
ISSATE. Clinica San ..e... 1967 150 71 47.30 Olivares
Lorenzo, Ladislao
S.S.A. Inst. Nac. de ,... 1970 293 53 18,10 Olivares
Neurologfa. Ladislao
8.8, 4, Hosp. "Fray Ber-.. 1974 5,626 2,973 46.39 Fuentes
nardino Alvarez". Delgado
ISSSTE. Clfnica Neuropsiq. 1975 1,054 57 5.41 Lara
Juérez, Tapia
ISSSTE. Cl{inica Neuropsiq. 1976 1,517 600  39.55 Ramirez
Juéréz, de L,
ISSSTE., Sanatorio .seeeeees 1976 464 16 3.45 ILara
Floresta. Tapia
S.s.A. Inst. Nac. de sese 1978 2’252 606 26.91 Otero
Neurologia. Siliceo
ISSSTE. Hospital "20 de .. 1980 12,419 3,645 29,35 Ramirez
Noviembre". de L.
ISSSTE., €l{inica Esp. ..... 1985 456 37 8.11 Iara
G.,A. Madero, Tapia
- y,

Segin Lara Tapia, 1985 (4 ).
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BVOLUCION DE LA EPILEPSIA,

Frecuentemente es muy diffcil prever cual seri la evolucién de
una Epilepsia, 10 que ha contribufdo para que el piblico y un gran
nimero de médicos generales la consideren como una enfermedad incu-
rable; es decir, que las crisis continuarén o desaparecerén después
de suprimir un tratamiento que debe llevarse de por vida,

Aun cuando no es muy razonable considerar la evolucién de la -
Epilepsia en bloque, puesto que no existe una BEpilepsia, 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 epildptica créni
ca., Prueba de ello lo representa un estudio efectuado en Rochester,
en el cual se reportd una ineidencia de 75/100 000/afioc para crisis
aisladas (83 ). Bl riesgo de recurrencia serfa: si la Crisis es Idio
pdtica, del 17% a los 20 meses, del 26% a 1los 36 meses y después nu
la; si el E.E.G. inicial muestra puntas-ondas bilaterales seria del
50% a los 18 meses; si existen otros epilépticos en la familia se—
ria del 35% y =i la Crisis e3 Sintomdtica del 35%, si sobreviene an
tes del vigésimo mes (47 ).

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 crieis par
ciales,

LAS CRISIS DESAPARECEN Y NO REAPARECEN AUNQUE SE DETENGA EL —
TRATAMIENTO 4 o 5 afios después del dltimo acceso, En lo que concier
ne a la Bpilepsia, el término de Remisidén es preferidle al de Cura~
cién, debido a la posibilidad de recafdas tard{as, De acuerdo con -
Loiseau P. y Jalldén P. (47 ) aparecen recafdas en el 25% de los ca—
80s, la mitad de las veces en los tres primeros meses y 3 de cada 4

veces en el primer afio,
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LAS CRISIS PERSISTEN A PESAR DEL TRATAMIENTO. Los datos de Ro-
dfn (1972) no se confirman en los estudios recientes. Para &1, los
anticonvulsivos actuales no son mds eficaces que 108 bromuros, por
10 que el poreentaje de sujetos en remisién no ha aumentado en el -
curso de los Udltimos 60 afos ¥ cuanto mis se alarga el seguinmiento,
més deprimentes son los resultados ( §Z),

En cambio, Sofijanov, N.G. (1982) estudiando longitudinalmente
a 512 nifios epilépticos, encontrd que el 42,2% estarian en remisién
después de 4 afios de evolucidn y el 58,3% del conjunto se habria es
tabilizado, no cambiando este porcentaje después de 3.5 y 10 afios -
de evolucién ( 95).

En otro estudio (aldn més reciente), Reynolds (1987), comprobd
mediante una serie de estudios prospectivos, que aproximadamente —
tres cuartos de enfermos nuevos pueden presentar una remisién pro—
longada con la medicacidn disponible actualmente; y que en este mo-
mento, 30% de los pacientes contindan teniendo crisis, 20% no pre—
sentan més crisis después de por lo menos 5 aflos, aunque continden
el tratamiento, y 50% no tienen crisis ni tratamiento después de —
por lo menos 5 afios. De este modo, la duracién media de la Evolu :i
cibén de la Epilepsia serfia de 12 afios, o de 10 afos (78 ).

INCIDENCIA

Se entiende por Incidencia "el nimero de casSos nuevos que apa-
recen en una poblacidn dada durante un periodo de tiempo determina~
do, estando este nimero en relacién con el nimero total de indivi—
duos que constituyen en ese mismo momento la poblacidén definida @7).

Por definicién, identificar nuevos casos, o sea, determinar su
incidencia, exige el seguimiento y observacién contfnua de una po—
blacién, lo cual entre otros recuisitos suvpone la existencia de una

infraestructura de servicios para todos los individuos. Como es evi
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dente, estas circunstancias no ocufren 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 —
Paises Bscandinavos (§3).

SEXO. En cuanto a la incidencia por sexo, las cifras son mayo-
res para 108 hombres (§3), pero esta nocidén no es admitida por to—
dos, ya que existen autores que han encontrado que Be presenta con
més frecuencia en el Sexo femenino ( 40),

EDAD, En cuanto a la incidencia por Edad, se ha encontrado que
el riesgo de Epilepsia es mdximo en las primeras décadas de la vida
(47): el 50-54% de las Crisis aparecen antes de 1los 10 afios de Edad
el 44% antes de los 5 afios, 30% entre los 10 y los 24 afios y 75% an
tes de los 20 afios. Iuego su aparicidén disminuye notablemente y —
vuelve a tener un pico alto de Incidencias en la vejez; esto quizd -
es debido a la presencia de neoplasias cerebrales o enfermedades —
vasculares (§4).

En 1o que respecta a los estudios realizados, los resultados =
son myy divergentes, variando de 11 a 100 casos por afio y por 100 -
000 habitantee, por lo que parece razonable admitir que para una po
blacién de 100 000 individuos, aparecen cada afio de 30 a 50 casos -
de Epilepsia ( 43, 47 ). Si se adecdan estas cifras a nuestra pobla—
cibén, entonces se podria estimar que en México aparecen por 10 me —
nos 30 mil caesos nuevos cada afic.

Es necesarioc tener en cuenta que las diferencias reales en la
frecuencia de aparicién de casos nuevos entre dos poblaciones deben
atribuirse a la presencia de factores o caracter{sticas inherentes
2l huesped o derivados del ambiente, En consecuencia, la Incidencia
también nos permite identificar Factores Predisponentes o Condicio-

nantes de la enfermedad.
FACTORES DE RIBSGO

La serie de factores que tradicionalmente se han aceptado como
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caracter{aticas de riesgo se derivan de observuciones clinicas que
requieren confirmacién experimental, estudios clinicos controlados,
y verificacidn epidemiolégica (99). En el caso de la Epilepsia, la
confirmacidén experimental de este tipo de asgentes estd virtualmente
exclufda.

FACTORES PERINATALES.

Se ha afirmado cue este tipo de factores son més comunes en ni
flos con Crisis Generalizadas Ténico-Clénicas; sin embargo, estos ha
llazgos no han sido consistentes, ya que la medicién de las altera-
ciones perinatales ha sido, hasta el momento, de cardcter empirico
v més bien subjetivo. Bs por ello que, conforme avance la calidad -
de 1la medicidén, serd posible esperar una mejoria en la calidad de -
los estudios epidemiolégicos., Entre estas innovaciones tecnolégicas
pueden enumerarse algunas como: el control y medicién continuos del
desarrollo, la E,E.G. prenatal, la Ultrasonografia, la Tomografia -
Computarizada y la medicidn posnatal continua del oxigeno y la pre-
sién sanguinea (36 ).

PACTORES GENETICOS.

Los resultzdos de estudios electroencefalogridficos indican que
la frecuencia de ondas anormales es varias wveces mayor entre los pa
rientes de epilépticos (50% de posibilidades), que entre las perso-
nag que Sirvieron de testigos. Ello sefala una vredisposicidn here-
ditaria que hace necesario. informar a las parejas que intentan con-
traer matrimonio ¢ que estan en edad fecunda, de 1los riesgos de Epi
lepsia para su descendencia. La informacién debe basarse en el and-
lisis etioldégico de la Epilepsia que se haya manifestado en una 0 -
en ambas familias, identificacidn del componente genético y la posi
bilidad de transmisidén (47).

CRISIS FEBRILES,

"El término designa a las crisis convulsives que aparecen en ni
fios, hasta entonces indemnes de toda afeccién cerebral orgdnica, de

bidas a una elevacién térmica mayor de 38 C, sin relacidén con una =
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afectacibén sguda del encéfalo o con una alteracién metabblica agu-
da" ( 67, 10, 47 ).

Las crisis fébriles (o hipertérmicas) son, con frecuencis, un
accidente aisladc en la vida de un nifio; de un 6 a un 7% de todos
los nifios, presentan, antes de los 5 afios, una Convulsién Febril.
Este hallazgo implica la necesidad de un Tratamiento Preventivo, -
pues en este tipo de crisis, el peligro de una convulsidn larga —
siempre existe y de ocurrir ésta podria comportar lesiones anatémi
cas, De esta forma, un nifioc con crisis febriles simples pudiera te,
ner una crisis larga con Hipoxia y salir del episodio con una afec
cibén temporal que méAs adelante pudiera producirle Epilepsia.

Sin embargo, existen otros factores considerados como de ries
go de aparicién de una Epilepsia posterior (85): (1) Crisis Seve —
ras; de aparicidén precoz, de larga duracién -més de 15 min.-, cri-
sis focal; (2) Alteracién cerebral previa; (3) Historia familiar -
de convulsiones nc febriles.

La susencia de estos tres factores permite evaluar el riesgo
como del 1%; si uno de ellos estd presente es del 3%; y ei més de
dos factores estan presentes es del 13%, pero no hay nade que indi
que 8i la recurrencia se presentard bajo la forma de una crisis se
vera o de un estado de mal (47).

Como vemo#, el porcentaje de casos con mala evolucidén es pe--
guefio, pero las secuelas que puede dejar son muy graves {Sindrome
de Hemiconvulsidén-Hemiplejf{a-Epilepsia, lLesiones secundarias a Es.
tados de Mal, etc.) por lo que parece justificado (2 pesar de los
efectos secundarios de algunos sntiepilénticos) un tratamiento pre
ventivo después de la primera convulsidén. Es por ello por lo que -
consideramos esencial el sopesar con detenimiento y en forma indi-
vidual los riesgos y beneficios que dicho tratamiento puede aportar.

CISTICERCOSIS.

Es muy importante seialar este factor, ya que existen razones
para pensar cue el porcentaje de Epilepsia en México sea mds alto

que en otros pafses, debido principalmente & que la frecuencia de
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la Cistice;cosis Cerebral es de alrededor del 3.4% de la poblacidn
total (Ilﬂ;jf e que la Tuberculomatosis Cerebral estd también muy —-
difundida. Leombardo y Mateos encuentran que el 22% de los pacientes
con Cisticercosis piesentan crisis y otros estudios extranjeros men-
cionan cifras hasta del 37% ( &3 ).

TRAUMATISMOS CRANEOENCEFALICOS (TCE).

Adn cuando la asociacidn entre TCE y Crisis Bpilépticas puede -
parecer evidente en virtud de la secuencia temporal entre le posible
causa (Lesidén Orgdnica demostrable) y el efecto (las Crisis), la ma-
yor parte de los estudios al respecto presentan alguno de 1los 8i =
guientes problemas (36): 1) Definicién o clasificacidn imprecisa de
TCE; 2) Innumerables sesgos de seleccibn: gran ndmero de estudios —
realizados en 1los Centros Nearolégicos s6lo se refieren a los pacien
tes adnitldos en esos centros; una persone con TCE no enviada a ta—
les servicios estd obviamente excluida; 3) En muy pocos estudios se
ha investigado la presencia de Crisis previas al TCE; 4) El segui —
miento de pacientes para evaluar las secuelas de TCE tiene miltiples
y casi insuperables dificultades para evaluar el efecto tardio.

A pesar de ello, se ha podido determinar que la frecuencia de -
crisis en niflos en un lapso de una a cuatro semanas después de TCE -
("Crisis Tempranas") ha variado de 2 a 15%, segin diversos autores,
y ocue la Prevalencia de "Crisis Tardias" (aquellas aoue ocurren meses
o afios después del traumatismo) puede ser aproximada a 1%, Sin embar
go, se desconoce alfin porque algunos pacientes desarrollan crisis -
postraumdticas y otros no, por 1o que s0lo queds pensar que quizd —
existan otros factores concomitantes que desconocemos (83 ).

En conclusidn, puede afirmarse que ain no existe un concenso —
respecto al caracter etioldgico de los Pactores de Riesgo, ya que se
ignora bajo qué condiciones actdan y cual es su mecanismo de accidn,

Indudablemente los nuevos hallazgos logrados mediante estudios
clinicos, una mejor clasificacién de las Crisis Enilépticas encaumina

das a la identificacién de entidades, el empleo de métodos objetivos
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y la utilizacidn de procedimientos‘estandarizadoa de 1nvastigacién
permitirdn mayor avance en el conocimiento de los Factores de Ries-
&0.

PREVENCION Y CONTROL.

ILa prevencién, por excelencia, consiste en disainuir la Inci—
dencia (aparicién de casos nuewos), para lo cual es indispensable -
la identificacidén de los factores de riesgo, misma que Supone lz —
conduccién de estudios epidemioldgicos controlados (99). Esto, como
es de suponerse, es dif{cil poder realizarlo en nuestro pais; sin -
embargo, algunas medidas se han tomado al respecto.

Conviene destacar nuevamente que la alta Prevalencia de las —
erisis epilépticas en nuestra nacién, asi como sus consecuencias, -
son lo suficientemente importantes como para que sean consideradas
un Problemz de Salud Piblica que requiere soluciones inmediatas, po
sibles mediante la formulacién y aplicacién de acciones espec{ficas.

Es por ello que en México se crearon los "Centros de Atencidn
Integral de Epilepsia" (C,A.I.E.,) en algunas de las unidades hospi-
talarias nacionales: Instituto Nacional de Neurologia y Neurociru—
gia, Hospital Infantil de Legaria, Instituto Nacional de Pediatrie
Yy en el Instituto Nacional de Salud Mentezl.

La creacién de dichos centros no solamente tiene como objeto -
lograr la remiaiﬁn de las Crisis, mediante el tratamiento antiepi —
léptico adecuado, sino también el apoyar ls investigacién psicoldgi
ca y psiquidtrica, ya que el paciente con Epilepsia tiene Serios —
conflictos familiares, escolares y de trabajo, y sentimientos de —
frustracién y dependencia que le impiden incorporarse e integrarse
a la sociedad en la que se desenvuelve.

Mediante dicho programa se intenta, entre otras cosac, comba—
tir las nociones erréneas scbre la naturaleza de la Epilepsia, a -
partir de la difusidn de 105 conceptos modernos en los dmbitos:

Escolar.~ Bditando folletos con apoyo de la S.E,P.

Familiar.- Capacitando &l ndcleo familier en cuanto al manejo
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de una crisis, as{ como proporcionAndole informacidén general -
sobre la enfermedad;

Centros de Trabajo.~ Haciendo llegar la informacién a diferen-
tes empresas por medio de los trabajadores sociales; y,
Colectivo.~ Realizando campaflas a través de los medios masivos

de comunicacién.

Bespecto 2 este dltimo 4mbito, sehan organizado cuadrillas de
instructores, las cudles han participado en diferentes lugares de -
la Repliblica (provincia y ciudades grandes), con el fin de difundir
la informacidn a través de pléticas y congresos dirigidos a diver—
sos grupos involucrados (Enfermeras, Psicélogos, Médicos Generales)
¥y 2 la comunidad en general,

Como vemos, se pretende que la sociedad tenga un mejor conoci-
miento sobre este padecimiento, todo ello com el fin de organizar y
crear un ambiente favorable para que el adulto y el nifio, que su —
fren de Crisis, tengan las mismas oportunidades, reciban trato afec
tivo y puedan ser parte activa en la escuela, en el trabajo y, s0—

bre todo, dentro de su propia familisa,

82



CLASIFICACION
DE LAS CRISIS EPILEPTICAS
Y DE LAS EPILEPSIAS

Desde las decadas pasadas, el incremento en la discusidn inter
nacional sobre los miltiples aspectos de las Bpilepsias, ha puesto
de manifiesto la necesidad de posesr une terminologfas comin, siendo
ésta una condicién indispensable para facilitar la comunicacidén en-
tre investigadores clinicos y terapeutas. Bs por ello que, durante
muchos afios, las epilepsias han sido victimas de numerosas clasifi-
caciones utilizadas sobre todo por sus autores y/¢ rdpidamente dese
chadas,

En respuesta a estaz demanda, y aceptada por completo la respon
sabilidad que elle impiliceba, la I.L,A.E. (Liga Internacional Con -
tra la Bpilepsia) nombré una Comisidn de Clasificacién y Terminolo-
gfa, la cual, durante una primera etapa de trabajo, decidid que era
necesario utilizar dos sistemas separados de clasificacidn: una pa-
ra Crisis Bpilépticas, y otra pars Epilepsias y S{ndromes Epilépti-
cos,

Fué as{ como, en 1969, la I.L.A.E, aceptd le primera "Clasifi-
caoién Internacional de las Crisie Epilepticas™ elaborada por E, -
Gastaut; y un afic después (1970), aprobd un disefic de “Clasifice —
cién Internacional de las BEpilepsies®™ (Tablas I y III).

A partir de ese afic, varias comisiones mds se han unido para -
continuar al tanto, rectificar y mejorar estas clasificaciones en =
la medida de la capacidad permitida por las méds recientes técnicas
para estudiar las Crisis. Se han realizado también varios talleres,
reuniendo a las mdximas sutoridades en le materia,; en diferentes -
cindades del mundo para continuar actualizdndose,

El resultado, hasta el momento, han sido dos nuevas clasifice-
ciones; una aceptada en 1981 y otra en 1985 (Tablas II y IV), las -
cuales representen la sintesis de los esfuerzos de muchas personas

examinando cientos de Crisis durante muchos afios.
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TABLA I

CIASIFICACION DE LAS CRISIS EPILEPTICAS (1969) %,

I. CRISIS PARCIALES,
(Crisis que comienzan localmente)

A. CRISIS PARCIALES CON SINTOMATOLOGIA BLEMENTAL.
(Generalmente sin detrimentos de la conciencia)

1. Con sintomas motores (incluyen las Crisis Jacksonianas)
2, Con sintomas sensitivos o somatosensitivos especiales.
3. Con sintomas sutondmicos.

4. Formas compuestas,

B. CRISIS PARCIALES CON SINTOMATOLOGIA COMPLEJA.
(Generalmente con detrimento de la conciencia)
(Crisis del Lébulo Temporal o Psicomotoras)

1. Con detrimento de la conciencia solamente.
2, Con sintomatologia cognitiva.
3. Con sintomatologia afectiva.
4. Con sintomatologia "psicosensorial®.
5. Con sintomatologf{a "psicomotora” (automatismos).
6. Formas compuestas.
C. CRISIS PARCIALES CONSECUTIVAMENTE GENERALIZADAS,

II. CRISIS GENERALIZADAS.
(Bilateralmente simétricas y sin inicio focal).
1. Ausencias (Pequefoc Mal),
2. Mioelono epiléptico bilateral masive.
3. Espasmos Infantiles,
4. Crisis Clénicas.
5. Crisis Tdnicas.
6. Crisis Tonico-Clénicas (Gran Mal),
7. Crisis Atdnicas.
8. Crisis Acinéticas,

ITII, CRISIS UNILATERALES.

(Predominantemente Unilatersles),

IV, CRISIS EPILEPTICAS NO CLASIFICADAS,
(Debido & Datos Incompletos),
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PABLA II,

18
CLASIFICACION DE LAS CRISIS EPILEPPTICAS (1981) .

I. CRISIS PARCIALBS (POCALES, LOCALES).

Tipo Clinico. E.E. G, Ictal, "E,E,G, Interictal.

A,

AL,

A.zl

A. 3.

A.4.

BI

B.1.

B. 2.

QRISIS PARCIALES Descarge contralate- Descarga contralate-
SIMPLES (no hay ral que se inicia en ral local.
alteraciones del el 4rea de reoresen-

conocimiento). tacibn cortiecal.

Con signos motores: a) Foceles Moteras, b) Jacksonianas,
¢) Versivas, d) Posturales, e) Somatoinhibitorias, f) Afé-
sicas, y g) Fonatorias,

Con sintomas somatosensitivos o sensoriales especialesg

a) Somatosensitivas, b) Visuales, c) Auditivas, d) Olfati-
vas, e) Gustativas, f) Vertiginiosas.

Con sintomas o signos autondmicos: Sensacibn epigédstrice,
palidez, sudacién, rubicundez, piloereccién, midriasis,
Con sfntomas psiquicos (trastornos de las Punciones Cere .«
brales Superiores):; a) Disfésicas, b) Dismnésicas -Beja wvu
¢) Cognitivas, d) Afectivas: miedo, célera, @) Ilusionales
(macropsia), f) Alucinaciones estructurades.

CRISIS PARCIALES Descargas unilatera- Focos generalmente -

COMPLEJAS.(hay - les o bilaterales, - asincrénicos, unila-

alteraciones del difusas o focales en terales o bilatera -

conoc., pueden - las regiones Tempora les, casi siempre en

ocurrir con sig~ les o Frontotempora- las regiones fronta-

nos de Crisis - les. les o temporales.

Simples,

Principian como Crisis Parciales Simples y van seguidas -

por pérdida del conocimiento:

a) Empiezan con sintomatologfa simple (Al - A4) y después
80lo se pierde el conocimiento.

Desde el momento en que seé inicia la Crisis hay pérdida de

el conocimientos

a) Unicamente se pierde el conocimiento,

b) Cursan con automatismos,

CRISIS PARCIALES Las descargas antes

QUE SE GENERALI- mencionadas se gene-
ZAN SECUNDARIA - ralizan rdpidemente.
KERTE. (pueden -

(Contimia).
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ser Crisis Ténicas,
Clénicas o Tonico-

clénicas).

Crisis Parcisles Simples (A) Que se generalizan.

Crisis Parciales Comvlejas (B) Que se generalizan.

Crisis Parciales Simples que evolucionan hasta sl tipo com
plejo y luego se generalizan,

II. CRISIS GENERALIZADAS (CONVUILSIVAS Y NO CONVUILSIVAS).

Tipo Clinico.

E,E. G, Ictal.

E.E,G, Interictal,

A. CRISIS DE AUSEN-~ Generalmente comple-

B.

cl

D-

B‘

CIA.

jos de espiga y onda
lenta regulares, si-
métrices, de 3 Hz o
2-4 Hz. Las alterac,
son bilatersales.

Actividad de fondo
generalmente nor -
mal.

a) Unicamente pérdidas del conocimiento.

b) Con
¢) Con
d) €on
e) Con
£) Con

CRISIS

componentes clénicos moderados,
componentes aténicos,
componentes ténicos,
automatismos,

componentes autondmicos,

MIOCIONI- Poliespiga y onda, -

CAS.(contraccio- -onda y espiga y tam-
nes aisladas o - bién ondas lentas y

miltiples),
CRISIS TONICAS.

CRISIS CLONICAS.

CRISIS TONICO-
CIONICAS.

agudas,

Actividad rdpida de
bajo voltaje o rit-
mo rédpido de 9 a 10
Hz, o mds; decae la
frecuencia y aumen-
ta la amplitud,

Ritmo de 10 Hz.
de méds,

0 -

Ritanos de 10 o méds
Hz. que decae en —-
frecuencia y aumen-
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Igual que el Ictal.

Descargas més o me-
nos ritmicas de es-
pigas y ondas len =
tas, a veces simé -
tricas. ILa activi -
dad de fondo suele
ser anormal pars la
edada

Poliespigas y ondas
o espigas y ondas,
¥y a veces descargas
de ondas lentas y -
agudas,

Poliespigas y ondas,
espigas y ondas; a
veces descargas de

(Continua),




ta en amplitud duran ondas lentas y agu-
te la fase Ténica; - das,

se interrumpe por on

das lentas durante =

la fase Clénica,

P, CRISIS ATONI- Poliespigas y ondas, Poliespigas y ondas
CAS. o actividad rdpida -

de bajo voltaje.

III. CRISIS EPILEPTICAS NO CILASIFICABLES,

Se incluyen todas las Crisis que no se clasifican en lo an -
tes expuesto, sea porque la informacidén que se brinda al mé-
dico es inadecuada o incompleta; © porque el tipo clinico di
fiera de las categorfas antes descritas, como algunas Crisis
del neonato que se caracterican por movimientos oculares, de
masticacidén o natatorios.

IV. OTRAS.

sas;
l.

4o

Hay Crisis Epilépticas que ocurren en circunstancias diver -

Ataques fortuitos que sobrevienen 8in causa o mo-

tivo manifiesto, aislados, que & veces son unicos

o fio se repiten;

Crisis cfclicas a intervalés méds o menos regulares

como agquellas en relacidén con el ciclo menstrual,

0 con el ritmo del suefioc y vigilia;

Ataques provocados por:

a) Estimulos sensorisles, como la luz o sonidos,
estas se llaman "crisis reflejas”,

b) BEst{mulos no sensoriales, comoc la fatiga, alco
hol, etcétera.

Ataques prolongedos o subintrantes, y el llamado

“Estado Epiléptico", término que se aplica a lase

Crisis que persisten durante tiempo prolongado o

que se suceden con frecuencia tal gque no hay recu

peracién sensorial entre crisis y crisis; el esta

do epiléptico puede ser parcial o generalizado.

El estado motor muy localizado se denomina Epilep

sia Parcial Continua.
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TABLA IIIX

57
CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS EPILEPSIAS (1970)

)

.

I. EPILEPSIAS GENERALIZADAS.
1. Bpilepsias generalizadas primarias,
.+ (incluyen las Crisis de Pequefio Mal y de Gran Mal).
2, Bpilepsias generalizadas secundarias.
3, Epilevsias generalizadas indeterminadas.

II. EPILEPSIAS PARCIALES.
Focales, locales: incluyen las Crisis Jacksonianas,
del Lébulo Temporal y Psicomotoras,

III. EPILEPSIAS INCLASIFICABLES.

TABLA IV

-

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE
EPILEPSIAS Y SINDROMES EPILEPTICOS (1985) 27

1. Relacionada g localizacién (focal, local, parcial) de Epilep

sias y Sindromes,
1.1 IdiopfAtica relacionada con ia Bdad de comienzo:
. Epilepsia benigna de la infancia, con puniz -
centrotemsoral.
. Bpilepsia de la infancia con paroxismos ocCi-
pitales,
1,2 Sintomdtica:
Esta categoria comprende sindromes de gran va-
riabilidad individual, pero estard basada orin
cipalmente en:
. Una localizacidn anztdmice;
. Tipo de Descarga; ¥y,
. Btiologia,

{Continua)
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2.

3.

4.

Bpilepsias y Sindromes Generalizados.
2.1 Idiopatica, relacionada a la Bdad de Inicio:
. Convulsidén benigna neonatal familiar.
. Convulsién benigna neonatal.
. Bpilepsia benigna miocldénica en Infancia.
. Ausencia epiléptica de la nifiez (Picnolepsia).
. Ausencia epiléptica juvenil.
. Epilepsia mioclénica juvenil (Impulsivo Pequefio Mal)
. Bpilepsia con descarga de Gran Mal (Descargas Geners
lizadas Ténico-Cldnicas) en vigilia,
2.2 Idiopdtica y/o Sintomdtica en orden de edad de presen-
tacidn:
. Sindrome de West (Espasmo Infantil).
. Sindrome de Lennox - Gastaut.
. Bpilepsia con descargas mioclénicas estdticas,
. Epilepsia con ausencias y mioclonias,
2.3 Sintomdtica:
. Etiologfa no especifica.
(Encefalopatia Temprana Mioclénica).
« Sindromes Especificos,
(Descargas epilépticas como complicacién de varios
estados de enfermedad -malformaciones cerebrales-)

Epilepsias y Sindromes no determinados.
(Se trate de Focel o Generslizados):
3.1 Con ambas descargas: focal y generalizada,
. Descarga neonatal.
. Bpilepsia severa miocldnica en la infencis.,
. Epilepsia con punta-ondas continuas durante la fase
de suefioc lento.
« Afasis epiléptica adquirida
(Sindrome de lLandau-Kleffner).
3.2 Sin equivocacidén de tipo generalizada o focal
( T C G~ SUERO ).

Sindromes Especiales.
4,1 Descargas relacionadas a una situacidn;

. Convulsién febril.

. Descargas relacionadas & una situaciénm identifica-
ble: stress, cambios hormonales, drogas, alcohol,
privacidén de suefio, etc.

4,2 Evento epiléptico aislado, aparentemente no provocado.

4.3 Epilepsia caracterizada por formas espec{ficas de pre-
cipitacién de descarga.

4.4 Epilepsia Crdénica Parcial Continua de la nifiez.
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Bsta recopilacién de conocimiento ha sido trafda paralelamente
con la tecnologfa sin extrapolar lo que no puede ser observado y —
que debe permanecer sujeto a una revisién continua, ya que se acep-
ta que estas clasificaciones en s{ mismas ayudardn a remover ague —
llos concentos que permitirdn su modificacidén en el tiempo.

Las diferencias entre estas clasificaciones (Tablas I y II), -
se centran principalmente en los siguientes puntos:

(a) BEn 1981 se suprimieron las referencias relativas al substrato -
anatémico, a la etiologia y a la edad;

(b) En la clasificacién de 1969, las Crisis Parciales se considera-
ban de une sintomatologf{a elemental si los primeros signos cli-
nicos indicaban la participacién de un cortex primerio; una sin
tomatologia Compleja si el cortex asociativo responsable de una
actividad de alto nivel estaba primitivamente interesado.

En 1981 se consideran como Simples todas las Crisis Parciales,
indepandientementa'de sus signos, siempre que no haya altera —
cidn de la conciencia y como Complejas, las Crisis Parciales —
que comportan, de entrada o secundariamente, una perturbacidén -
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 clasificacién aceptada durante el Congreso Internacional de
Epilepsia (Kyoto, 1981) estd basada en la observacidn de Crisis Epi
1épticas mediante el registro con televisidén, as{ como registro —
electroencefalogrifico simulténeo, incluyendo la telemetrfa, lo que
permite estudiar en forma repetida cada evento, por varios observa-
dores y correlacionar el fendémeno clfnico con el electroencefalogra
fico, particularmente la alteracidn de 1la conciencia que puede pre=-
sentarse o no al inicio de la crisis, 1o cual deberd tomarse en —
cuenta, para determinar si se trata de una Crisis Generalizada, o -
Parcial, con todas las variedades, como Son las Crisis Ténico-Cléni

cas, Ausencias, que se describen detalladamente en la Tabla II,.
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Esta clasificacién posee las siguientes caracter{sticas:

(1) Se basa Unicamente en elementos clfinicos y electroencefalogrﬁ-
ficos.

(2) Bs primariamente descriptiva.

(3) Considera la forma de inicio.

(4) Las Crisis Epilépticas se dividen en Simples y Complejas.

(5) Se describe la evolucién de las crisis epilépticas longitudi—

nal y secuencialmente.

En cuanto a la"Clasificacién Internacional de Epilepsias", un
primer disefio, elaborado por Merlis, J.K., fue aceptado por la Comi
8ién de Clasificacién y Terminologfa de la I.L.A.E. en 1370, aunque
nunca fue elaborado en detalle, razén por la cual presenta cierta =
esquematicidad, como se puede obervar en la Tabla III,

En esta clasificacidén se reconocen dos grandes dicotomfas;: la
primera separa Epilepsias con Crisis Generalizadas (Epilepsias Gene
ralizadas), de Epilepsias con Crisis Focales o Iocales (Epilepsias
Parciales), La otra separa Epilepsias de etiolog{a desconocida (Epi
lepsias Inclasificables), agrupéndose aqui los casos no inclufdos -
en los apartados anteriores; pueden ser ejemplo las Epilepsias con
crisis errdticas del recién nacido y las crisis unilaterales de la
infancia,

Pero, a pesar de ser tan esquemdtica, ésta clasificacidn repre
senta el modelo sobre el cual estd{ formulada la nueva proposicién -
para una "Clasificacién Internacional de Epilepsias y Si{ndromes Epi
lepticos” (Tabla IV), aceptada durante la Asamblea General de la —
I.L.A.E, (Hamburgo, 1985).

Es por ello que esta clasificacién mantiene las dicotomfas que
formaron la base de la proposicién de 1970, pero diferenciandose, -
ademds de la amplitud, por la substitucidén de algunos de los térmi-
nos,

Debido a que en el pasado el significado de "Primaria y Secun-

daria™ era frecuentemente incomprendido, en la clasificacidn de 1985
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se prefirié emplear los términos "idiopdtica" y "sintomdtica" que -
vendr{an a ser sinénimos de los anteriores. Algunos autores piensan
que esta divisidén no tiene rezén de ser, ya que consideran gue exis
te una interrelacidn entre ambas. Sin embargo, la diferenciacién de
sindromes idiopAdticos contra sintomdticos es una tradicién que es -
diff{cil de abandonar.

Otro de 1los términos substituidos fué el de "Epilepsias Parcia
les" pues se pudo comprobar gue este término creaba dificultades —
con la clasificacidén de pacientes cuyo dnico tipo‘de Orisis era Par
cial Simple desarrolldndose hacia Crisis Generalizedas Ténico-Cléni
cas, En vista de ello, se propuso el término "Epilepsias relaciona-
das a Localizacién®, consideréndolo como el més apropiado para Do —
der clasificar a este tipo de pacientes. Pero, como no se llegé a -
una unanimidad igual en cuanto a la preferencia en el empleo de los
términos "focal", "local" o "parcial®, se opté por emplearse todos
al mismo tiempo,

Al igual que en la clasificacién de 1970, en 1985 la Comisidn
reconocid que la dicotomfa formada por Epilepsias "relacionadas a -
localizacién™ y "generalizadas", no es aplicable a todos los casos,
debidoarque ocasionalmente ambas caracter{sticas: focal y generali
zada, pueden presentarse en un paciente, y ni una ni ojra ser lo su
ficientements evidente.

Por lo tanto, fue necesario agregar nuevamente una segundas di-
cotomf{a, para poder ssi proporcionar une clasificacidén adecunda a -
este grupo de pacientes. "En el pasado, estos pacientes han sido -—
probablemente clasificados como portadores de una Epilepsia Idiopéd-
tica o un Gran Mal. Nosotros no tenemos un término simple, aceptado
de manera general para estos sujetos. Quizd no sea deseable tensrlo,
puesto que son pacientes estudiados en forma incompleta o que van -
més alld de nuestro nivel actual de conocimientos, y es mejor reco-
nocerlo (Dreifuss, 1935).

Finalmente, en 1985 se agrega una categor{z de "S{ndromes Esne
ciales"; esto permite el manejo de datos de pascientes especificos,
con ceracteristices identifica;%es que califiquen en estas Bpilepsias.



DIAGNOSTICO

La descripcién precisa del fendémeno parox{stico serd la base -
principal para el diagnéstico correcto de las crisis epilépticas, -
8in embargo, son muy pocas las ocasiones en que el médico tiene la
oportunidad de obervar directamente un acceso., BEs por ello que, la
mayorf{a de las veces sélo puede contar con los informes suministra
dos por el mismo paciente o sus allegados, Dicho testimonio serd ob
tenido mediante un interrogatorio en el que se llegard a precisar:

a) Los antecedentes etioldgicos.

b) Tipo de Crisis.

¢) Edad en que Be iniciaron las Crisis.

d) Horario y Frecuencia (cursos de la enfermedad).
e) Pactores precipitantes.

£) Sintomas y signos que acompafian a la enfermedad,
g) Medicacién empleada y resultados obtenidos,

APORTACION DE LOS BXAMENES COMPLEMENTARIOS AL DIAGNOSTICO.

Una cuidadosa semiolog{s en base & los datos obtenidos en la -
Historia Clinica, junto con la cuidadosa y correcta interpretacidn
de los hallazgoe del Bxfmen Neurolégico, pueden en algunos casSos —
ser suficientes para elaborar un diagnéstico preciso. No obstante,
existen elgunos pacientes en quienes los datos clinicos son insufi-
cientes para establecerlo. Bn ellos es de importancia fundamental -
la utilizacién de Bstudios Paraclinicos que permitan efectuar ¢l —
diagnéstico diferencial entre las emtidades sospechosas, hasta 1lle-
gar & la plena identificacidn de lz2s llamadas "Crisis no Epilépti s
cas" (Tabla V ). Dichos estudios se podrén realizar siempre y —
cuando se efectien de manera dirigida, con justificacién previa de
su empleo y esperando de antemano ciertos resultados que se pueden
integrar a la Hipétesis Diagnéstica,
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TABLA V.

CRISIS NO EPILEPTICAS

1., Espasmos del Sollozo.
2. Crisis Febriles,

Hipoglucemia.
3, Crisis Metabdlicas: il pocatosaisn,

4, Sincope.

5. Hiperventilacién.

6. Crisis Psiquicas: Histeria.

7. Trastornos del Suefio: Narcolepsia,
Terror Nocturno.
Sonambulismo.

& Segin Rubio Donnadieuw, 1986 (&4 ).

TABLA VUI.

USO DEL E.E.G. EN LAS EPILEPSIAS,

1. Confirmacién del Diagnéstico.

2., Tipo de Epilepsia.

3., Presencia o ausencia de Lesidn Subyacente.

4. Localizacion de Foco o de Focos.

5. Presencia de Factores Precipitantes.

6. Presencia o ausencia de Enfermedad Cerebral
Asociada.

7. Efectividad de Medicacién Anticonvulsiwante
(incluyendo monotorizacidn en STATUS EPILEP-
TICUS), indicando 1a intoxicacidn por anti-
convulsivantes.

8. Conveniencia de Tratamiento Quirirgico.

& Tomado de Scott Donald (L20),
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RADIOGRAFIAS SIMPLES DE CRANEO.

Las radiografias son de poca utilidad, a menos que se desee —
evidenciar alteraciones craneofaciales congénitas asociadas a la —
Epilepsia, tales como las densificaciones de un tumor cerebral, de
la toxoplasmosis, opacidades que corresponden a cisticercos califi-
cados, separacién de suturas, facturas, etc (39 ).

En general, la experiencia muestra que los pacientes sin datos
anormales a la expoloracién neurolégica tienen una incidencia suma-
mente baja de anormalidad en las placas simples de c¢rdneo, por lo -
que no se considera necesario incluir este estudio paraclinico en -

forma rutinaria en el Protocolo de estudio del nifio epiléptico.

NEUMOENCEFALOGRAFIA,

La informacidén obtenida por medio de los estudios radiolégicos
puede ser complementada mediante la introduccién de aire en el espa
cio subaracnoideo y en las cavidades ventriculares, lo cual sirve -
como medio de contraste para obtener una visualizacién de dichas ca
vidades y espacios; por lo tanto, pueden apreciarse los cambios ana
témicos en el cerebro que provoquen los tumores, las atrofiss, o —
las malformaciones congénitas,

Su invasividad y las molestias posteriores al estudio, asi co=-
mo el advenimiento de la Tomografia Axial, han detrminado su relego,

excepto en algunos casos seleccionados (15).

ANGIOGRAFIA.

Esta técnica, introducida por Egaz Moniz en 1927, se practica
mediante la introduccidén de un medio de contraste opaco a 1los rayos
X, por 1o que, al efectuarse la exposicién a éstos, la localizacidn
del mismo en el espacio intravascular muestra la luz de los vasos -

cerebrales asi como su trayecto, lo que por ende, permite inferir -
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informacidén respecto a la presencia de malformaciones vasculares, -
demostrar vasos de neoformacibén o demostrar desplazamiento de los -
vasos normales, lo que se interpreta como un signo angiogrdfico de

lesiones ocupantes de espacio (15).

PUNCION LUMBAR (ESTUDIO DEL LIQUIDO CEFALORRAQUIDEO),

El exdmen del Iiquido Cefalorraqufdeo serd necesario en aque-—-
llos casos donde se sospeche un proceso activo ¢ evolutivo del SHC,
que Sea responsable de las Crisis Epilépticas, De este modo, se —
obtiene una muestra de ICR para observar su aspecto, determinar su
celularidad y buscar la presencis de microorganismos, practicar and
lisis quimicos (glucosa, protefnas, etc.), efectuar cultivos bacte-

rioldgicos y virolégicos y otras técnicas especiales (39 ).

ULTRASONOGRAFIA,

Este tipo de estudio utiliza pulsos de ultrasonido (de muy el-
ta Precuencia), que al encontrar una interfase entre tejidos de di-
ferente densidad provocan ecos que al ser registrados en el equipo
permiten delimitar modificaciones de la relacidn entre estos teji—
dos, o demostrar la presencia de ecos anormales (15 ).

Actualmente, se utiliza en forma rutinaria en muchos centros -
haspitalarios, ya que tiene la ventaja de no ser invesivo, su faci-
lidad de repeticidn por no utilizar radiaciones ionizentes ¥ su ba-
jo costo, especialmente en relacién con la T.A.C. Sin embargo, su -
utilizacién se encuentra restringida por la necesided de tener abier

te la fontanela (99 ).

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTADA (TAC)

Bsta técnica relativamente nueva de imagenologfa radioldgica -
ha provocado una revolucién en el campo del diagndstico no solamen-
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te de la Neurologfa, sino de otras especislidades, ya que permite =
visualizar, cada vez con mayor dafinici&n, las estructu¥as orgénicas
corporales, a manera de 1los cortes macroscépicos utilizados en Pato-
logia (15).

El principio de la TAC se basa en la medicidn por medio de téc-
nicas de las diferencias en los coheficientes de absorcibén de los Ra
yos X por los diferentes componentes tisulares normales, lo que per-
mite una vez que Se conocen las imdgenes normales y su posicibn, —
identificar las densidades normales, as{ como reconocer desplazamien
t08 anormales de las estructuras cerebrales, por lo que es muy udtil
para demostrar lesiones estructurales, como hidrocefalia, tumores, -
quistes, abscesos, atrofias, calcificaciones, hemorragias, y en gene
ral, toda lesidn que ocupa espacio o que presenta radiodensidad,

Su discriminacidén se incrementa con la administracién por via -
intravenosa de material de contraste, 1o que permite visualizar 4reas
con vascularizacidén anormal. Como se comprenderf-ss de un enorme va-
lor en el diagnéstico de la Epilepsia, pero atendiendo a su costo ¥y
por ser so0lo un estudio paraclinico, no debe practicarse en forma ru
tinaria e indiscriminada a todo nifio con cuadro convulsivo; su uso =

se debe restringir con absoluto criterio clinico (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 disgnéstico neu
rolégico relacionado con la fisiologis cerebral, esto es, no diferen
cia procesos patolégicos especificos, sino que detecta cambios en la
funcidn del cerebro independientemente de su causa (107).

Consiste en el registro de 1la Actividad Eléctrica Cerebral, ob-
tenido por medio de electrodos colocados sobre la superficie del cue
ro cabelludo, y de un equipo de amplificacidén que registra votencia-
les de amplitudes mayores a 2 microvoltios y frecuencias entre 1 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 activacidn gque se mencionan a continuacidn
ya que se dice que s8lo de un 30 a 35% de los pacientes con Epilep-
sia, muestra actividad paroxistica en el trazado obtenido durante -

el reposo, Bstos métodos som (17, 107 ):

a) HIPERVENTILACION,
Indicdndoles a los pacientes gue resopiren durante dos o
tres minutos a un ritmo de 50 respiraciones por minuto,
la Hiperventilacién moviliza la cantidad normzl de Bié-
xido de Carbono de los alveclos 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) ESTIMULACION LUMINOSA INTERMITENTE (E.L.I.).
Sirve para modificar la frecuencia bidsica del trazo, lo
cual se logra colocando el estimulador a unos 20 cms.,
de lo0s ojos, exploridndose mds en las frecuencias de 10
a 30 destellos, que es el rango en que més responde el
cerebro humano.

¢) PRIVACION DBL SUERO NATURAL.
Esta es una forma de poner en stress al S5.N.C,, y a to-
do el organismo. Es por ello que, al entrar al sueflo -
después de una privacidn se facilita la presentacién de

fisiopatologia epiléptica y la localizacién de focos,

Se considera gue algunas regiones taldmicas son 188 responsa ——
bles de generar la actividad cerebral r{tmica, actuando como un mar
capaso nue envia seflales directamente a la corteza cerebral (Poten-
ciales Postsindpticos:; PPS). Ello se debe a que los impulsos corti-
cales vienen de los nudcleos taldmicos a traves de la via Tdlamo-Cor
tical, que a su vez reciben estimulos a trevés de las fibras del —

sistema reticular ascendente, realizdndose as{ la desincronizacidn
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del E,E.G. (120, Ahora bien, si se considera que la Epilepsia es un
trastorno funcional (Disritmia Cerebral Paroxistica), el E.E.G, es
entonces el procedimiento m4ds sensible de que disponemos para detec
tar los procesos epilépticos.

Es un estudio no peligroso, no invasivo, no doloroso y relati-
vamente rdpido, 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 ademds,
establecer su localizacidén (punto de partida del fendmeno), exten—
sidn (modo como se proyecta a otras partes) y gravedad,

Por lo tanto, es util para diferenciar las Crisis Epilépticas
de las que ocurren en un cerebro normal afectado por cambios sisté-
micos (Diabetes) o tdéxicos, as{ como por trastornos parx{sticos de
distinta naturaleza.

Ademds, es adecuado para precisar la clasificacién de las Cri-
sis y para establecer su pronbéstico; 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 electroencafalogrédficos de la Epilepsia consisten -
en ondas de gran amplitud que aparecen en forma sdbita (Parox{sti—
ca) y que se destacan claramente del resto de la actividad de fona.-
do. Estas ondas se clasifican, de acuerdo = su morfolog{a, en ondas
rdpides (Bspigas y Ondas Agudas) y ondas lentas que aparecen en dis

tintas combinaciones, de las cudles las mds frecuentes sons

1, BSPIGAS (PUNTAS). Les 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 duracién de 80 a 200 milise-

gundos,
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3, COMPLEJOS BESPIGA-ONDA. Combinacién ritmica alterna de
espiga y onda, ambas de polaridad negativa y amplitud
similar,

4, COMPLEJOS POILIESPIGA-ONDA, Combinacidn irregular de -
espigas miltiples que preceden a una onda.

5. ONDAS PAROXISTICAS. A: Beta (rdpidas); B: Alfa (medias)
y C: Theta (lentas),

Inicialmente Gibbs y Col., consideraron que las distintas va—
riedades clfnicas de Epilepsia tenian patrones E.E.G. caracteristi-
cos; pero, posteriormente Penfield y Jasper y Gastaut demostraron -
oue dichos patrones podfan ser considerados e identificados en una
sola variedad clinica de Epilepsia, y sefialaron que, mds importan—
tes que la forma (morfologfa), eran la Localizacién y el Desarrollo
Temporal (Topografia y Cronologia de los elementos).

Desde entonces, los signos electroencefalogrificos enileptifor

mes se clasifican en (107):

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 determinedas dreas cerebrales "anomalias focales",

r De acuerdo con su OCURRENCIA en:

b) CRITICOS. Se acompafian de manifestaciones clinicas de
Crisis,

c¢) INTERCRITICOS. Aparecen en l1loS periodos en que no hay

€risis y no se acompafian de los fendmenos clinicos.

100



TRATAMIENTO.

Por tratamiento de las epilepsias se entiende el tratamiento -
sintomdtico y no etioldgico de la enfermedad epiléptica.

Este tratamiento tendrd dos objetivos; por una parte, impedir
la aparicién 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, comportard dos etapas: el
tratamiento de las crisis epilépticas y el tratamiento de 1o0s epi—
lépticos.,

Pars suprimir las crisis, se pueden prescribir medicamentos o
bien, eliminar el foco epileptégeno. A continuacién se exponen algu
nos principios generales del manejo farmacolbgico del paciente con

Epilepsia:
l. LA ELECCION DEL MEDICAMENTO.

Durante estos uUltimos afios se ha objetivado un hecho demostra-
do por argumentos cada vez méds convincentes:; es posible controlar -
@o0s tercios de las Epilepsias de diagnéstico reciente con cualguie-
ra de los antiepilépticos principales: Depakine, Tegretol, Epamin,
Penobarbital, ya que no se han encontrado diferencias significati—
vas en cuanto a su eficacia, por lo que la eleccidén inicial de la =
medicacién deberd ser realizada teniendo en cuenta los costos y los
efectos colaterales, especialmente en lo gue respecta a la capaci—
dad cognitiva (o desarrollo de la Ejecucidén Mental) y los efectos -
en el comportamiento (47, 78, 10),

Sin embargo, né todas las Epilepsias, incluso las mds recien-—
tes, pueden controlarse de inmediato, por 1o que la repeticién de -
las Crisis (que lleva a una correcta Glasificacidn de las mismss),
introduce un tercer criterio: el Tipo de Crisis, ya que fdrmacos —
Wtiles para un tipo de crisis pueden resultar ineficaces y ain per-
judiciales para otro (76 ).
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Gracias a la farmacocinética, los conocimientos sobre los anti
epilépticos han progresado enormemente, por 1o que la cantidad de =
informacidén disponible en la actualidad sobrepasa de 1ejos'el 1imi-
te de este trabajo. Por tanto, nos limitaremos solo a mencionar los
principales datos farmacollgicos, los cuales son resumidos en el —
Cuadro VII que pertenece a la Norma Técnica de Prevencidn y Control
de la Epileosia, prdxima a publicarse en el Diario Oficial de la Na
cidén (T4).

la accién farmacoldgica de estos anticonvulsivos se ejercerd -
sobre 1los tres procesos oue participan en el desencademaniento de -
las Crisis;:

(1) Bstabilizando la membrans neuronal,

(2) Disminuyendo la tendencia de las unidades motoras

a producir descargas repetitivas, y

(3) Reduciendo la propagacidn de las descargas criticas,

2. EL USO DE LA MONOTERAPIA.

Hasta una época reciente, era imposible decidir la eficacia re
al de los antiepilépticos, los nacientes casi siempre tomaban varios
medicamentos a peqguefias dosis y las concentraciones plasmiticas no
eran fijas. No obstante, desde hace una decena de aflos se han reali
zado un considerable numero de estudios, controlados con criterios
de evaluacibn mds meditados (76), y desde 1378 la prescripcidn de -
un unico medicamento 2 la vez (monoterapia) ha constituido un consi
derable progreso (47).

De esta manera no se incurre en el error de la politerapia, -
que dificulta el control de las Crisis, aumenta los efectos tdxicos
propiciando a largo plazo un deterioro agudo de las funciones menta
les y ha demostrado ser imitil, sin tomar en cuenta gque aumenta el
costo del Tratamiento. (86 ).

Actualmente, se recomienda empezar con un medicamento a docis

bajas, aumentdndolo progresivamente hasta llegar a niveles terapéu-

102



TRATAMIENTO DE LA EPILEPSIA

(NORMA TECNICA DE EPILEPSIA 1988)

e

. %

VARIEDAD NIRNOS ABULTOS FRACC. EFECTOS IN
crINica ~ VMEDICAMENTO  ye/pra  DOSIS DIARIA DOSIS nssswmj
Parcial DIFENILHIDAN :5-7 mg 300-600 mg C/7Y2 Reaccio-
Simple o TOINA (DFH), HBRS, nes Cutd
Compleja. neas, Ma
reo.
Parcial CARBAMA ZEPI 10-30 mg 600-1200 mg C/8 Somnolen
Simple o NA (CB2Z) HRS cia y Ma
Compleja PRIMIDONA 10-25 mg 750-1500 mg C/8 reo. Hi-
con Gener. (PRM) HRS. peracti-
Secundaria. vidad en
Nifios,
FENOBARBITAL 4-7 mg 100-200 mg G/12 Hipersom
(PB) a 24 niay Ma
HAS. reo.
Generali-  ACIDO VALPROI 15-60 mg 1500-3000 mg C/8 Irrita -
zada no - Cco (AVP) HRS. cién Gds
Convulsiva trice,
o Ausencia Somnolen
cia.
BTOSUCCIMIDA 15-40 mg c/8 Irrita -
(ESM) HRS. cién Gés
trica.
Generali -- ACIDO VALPROI 15-60 mg 1500-3000 mg C/8 Irrita -
zada Convul CO (AVP) HRS. cién Gds
8iva y no - trica,
Conyulsiva Somnolen
o Ausencia, cia.
CLONAZEPAM 0p08+0, 2mg 3-12 mg C/12 Bronco—
(czp) HRS. rrea, Hi
peracti-
vidad en
Niflos,
NITRAZEPAM 0.3 - 3 mg c/8 Somnolen
(NzZP) HRS, cia, Hi-
peracti-
vidad y
Bronco -

rrea, 3

«Bl efecto Terapéutico se manifieste de 8 a 10 dfas después

del inicio de su administracidn.
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ticas estables, Si no se puede obtener un buen control o se presen-
tan efectos tdéxicos, conviene probar otro medicamento en substitu—
cidén (iniciando la suspensién gradual del primer fdrmaco) y no en -
adicidén, En todo caso, si la Monoterapia no ha funcionado totalmen-
te, el recurso de un segundo firmaco debe considerarse con pleno —

conocimiento de las interacciones de 1o0s medicamentos (6§ ).

3., DOSIFICACION, NIVELES SERICOS Y CONTROL,

No existe una dosis universal. Cade individuo es anatémica, —
psicolégica y fisioldgicamente diferente a cualquier otro, por 1o -
gque, para algunas personas un nivel de dosificacidn puede no ser lo
suficientemente alto para producir efectos terapéuticos, mientras -
que para otros s{ lo es, y para una tercera persona podr{a tener ya
efectos téxicos ( § ).

Como consecuencia, para cada paciente es necesario establecer
la dosis dptima, buscando el mdximo efecto terapéutico con el mimi-
mo efecto indeseable (34 ).

BEstudios prospectivos han demostrado la indiscutible inefica—
cia de considerar los nivelss sanguineos para fijar la posologia de
los antiepilépticos. De este modo, la determinacidén repetida de las
concentraciones sanguineas, seguida de un ajuste de dosis en fun —
cibn del resultado, mejora significativamente la proporcidn de en—

fermos controlados por el tratamiento (47 ).

4. CONSTANCIA Y DURACION DEL TRATAMIENTO.

Es necesario insistir en la toma de medicamentos regular y pro
longada, Se puede afirmar que el incumplimiento de las prescripcio-
nes es la causa de fracaso mAs habitual del tratamiento (47 ).

En nifios pequefios, ocue han tenido muy pocas (risis, la dura —
cién del tratamiento pudiera no exceder . .. dos afios, pero por re

gla general, debe de durar hasta que ocurran cuatro o cinco afios —
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sin que se oresenten crisis. Por ello, la duracién serd mayor cuan-
to mds larga sea la evolucién de la enfermedad antas de llegar a la
estabilizacidn y cuanto mds frecuentes sean las Crisis y/o de dife~
rente tipo ( 8, 10, 47, § ).

5. EFECTOS SECUNDARIOS,

Estos pusden ser muy aparatosos cuando hay una sobredosifica—
cién aguda facilmente diagnosticable, o llegar a pasar desapercibi-
dos, pu2s suelen ser atribuidos a la enfermedad responsable de las
Crisis o a una encefalopatfa subaguda, siendo los mds gruves, ya —
que su persistencia crénica provoca a 1la larga un dalo irreparable
(& ).

los Tests Psicométricos confirman la existencia de esta intoxi
cacidén crénica que, ante todo, comporta un enlentecimiento de las -
pruebas motoras, con una disminucién de la capacidad verbal, mien—
tras que la impresién clinica estaba a favor de una debilidad men—
tal o de un estado depresivo.

La dificultad del diagnéstico se debe a la aparicibén progresi-
va, insidiosa, de 1l2s alteraciones después de varios afos de trata-
miento. Estas intoxicaciones crénicas tienen una considerable impor
tancia debido a su repercusidn sobre las funciones cognitivas y psi
comotoras, 1o que conduce a un detrimento de las adquisiciones esco
lares (aprendizaje) y, por comsiguiente, del rendimiento escolar,

Todos los antiepilépticos pueden ser responsables, aunque se -
han reportado al Penobarbital y a la Fenitoina como la causa més —

frecuente de un deterioro mental progresivo ( 47, 65§ ).

6. SUSPENSION DEL TRATAMIENTO

La suspensién de la medicacidn debe estar supeditada, en prime
ra instancia, a la identificacién del sindrome eviléotico (o forma

clinica de 1la Epilepsia); cuando esto no es posible, un periodo li-
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bre de Crisis de 2 a 5 afios es suficiente para iniciar la suspen —
sién gradual y lenta del medicamento, ya que cuando los anticonvul-
sivos se toman durante mucho tiempo, su detencidn brusca puede pro-
vocar una o varias crisis, llamadas de privacidn, crisis que no se
reviten, pero que corren el riesgo de confundirse con una recaida
(10, 47,106 ).

Ademds, el decir a un enfermo que suprima su tratamiento de re
pente, pusde ser interpretado por éste como la prueba de su cura —
cidn definitiva, por 1o que la aparicién de una nueva crisis tendrid
una repercusidén psicoafectiva importante. Por el contrario, la pro-
gresiva reduccidén de 1la dosis dnicamente plantea la posibilidad de
curacidn y es vivida por el paciente como un intento cuyo resultado
es incierto (47 ).

CIRUGIA EN LA EPILEPSIA.

Otra forma de tratamiento, notablemente satisfactoria en algu-
nos casos, es la Cirugfa en la Epilepsia, la cual debe fundarse en
la previsidn de encontrar una lesidén que ha desencadenado las Cri—
sis y de neutralizarlas, ya sea al extirparla (mediante reseccidn),
o al interrumpir (mediante aislamiento) los circuitos neuronales in
volucrados con la propagacién de las descargas criticas (25).

El éxito de la operacidn depende, en gran medida, de la correc
ta seleccidén de los enfermos, En la actuzlidad, la seleccidn se ha
vuelto més cuidaddaa, ya aque en un principio todo paciente que reu-
nia los postulados de "Crisis Parciales con Foco E.E.G. Critico e -
Intercritico consistente, que estuviera en relacién con el cuadro -
clinico y que no se controlaran con la medicacidén, siendo 1o sufi -
cientemente frecuentes como para producir una Incapacidad Puncional
o Psicosoc¢ial seria", debfia ser sujeto a Intervencidédn Quirdrgica (38)

Ahora, ademfs de tener en cuenta estos postulados, es necesa—
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rio:

I.

II.

III.

Iv.

v'

No obsiante, en el manejo de un paciente con Epilepsia, la Far

Que se compruebe plenamente una Resistencia PFarmacolé
gica; o sea, que las Crisis ocurran a pesar de haber
utilizado dos esquemas teranfuticos espec{ficos, que
incluyan por lo menos dos fdrmacos cada uno, por un -

mfnimo de 6 meses (& );

Que se demuestre la existencia, mediante estudios cli
nicos y radiolégicos vreoperatorios, de un Foco Unila
teral; es decir, que al reproducir la Crisis utilizan

do Metrazol de Enoll no aparezcan focos secundarios;

Que el blogqueo con Amital Sédico (Barbitirico de ac -
cién rédpida) haga desaparecer la sincronizacién secun

daria en caso de que exista ( 35 65 );

Que el candidato no sea de corta edad, pues hay bue -
nas perspectivas de que al madurar las dreas epilepto

génicas, las Crisis vayan cediendo (106); ¥,

Que la intervencidn no orovooue un déficit que pueda
interferir en forma importante con las actividades in

telectual, motora, sensitiva y del lenguaje (10 ).

macoterapia y la Cirugia no constituyen mds que un eslabén, ya que

existen otros aspectos del tratamiento sin los cudlee incluso la me
dicacidn puede resultar indtil. Es por ello gue los aspectos educa-

cionales, emocionales, sociales y laborales deben ser considerados

8i es que se quiere proponer un manejo integral ( 10, & ).

Las reacciones de un eviléptico y/o de su entorno son imprevi-

sibles. Un adolescente escogerd un trabajo poco razonable para é1;

otro paciente aumentard las prohibiciones indtiles. En términos ge-

nerales, son pocas las restricciones cue se convierten en obstdculo

para cue el epiléptico controlado lleve una vida normal durante la
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nifiez, adolescencia y adultez:
« Ciertas vacunas estan contraindicadas, pues suelen cau-
sar accidentes neurolégicos graves. Se trata de las va-
cunas contra la tosferina y antivariélica.

« Una Higiene de vida elemental es necesaria: cualquier

insomnio o ingestidén importante de alecohol constituye -
un riesgo importante de Crisis y debe ser evitado.

. El prohibir la natacién submarina, el montafiismo, la -
gimnasia o la conduccién de vehiculos de dos o cuatro -
ruedas, sélo estd justificado cuando las Crisis son muy
frecuentes,

. La escuela deberia ser la de todos, si no hay retraso -
mental o trastorno importante del comportamiento y los
mismos principios deben de guiar la orientacidn profe -
sional.

. En cuanto al matrimonio, no existe ningin motivo para -
desaconsejarlo, con la condicién de que, se le advierta
al futuro conyuge el riesgo mfinimo, pero no nulo de -
transmisidén de factores gendticos que favorecen la apa-
ricién de las Crisis (10 ).

Una Cricsis epiléptica puede ser peligrosa, pero uUnicamente en
un nimero limitado de circunstancias, por 1o que la mayorfa de las
prohibiciones que el medio familier y social le impone al paciente
con Epilepsia, le obligan a tener que aprender a adaptarse psicold
gicamente a las limitaciones que la enfermedad impone en su vida,

Bs por ello, que una integracidn social satisfactoria y la rea
lizacién individual, debe ser otro de los objetivos de los profesio

nistas que tratan al paciente con Epilepsia,
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CAPITULO IV,

FUNCIONAMIENTO INTELECTUAL

DE PACIENTES EPILEPTICOS



FUNCIONAMIENTO INTELECTUAL

DE PACIENTES EPILEPTICOS

Se considera que los factores mds importantes que pueden afec
tar el Funcionamiento Intelectual son: el Tipo de Crisis: Parcia—
les (Simple, Compleja y Secundariemente Generalizada) y Generaliza
das (Ausencias, Mioclénicas, Cldénicas, Ténicas, Ténico-Clénicas y
Aténicas); 1la Bded de Inicio de la enfermedad (Tiempo de Evolucién)
la Frecuencia con que se presentan las Crisis, los efectos de la -
Medicina Anticonvulsiva; y el Registro Electroencefalogrdfico.

HMorgan, A.M,B., (1981), reporté un promedio de C,I., Verbal de
98.73 en un grupo de nifioe que sufrian de Epilepsia Generalizeda -
Primaria; mientras que otro grupo padec{a de Crisis Parciales, te-
niendo un promedio de 82.84. La comparacidn de medias con la prue-
ba t mostré que ambos grupos tenfan una media significativamente -
diferente de C,I. Los resultados de este estudio sugiersn que po—
dria haber un dafio cerebral o neuroldgico en el Grupo de Crieis —
Parecial, lo cual vendr{a a justificar el decremento en los C,I, de
estos nifioe epilépticos, aunque esto no se puede demostrar hesta -
el momento en que se efectien estudios posteriores, necesarios pa-
ra entender y clarificar la relacidén causal entre los diferentes -
tipos de Epilepsia y loe C.I. Verbales, medidos mediante la parte
verbal de la versidn alemana del WISC.({é2).

0*Leary, D.S., Lovell, M.R., Sackellares, J.C., y Giordani, B.
(1983), compararon (utilizando el WISC), dos grupos de pacientes:
uno gue presentaba Crisis Parciales (Simples y Complejas), y otro
con Criesie Secundariamente Generalizadas. Se encontrd que la ejecu

cién del primer Grupoc (N=49), fué similar a 1la de lo8 nifios con —
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Crisis Generalizadas (N=57). Unicamente en uno de los Subitests se¢

mostrd una diferencia, cuando los nifios con Crisis Parciales ejecu
taron mejor. Esto sugiere que los datos de la ejecucién en el Gru-
po Secundariamente Generalizado fué inferior en comparacién 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 Lesién Cerebral, tomendo en cuenta una serie de

Variables, entre las que se cuentan una Frecuencia y una Edad bien

especificadas (45 ).

En otro estudio mds reciente (Giordani, B., Berent, S., Sacke
llares, J.C. y Dreifues, F.E., 1985), examinaron la Capacidad Inte
lectual de 350 nifios con Crisis, los cudles fueron agrupados de la
siguiente manera: (1) Crisis Parciales Simples y Complejas (Grupo
Parcial); (2) Crisis Parciasles Secundariamente Generalizadas (Gru-
po Parcial Secundariamente Generalizado); y (3) Crisis Ténico-Cl3-

nicas o Ausencia Generalizada (Grupo Generalizado).

Comparando los C,.I. de estos tres Grupos, mediante el WISC, -
se encontré que los pacientes del Grupo Parcial consiguieron mejo-
res resultados en los Subtests: Aritmética, Retencién de Digitos,
Disefio con Cubos y Composicién de Objetos, que los pacientes de -
los otros dos Grupos, en los que no hubo diferencias notables. La
razén por la que los pacientes con Crisis Parciales Secundariamen-
te Generalizadas ejecutaron més pobremente en los Subtests de —-—
Wechsler, que los nifios del Grupo Parcial, es probablemente causa
de varios factores, objeto de futuras investigaciones, en las gue
e determinen los efectos de los factores bioldégicos, psicoldgicos
y medio ambientales y las consecuencies de estas interacciones en
la Ejecucién Intelectual de nifios con Epilepsia (33 ).
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Otra de las Variables que se ﬁan relacionado con el Funciona~
miento Intelectual es el Tiempo de Evolucidén. En 1983 Bourgueois,
B.F., Prensky, A.L., Palkes, H.S., reportaron los resultados de un
estudio longitudinal, de una serie de cambios en el C,I, de 72 ni-
fios con Crisis, los cudles fueron sometidos a evaluaciones Psicold
gicas poco tiempo después (2 semanas), de su diagnéstico de Epilep
sia, y contf{nuamente por un periodo de més de 6 aflos, Para la obten
cién de los C.I. se utilied la Escala Completa del WISC, y las Va-
riables que fueron seleccionadas para usarse como posibles predic-
tores, basadas en los anélisis preliminares de cambio en el C.I, -
fueron: Sexo, C.I, Inicial (Puntaje), Num. de Evaluaciones Psicold
gicas, Edad a la primera Crisis, presencia de Niveles Téxicos y Nd
mero, Tipo de Medicamento que el paciente estaba tomando durante -

el desarrollo del estudio, y el Grado de Control de las Crisis,

El promedio de C.I. de lo8 72 nifios evaluados fué inicialmen-
te de 99.7 y como grupo no mostraron un cambio significativo, du—
rante el periodo de evaluacidén (6 afios); sin embargo, mediante un
andlisis discriminativo se encontrdé que el Nivel de Droga y la —
Edad de Inicio eran los mejores predictores del dWltimo C,I,; los -
hallazgos sugieren cue particularmente en los nifios pequefios, el -
Control Total de las Crisis no deberia ser logrado mediante perio-
dos o episodios repetidos de intoxicacidn (72 ).

En otro estudio posterior (Rodin, E,A., Schmaltz, S., y Twi—
tty, G., 1986) Bse evaluaron (medisnte el WISC), las funciones inte
lectuales de 64 nifios epildpticos, 108 cudles habfan sido reevalua
dos después de un periodo de al menos 5 afios, y Be encontrdé que en
general la incidencia de Crisis habia mejorado y que el 50% se ha-
llaba en remisién de 2 a 8 afios, Cuando en el Grupo Total fué com-
parada la Escala de C.I. Verbal, de Ejecucién y Total, sc observsd
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un ligero, pero no significativo decremento estadistico entre la ~
primera y dltima evaluaciones de las 3 medidass (VIQ: 93.2 vs 90.3;
PIQ: 92.5 vs 91.4; PFSIQ: 91.6 vs 90.2). Bsto evidencia nue el des-
censo en el C,I, indicada un crecimiento mental mds lento, mds —
bien que una pérdida de una funcién previemente conseguida. Es por
ello que, para contribuir a gue un nifio epiléptico vaya bien en la
escuela y para prevenir problemas intelectuales a largo plazo, se
aconseja que la medicidén del C,I, forme parte de la rutina de ex—
ploracibn inicial ( 81 ).

En relacién a la Frecuencia de las Crisis, Parwell, J.R., Do~
drill, C.B., y Batzel, L.,W. (1985) encontraron una clara relacién
entre el Rendimiento Intelectual y la Precuencia, comparando un —
grupo de nifios que no tuvieron Crisis durante un mes antes de la -
aplicacién de la prueba, con otro grupo oue tuvo Crisis durante —
ese tiempo, La medida de C.I, én el grupo sin Crisis fué de 99,56,
considerando que en el Grupo con Crisis fué de 86.96, Ia diferen—
cia fué estadf{sticamente significativa, lo cue sugiere que el buen
Control, en este grado, parece estar asociado con un C,I. mds 8l —
to (2% )s

Otro factor que puede repercutir en la Capacidad Intelectual
es el Tipo de Medicamento., Mitchell, W.G., Lovell, M,R.,, Sackella-
res, J.C. y Berent, Sf? (1987) realizaron un estudio en el aue el
propésito principal fué comparar los efectos cognitivos y conduc —
tuales de la Carbamazepina (CBZ) y el Penobarbital (PHE), en niflos
con Crisis Parciales de reciente aparicién. Los pacientes fueron =
asignados al azar a un proyecto o0 esquemsa aque balanced la distribu
cién de Droga por Edad y Sexo. En cuanto a la medida de la Inteli-
gencia, éste se realizd mediante la Bscala de Inteligencia Wechs —
ler para Nifios (WISC).
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En la evaluacién inicial conductual y cognitiva se encontrd -
que los Grupos de PHE y CBZ son muy similares. Tiempo después (6 -
meses ), 29 nifios fueron evaluados, y 19 hasta los 12 meses. A pesar
de que en estas dltimas evaluaciones algunos nifios mostraron cam—
bios individuales en el comportamiento o en el Status Cognitivo, -
ningin grupo cambid de modo significativo durante el seguimiento -
crénico. Se observé, ademés, una tendencia hacis un mejor control

de las Crisis con la CBZ, pero sin significado estadfstico.

Una variedad de estudios documentan la eficacia de la Carbama
zepina en nifios y afirman que es menos la probabilided que tiene -
de producir Deterioro Conductual, que los Barbitdiricos y la PFenin-
tofna. Sin embargo, no Be han realizado estudios en 108 que Be com
pare la Carbamazepina con otroe anticonvulsivos prescritos comun-—
mente en Nifios.(& ).

Una dltima variable cue se ha relacionado con el Funcionamien
to Intelectual es la actividad electroencefalogréifica en 108 epi—
lépticos, Dodrill y Wilkus (1976) observaron que el grupo de pa —
cientes epilépticos que no presentaban actividad epileptiforme en
el EEG tenfan un mejor rendimiento en los subtests, que aquellos --
que presentaban una tasa promedio de més de una descarga por minu-
to. Al analizar la relacién de la Distribucién Topogrdfica de los
patrones epileptiformes, obtuvieron diferencias significativas en
los puntajes cuando compararon el grupo sin descargas con el grupo
aque presentaba actividad epileptiforme generalizada, siendo més ba
jo el rendimiento en este grupo, existiendo pocas diferencias en -

el grupo con Descergas Focales,

(&) Dodrill, C., and Wilkus, R, "Relationships between Intelligence
and Electroencephalographic Epileptifor Aetivity in Adult Epi-

leptice”, Neurology. 26:525-531, 1976.
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OBJETIVOS.

A.

Evaluar la Capacidad Intelectual de nifios con Epilepsia, a tra

vés de la Bscala de Inteligencia Wechsler para Nifios (WISC).

Investigar si variables tales como; el Tipo de Crisis, el Tiem

po de Evolucién (Bdad de Inicio), la PFrecuencia de las Crisis, el -
Medicamento, la Respuesta al Tratamiento y el Registro Eleciroence-
falogrdfico, afectan la Capacidad Intelectual de Nifios con Epilep—

sia,

1.

2,

3e

HIPOTESIS,.

TIPO DE CRISIS

Los promedios de los C.I. Verbales de un Grupo con "Epilepsia

Generalizada Primaria®, al ser comparados con los de otro Gru-
po con "Crisis Parcisles" diferirdn en forma estad{sticamente

significativa (a1l Nivel Alfa de 0.05).

Ia ejecucién intelectual de un Grupo con "Crisis Secundariamen
te Generalizadas", serd inferior a la ejecucidén de otro Grupo

con "Crisis Parciales Simples y Complejas",

Los pacientes con "Crisis Parciales Simples y Complejas" (Gru-
po Parcial) conseguirdn mejores resultados en los Subtests:
Aritmética, Retencién de Digitos, Comprensidén, Disefio con Cu—
bos, Composicién de Objetos y Claves, que los pacientes con -
"Crisis Parciales Secundariamente Generalizadas" (Grupo Parcial

114



1.

1.

2.

1.

1.

Secundariamente Generalizado) y aguellos con "Crisis Tdnico-Clé
nicas o Ausencia Generalizada" (Grupp Generalizado).

TIEMPO DE BEVOLUCION (EDAD DE INICIO)

Nifios epilépticos con Crisis de Comienzo Temprano (0 a 5 afios),
¥y por consiguiente, con un Mayor Tiempo de Evolucién, obtendran
puntajes més bajos, tanto en los C.,I, como en los diferentes —
Subtests; que aquellos cuyo padecimiento comenzé recientemente.

FRECUENCIA DE LAS CRISIS

Los puntajes del C,I, de un Grupo Con Crisis, serén més bajos -
en comparacién con los puntajes de otro Grupo Sin Crisis, sien-
do la diferencia estadfsticamente significativa ( = 0.05).

Por el Contrario:

La severidad de la convulsién, méds que el nimero total de Cri—
sis en un tiempo determinado (Precuencia), serd el factor més -
potente que influird en el Nivel Intelectual,

MERICAMENTO (RESPUESTA AL TRATAMIENTO)

Una elevacién en el C,I., serd obervada en pacientes cuyas Cri—
sis fueron controladas, mientras que una disminucién en el C,I,
ocurrird principalmente en medio de aquelles cuyas Crisis per—
sisten a pesar del Tratamiento Anticonwvulsivo.

REGISTRO ELECTROENCEFALOGRAFICO,

Pacientes epilépticos con anormalidades E,E.G., del lado izquier
do, presentarédn una disminucién en los puntajes de los Subtests
Verbales, mientras que aquellos que tienen anormalidades E,.E.G.
del lado derecho, mostrardn una disminucién én los puntajes de

los Subtests Ejecutivos,
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POBLACION Y MATERIAL

ESCENARIO

Ia investigacién se 1levd a cabo en la Clinica de Epilepsia
del Instituto Nacional de Pediatrfia (I,N.P.), dependiente de la
Secretarfa de Salubridad y Asistencia, en la Ciudsd de México,

El lugar donde se efectuaron las entrevistas y pruebass fué
un cuerto adjunto a la Clinica de 2.5 por 4 metros, el cusl reudne

las caracteri{sticas idéneas para la evaluacibén de los pacientes.

Ademds, se evitd al mdximo la presencia de estimulos exter—

nos oue pudiesen distraer al paciente.

SUJETOS

La poblacidn & la cual pertenece la muestra la forman todos
los nifios que acuden como pacientes a la Clinica de Epilepsia y
nue compreéende aproximadamente el 2% de la Poblacidén Infantil Ge —
neral que acude al Instituto Nacional de Pediatria, teniendo como

caracteristice prominente unns Edad Mayor de 2 afios.
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SELECCION DE LA MUESTRA

Los criterios de inclusidén y exclusidén que se utilizaron pa-
ra seleccionar a 1os pacientes-nifios que fueron candidatos para = -
e8te estudio son:

INCLUSION:

1., Que tuvieran diegnéstico definitivo de Epilepsia.

2. Que sus Crisis fueran de tipo Parcial Simple y Parcial Com—
pleja, definidas as{ conforme a la Clasificacién Intermacio-
nal de Crisis Epilépticas publicade en 1981 (18 ).

3. Rango de Edad: De cinco a quince afios, once meses.

4., GCon escolaridad.

5. Que tuvieran Registro Blectroencefalogrdfico y su correspon-
diente Localizacidn Topogrifica.

EXCLUSION;

1. Que fueran Débiles Mentales (Clasificacién de David Wechs —
ler).

CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

SEX0: masculino y femenino.
NIVEL SOCIAL: diverso.
SISTEMA EDUCATIVO: diferentes (Tradicional, Montessori,
Activo),
PROCEDENCIA: pacientes gue acuden a la Clfnica de Epilep
8ia en forma subsecuente para ser revalora-

dos continuamente.
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MATERIAL

FPué necesaria la elaboracién de un "Formato" (& ) para la
obtencién de la informacién clinica y electroencefalogrifica, y -
de "Tablas de Control"™ (& ) en donde fueron reportados algunos
de los datos clf{nicos recopilados a medida que avanzaba la inves-
tigacién,

Para la medicién de la Capacidad Inteleetual se eligié la Es
cala de Inteligencia Wechsler para Nifios (WISC), ya que, tomando
como base la extensa bibliografia revisada, estamos de acuerdo —
con M, D, Lezak (46) en afirmar que dicha Escala constituye una -
medida efectiva de la Capacidad Intelectual,

Ademés, es necesario tomar en cuenta que las Escalas de Inte
ligencia Wechsler, tanto para nifios como para adultos, son utili-
zadas en gran proporcidén dentros de los Institutos de Salud, Cen-
tros Hospitalarios y Pedaglégicos de nuestro pafs, en los cuales -
se han venido realizando (como respuesta a esta creciente demanda)
una serie de investigaciones tendientes, entre otras metas, a lo-
grar la adaptacién y estandarizacién de estos instrumentos de me-
dicidén psicolégica para el medio mexicano,

Por dltimo, dada la asistencia a pacientes con disgnéstico -
de Epilepsia, tratamos de coolaborar de esta forma, con el estu’4

dio psicolégico eficaz en este tipo de pacientes,

Dicha prueba consta de dos Escalas: la Escala Verbal y la Es
cala de Ejecucién, constitufdas por una serie de Test especificos
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 homogé
neas intratest, porque cada subtest mide un factor en tudé sSu am-

plitud. & Véase el Apéndice I,
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La Escala Verbal se compone de seis subtests, que se dividen
en dos grupos: el primero es el denominédo "Estrictamente Verbal®
al cual corresponden los subtest de: Informacién, Comprensidn, 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 "Atencidn y Concentra —
cién", al cual pertenecen los subtest de: Aritmética y Retencién
de Digitos,

Ia Bscala de Bjecucién también se divide en dos grupos: el -
primer grupo es el de "Coordinacién Visomotora", que abarea los -
subte4t del Disefio con Cubos, Composicién de Objetos y Claves o -
Laberintos; y el segundo grupo denominado de "Organizacién Visual"
en el que se encuentran los subtest de: Figuras Incompletas y Or-
denacién de Dibujos (114, 61 ),

DISENO EXPERIMENTAL

El disefio utilizado en esta investigacidén fué el denominado

EX - POST - PACTO, el cual ha sido definido "como una bisqueds -
sistemdtica y emp{rica, en la cual el cienti{fico no tiene control
directo sobre las variables independientes, por que ya acontecie-
ron sus manifestaciones o por ser intrinsecamente no manipulables.
Se hacen inferencias sobre la relacién entre ellas sin interven—
¢ién directa, a partir de la variacién concomitante de las varia-
bles independientes y dependientes (5,55 ).

Fueatras Variables Independientes son:

1. Tipo de Crisis,
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2.
3.
4.
5.
6.
Te

La

Tiempo de Evolucién.

Edad de Inicio.

Frecuencia de las Crisis.
Medicamento,

Respuesta al Tratamiento.
Registro Electroencefalogrdfico,

Variable Dependiente estd constituida por los puntajes -

obtenidos en la EBscala de Inteligencia Wechsler para Nifios (WISC):

1.
2,
3.
4.
5.
6.
T.
8.
9.
10.
11.
12,
13.
14.
15.

C.I. Verbal.

C.I. Ejecutivo.
C.I,.TOTAL,
Informacién.
Comprensién.
Aritmética.

Seme janzas,
Vocabulario.

Retencién de Digitos.
Figuras Incompletas,
Ordenacién de Dibujos.
Disefio con Cubos,
Composicidén de Objetos.
Claves,

Laberintos,
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CAPITULO VI

PROCEDIMIENTO

OBTENCION DE LA MUESTRA

Para la integracién inicial de la muestra, Be solicitd que -
el paciente fuera exclusivamente revalorado por el neurflogo de -
la €l{nica de Epilepsia, con el fin de seleccionar a aquellos que
presentaran Crisis Parciales Simples y Crisis Parciales Complejas,

A continuacidn se procedié a realizar la captacidn de los da
tos clinicos y electroencefalogréficos mediante una revisién minu

ciosa de cada Expediente Cl{nico.

Inego de haber pasado por la consulta selectiva y reunido —
los requisitos establecidos para su inclusidén final en la muestra
se le pidié al paciente que acudiera a una cita subsecuente en la

cual se le harfa un Examen Psicolégico.

VALORACION PSICOLOGICA

Para la valoracidén psicoldégica del paciente se siguieron los
siguientes pasos:

1, Una vez que el paciente hubo llegado a su cita, se le invité
a pasar al cuarto de trabajo junto con su (s) padre (8). Se
realizé con ellos una entrevista, cuyo objetivo fué, por un
lado, el informarles el tipo de evaluacidn paicolégica que -
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2.

3.

4,

5.

se llevarf{a a cabo y, por el otro, el confirmar o, en los ca:
s0s en que fué necesario, obtener los datos que no se encon-

traron en la revisién de la Historia Clfnica.

Al terminar la entrevista se pidié a los padres que pasaran

a la sala de espera, mientras se trabajaba con el nifio,

A continuacién se realizé la aplicacién de la prueba psicold
gica (WISC), en una o varias sesiones, dependiendo de la coo
laboracién y estado de salud del paciente, anotando durante

la misma, observaciones directas sobre la conducta del nifio,

Una vez terminada la sesién de prueba, se le informé a los =
padres que en su préxima cita a la Clinice se les comunica—
rian y explicar{an los resultados, los cuales fueron integra
dos en un "Informe Psicolégico"™ final, anexado posteriormen-
te en el Expediente Clfnico del I.N.P.

Finalmente, se procedidé a la calificacién 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 cémputo expuestas en el Manual de Wechsler, De este modo,
el Puntaje Natural de cada subtest fué transformado (de a —
cuerdo con la edad del sujeto) en un Puntaje Normalizado, —
con la ayuda de los "Cuadros de Conversién de Puntuaciones -
Normalizadas® de dicho Manual,

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



6.

a los de Ejecucidén, en C.I. Verbal y en C,I. de ejecucidn y
la suma total de los 12 Subtests en un C,I., Total (114),

Cuando se obtuvieron los casos necesarios para la investiga-
cién, se procedid al procesamiento de los datos, continuando
simulténeamente con la revisidén bibliogrdfica de los aspec —
tos tedricos que la fundamentan.
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CAPITULO VII.

MANEJO DE LOS DATOS

Los datos obtenidos de los expedientes clinicos, junto con -
los reportados en el informe psicolégico final, fueron codifica—
dos y registrados en "Fichas de Identificacién" (&), siendo a con
tinuacién recolectados en una "Porma de Codificacién" disefada ex
profeso (&) y, finalmente capturados, para un manejo més rdpido =

de los mismos, mediante una computadora.

Para ello se utilizé el paquete de programas de cdémputo deno
minados "Biomedical Computer Programs, D-Series" (BMDP), elabora-
dos en la Universidad de California en Roviembre de 1979.

La captura en cintaes magnéticas, fué realizada por la "Subdi
reccién de Informética del D,I.F,"; y la parte operativa del ani-
lisis estadistico fué elaborada en el "Departamento de Investige-
cién Clinica™ del Instituto Nacional de Pediatria, S.S.A.

ANALISIS ESTADISTICO DE LA INFORMACION.

Una breve descripcidn del andlisis estadistico es la siguien

te:

Se realizé en primer lugar, la organizacién y resumen de los

datos, 1os cudles se manejaron con 1o0s procedimientos habituales

(&) Véase el Apéndice I.
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de la Ested{stica Descriptiva, obteniéndose la Distribucidn de —
Frecuencias de los datos, medidas de Tendencia Central (Media —

Aritmética) y de Dispersién (Desviacidén Estdndar), as{ como la re

presentacidn grdfica de la informacifn (Histogramas y Tablas de -

Contingencia) de las variables estudiadas. Se realizé también Ané

lisis Bivariado, a fin de estudiar 1las relaciones entre dos varia

bles.

Ademés, se formularon en cada una de las variables, diferen-

tes grupos o gategor{as (en funcién de la variable cuyo efecto se

deseaba investigar), los cudles son presentados a continuacidn;

1.

2,

TIPO DE CRISIS.

Los pacientes fueron inicialmente agrupados en basé al tipo de
Crisis que presentaban, conformédndose asi, dos grupos globales:
(1) Grupo con Crisis Parciales Simples.
(2) Grupo con Crisis Parciales Complejas,
Posteriormente, se formaron otros dos subgrupos, tomando en =
cuenta la progresién o no de las Crisis:
(3) Grupo con Crisis Parciales Sin Generalizacidn.
(4) Grupo con Crisis Parciales Con Generalizaciénm.

EDAD DE INICIO.

Para propésitos de comparacién de nifios con diferente Edad de
Inicio, los casos fueron divididos entre dos grupos, El primer
grupo incluyé nifios cuyo padecimiento comenzd en un intervalo
de Edad de 0 a 8 Afios;

(1) Grupo de Inicio Precoz,
El grupo inmediato fué completado por nifios que iniciaron su -
padecimiento de los 8 a los 16 Afios:

(2) Grupo de Inicio Tard{o.
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3.

FRECUENCIA DE LAS CRISIS.

Por 1o que respecta a la Frecuencia de las Crisis, es necesa =
rio tener en cuenta que en la determinacién de la frecuencia -
con la que un epiléptico presenta Crisis influyen diversos fac
tores, de los cudles el mds importante es el control medicamen
toso, mediante el cual se puede llegar o no a tener un control

sobre el fendmeno epiléptico.

En el paciente apiléctico es comin la irregularidad de presen-
tacién de las crisis y este caracter nos coloca ante un fendme
no impredecible., Es por ello que, mientras no se descubran més
datos acerca del fendmeno no queda mids que medir la frecuencia

de presentacién en una secuencia temporal ortodoxa,

Necesariamente; para llevar a cabo esta condensacién de datos
hubo que recurrir en primer lugar al reporte (en el expediente
clinico) de las abstracciones comunes y dtiles que hace el mé-
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 (Dfa, Mes, Afo). De esta for
ma, los pacientes tuvieron crisis:
(a) RARAS. Si las presentaban en un intervalo
mayor de 12 meses,
(b) FRECUENTES. Si las presenteban en un in -
tervalo menor de 6 meses y mayor de 1 mes.
(c) MUY FRECUENTES, Si las presentaban en un

intervalo menor de 1 mes.

4, MEDICAMENTO.

Primeramente, se tomé Bolo en cuente el tipo de anticonvulsivo

que recibia el paciente, el cual podfa ser;
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(a) Carbamazepina (CBZ). _
(v) Difenilhidantofna (DFH).
(c) Penobarbital (FBT).

(d) Acido Valproico (AVP).

(e) Primidona (PMD).

(£) Otros,

Secundariamente, se acordd agruparlos conforme al nimero de —
anticonvulsivos que recibian;:

(a) Monoterapia.
(b) Politerapia.

5. RESPUESTA AL TRATAMIENTO,

Para evaluar los resultados del tratamiento anticonvulsivo, se
acordé retomar la clasificacién propuesta por A, Zifiiga (119,
quien considera que los pacientes en:

(a) CONTROL ABSOIUTO, son aquellos con mds de un
afio sin crisis,

{b) CONTROL PARCIAL, son los que tienen o han te-
nido tres o menos crisis por afio.

(c) SIN CONTROL, son aquellos que contimian te —-
niendo crisis en una proporcién mayor a tres
por afio.

6. REGISTRO ELECTROENCEFALOGRAFICO.

Se determiné agrupar 1los registros EBG conforme a dos tipos de
clasificacidn;

(1) De acuerdo a una clasificacién Cualitativa o
Generals

« EEG Normal
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« EEG Pocal
« EEG Generalizado

(2) De acuerdo a su Localizacidén Topogrdfica:

« EEG Normal

« EEG Derecho

« BEEG Izquierdo

« BEG Bilateral

«» EEG Generalizado

Respecto a la Estad{stica Inferencial, se eligié, en funcién
de la BEscala de Medicién de las variables involucradas, la técni-
ca paramétrica ANAVAR (Andlisis de Varianza), mediante la cual, -
"la variacién total presente en un conjunto de datos se distribu~
ye en varias componentes, Cada une de estas componentes estd aso-
ciada con una fuente especifica de variacidén, de modo que en el -
andlisis es posible averiguar la magnitud de las contribuciones -
de cada una de estas fuentes a la Variacién Total" (113).

Finalmente, todo lo encontrado fué evaluado al Nivel de Sig-
nificacién; = 0,05, con el fin de investigar la presencia de dife
rencias significativas en las asociaciones que se formularon, las

cuales fueron probadas todas contra todas.

(119 Zifiga, A, "Atencidn ambulatorialfara pacientes -
con Epilepsia®, Neurologia en Colombia.
10 (3): Nov. 1987.
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CAPITULO VIII

RESULTADOS

Inicialmente fueron seleccionados sesenta nifios, de los cud—
les, uno fué exclufdo por no tener Registro Electroencefalogrifi -

CO.

Para facilitar la exposicidén de los resultados obtenidos, és-

tos se presentardn bajo los siguientes rubros:

I. Aspectos Generales

II. Datos Clinicos

III, Datos Terapéuticos

Iv. Rendimiento Intelectual

Analizando las siguientes Variables:

Edad
Sexo
Escolaridad

Tipo de Crisis
Edad de Inicio
Tiempo de Evolucién

Medicamento
Inicio del Tratamiento
Duracién del Tratamiento
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Respuesta al Tratamiento
(Precuencia de las Crisis)
Tiempo en Control

Edad en Control

Registro Electroencefalogrifico

C.I. Verbal
C.I. Ejecutivo
C.I. TOTAL

Informacién
Comprensién
Aritmética
Semejanzas
Vocabulario
Retencién de Digitos

Figuras Incompletas
Ordenacién de Dibujos
Disefio con Cubos
Composicién de Objetos
Claves

Laberintos

A decir verdad, con frecuencia se entrelazan los datos genera
les, clinicos, terapéuticos e intelectuales, que forman parte del
paciente considerado como un todo.

Por consiguiente, la divisién antes establecida no debe consi
derarse como absoluta, sino destinada a dar cierta claridad a la -

exposicién.
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ASPECTOS GENERALES

ﬁDAD vs SEX0, Al contrastar las variables Edad y Sexo, se encon—
tré que hay una mayor proporcién de hombres en ambos grupos de -
Edad ( 6-11 y 12-16 afios ), siendo la diferencia estad{sticamente
significativa (p = 0,0505). Estos resultados se expresan en la =
Fig. No. 1.

SEXO vs ESCOLARIDAD, Con respecto a la contrastacién del Sexo y -
la BEscolaridad, se observé que aunque la diferencie no es estadfs
ticamente significativa (p {0.05), la mayorfa de pacientes (ambos

sexos) se encuentra cursando la Primaria (Véase la Tabla No, 1),

ESCOLARIDAD v EDAD, En la asociacién de la Escolarided cod la —
Edad Cronolégica de los pacientes, se encontrd que el rango de —
concentracién en ambos grupos de Edad ( 6-11 y 12-16 afios) estéd -
en Primaria, observédndose diferencias muy significativas (p=0,000

0l). Estos resultados se muestran en la Pigura correspondiente (2).
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EDAD wva  SEX0

MASCULINO : FEMENINO
¢ & & o o ¢ ¢ o & ¢ o o¥ o & & o & 0 s 2 e @
MIDPOINTS
19. 000
18.000
17.000
16.000 +
15.000 ++++ ++++
14-000 + ++
13.000 +++++++ +
12,000 M+++
11.000 ++++++ 44
10.000 ++ M+++
9.000 ++ +++
8.000 + e
T.000 +++
6.000 4+
5. 000
4,000
3.000
MEDIA 11.642 10,214
DESV, EST. 2,606 2.886
E.E.M, 0.468 0.545
MAXIMO 15.510 15,160
MINIMO 6.580 6.080
TAMANO MUESTRA 31 28

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+Fuente de

+Variascién gl C.M, F. Prob.
:Entre-

+Grupoa 30,0155 1 30.0155 3.99 0.0505
+Intra-

+Grupos 428,6763 57 T.5206
:Total 458,6917 58

+
B o R o 2 o o S R R R e

+ 4+

Fig. 1
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ESCOLARIDAD

7 =11

TOTAL

SEX0 -

MASCULINO 25

FEMENINO 22

31

28

TOTAL 47

12

-

59

R N N I A I I A S I R I I A N I A I B IS I O I B O O

PRUEBA Est.

X2 0. 039

El

1

Prob.

0.8434

R I R I R R I I A R e I B I R I A O A RO R

Tabla No.
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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
T7.000
6,000
5.000
4.000
3.000

MEDIA

DESV. BST,

E.E.M,
MAXIMOQ
MININO

ESCOLARIDAD wvs

EDAD

1l -6 AN

T =11 AW

tsevscssscscsssssnervsscsoePacscane

+

+

+*
P

R
N sy
Me+++s
e+
B
+++

+

10. 366
2,283
0.344

15.910
6.500

TAMANO MUESTRA 44

e s
M+
Py

14.363
0.961
0.277

15.410

12,910

12

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++4+4

F.

: Puente de

+ Variacién gl C.M,

+ Entre-

+ Grupos 150.6286 1 150,6286 34.72
: Intra-

s Grupos  234,3007 54 4.3389

+ Total 384.9292 55

+

Prob.

0. 0000

PR IR I I I

R R R S B R S e S

Pig. 2
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DATOS CLINICOS

TIPO DE CRISIS.

De acuerdo con la Clasificacién Internacional de Crisis Epi-
1épticas (8), y tomando en cuenta sélo el Penémeno Inicial, 34 de
los pacientes que conforman nuestra muestra presentaron Crisis —
Parciales Simples (CPS) y 25 fueron diagnosticados con Crisis Par
ciales Complejas (CEC).

Pero si tomamos como base la Progresidén o no de las Crisis,
de éstos pacientes, 30 tuvieron Crisis Parciales Sin Generaliza -
cién (S/GRALIZ), mientras que 29 presentaron Crisis Parciales Con
Generalizacién (C/GRALIZ),

Estos resultados se muestran en las siguientes tablas'y figu
ras, correspondientes a las asociaciones que serdn presentadas a
continuacién, en las cudles se tomardn en cuenta las dos divisio-

nes arriba formuladas,

TIPO DE CRISIS ve8 EDAD. El andlisis del Tipo de Crisis en funcidn
de la Bdad cronoldgica de los pacientes demuestra que, en la pri-
mera divisidén hay una mayor cantidad de pacientes con CPS en am -
‘bos grupos de edad (6-11 y 12-16 afios), en comparaeidén con la edad
de los pacientes que tuvieron CPC, aunque la diferencia no es es-
tad{sticamente significativa. En la segunda divisién (S/GRALIZ ve
C/GRALIZ) se observa una equivalencia en la agrupacién por Edad,
Véase la Fig, No. 3 3y NWNo. 4 ,
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DATDS CLINICOS

TIPO DE CRISIS.

TIPO DB CRISIS vs SEX0., Io mismo sucede al tomar en cuenta el Se-
xo de los pa¢ientes, observédndose una mayor cantidad de hombres y
mujeres con CP5, pero sin llegar a ser la diferencia estad{stica-
mente significativa; mientras sue en la segunda divisién encontra

moe nuevamente proporcionalidad en la agrupacién por Sexo (Fig.2 )

TIPO DE CRISIS v ESCOLARIDAD, En la asociacidn del Tipo de Crisis
con la variable Escolaridad, se encontréd que en ambas divisiones

hay una mayor proporcién de pacientes en Primaria, en comparacidn
con el ndmero de pacientes que cursan la Secundaria o la Prepara-
toria, aunque las diferenciss no alcanzaron a ser estadfsticamen-

te significatiwas, Estos resultados se expresan en la Tabla No. 3.
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PIPO DE CRISIS vs EDAD

CPS CEC
o.o.a.---o---oo--na-ovo-t'i‘oo.-o.--..o-.n--o-'l'
MIDPOINTS
19,000
18,000
17.000
16,000 +
15,000 +++++ +++
14,000 ++ +
13.000 +++++ +++
12.000 ++ ++
11,000 M++++++ +++
10,000 +#++ M+
9,000 ++ +++
8,000 +++ et
T.000 ++ L -
6.000 ++ +
50000
4,000
3,000
MEDIA 11.308 10.496
DESV. EST 2.851 2.T745
E.E.M. 0.489 0.549
MAXIMO 15.910 15.410
NINIMO 6.160 6,080
TAMANO MUESTRA, 34 25

++4++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

Grupos  449.1871 57 T.8805
Total 458.6914 58

+

+
+ Puente de +
+ Variacién gl C.M. F Prob, *
3 +
* Bntre- +
: Grupos 9.5045 1 9.5045 1.21 0.2767 4
+ Intra- +
+ +
¥ +
+ +

B S SO U S R ST 4

CP5 - Crisis Parciales Simples.
CPC - Crisis Parciales Complejas.

Hgo 3
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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
T.000
6. 000
5000
4,000
3.000

MEDIA

DESV. EST.

E.E.M.
MAXINMO
MINIMO

TIPO DE CRISIS va EDAD
S/GRALIZ, C/GRALIZ.
susessvevnsenessevnsrsasessTesesanosseeresnsast

+
o+t 4
++ - +
+++ +H+++
L 2 M+
+4++++ +H+++
M++ +++
+++ ++
= +++
++ +
+++ +
10,371 11.577
2,791 2.748
0.510 0.510
15,160 15.910
6,080 6.160

TAMANO MUESTRA.

30

29

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

Entre-
Grupos

Intra-
Grupos

Total

+++ ++ 4+t

Fuente de
Variacién.

21.4435

437.2484
458,6917

gl
2}

57
58

C.M, B

21.4435 2.80

T.6710

Prob,

0,1000

+ 4+t *

R o S S e T e

Me. 4
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TIPO DE CRISIS

CPS ' cPC TOTAL
SEX0
MASCULINO 18 13 31
FEMENINO 16 12 28
TOTAL 34 25 59
TABLA
Prueba Est. gl Prob.
X2 0. 005 1 0.9430
CORRECCION
DE YATES 0.0 1 1.0000
TIPO DE CRISIS
S/GRALIZ C/GRALIZ TOTAL
SEX0
MASCULINO 13 18 31
FEMENINO 17 11 28
TOTAL 30 29 59
Prueba Est. gl Prob.
X2 2.076 1 0.1497
CORRECCION
DE YATES 1.392 1 0.2380
2 . CPS - Crisis Parciales Simples.
uBle Xo, CPC - Crisis Parciales Complejas,
139 S/GRALIZ - Sin Generalizacidn.

C/GRALIZ - Con Generalizacion.



ZIRO DE CRISIS

CPs CPC TOTAL
ESCOLARIDAD _—
1-6 28 19 47
T - 11 6 6 12
TOTAL 34 25 59
TABLA
PRUEBA Est. gl Prob.
X2 0. 359 i 0.5491
CORRECCION
DE YATES 0.074 1 0.7858
TIPO DE CRISIS
S/GRALIZ, C/GRALIZ,
ESCOLARIDAD
1-6 25 22 47
7-11 5 7 12
TOTAL 30 29 59
TABLA
PRUEBA Bst. gl . Prob.
X2 0.508 1 0.4760
CORRECCION
DE YATES 0.152 b | 0.6971

L R R R I A R A A I S

CPS - Crisis Parciales Simples.
Tabla No, 3 CPC - Crisis Parciales Complejas.
S/GRALIZ - Sin Generalizacién.
C/GRALIZ - Con Generalizacién,
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DATOS CLINICOS

EDAD DE INICIO.

EDAD DE INICIO ws EDAD, Al comparar la Edad en que los pacientes

iniciaron su padecimiento contra su Edad Cronolégica se encontra-
ron diferencias altamente significativas (p=0,00001) entre los —
grupos (Véase la Pig. 5 ), observéndose que de los pacientes que -
conforman el grupo de 6-11 afios, la mayorfa (29) tuvo un Inicio -
Precoz, mientras que en el Grupo de mds Edad (12 a 16 aflos), sélo

5 pacientes iniciaron su padecimiento a una edad temprana.

EDAD DE INICIO vs SEXO. Aunnue la diferencia no es significativa,
se observa que son 108 hombres 10os que iniciaron mids tempranamen-
te su padecimi¢énto, en comparacidén con el Inicio Precoz que tuvie

ron las mujeres (Fig. 6 ).

EDAD DE INICIO vs ESCOLARIDAD, En los datos obtenidos a partir de
esta asociacidn, se detectan diferencias estad{sticamente signifi
cativas (p=0,0002), ya que de los pacientes que cursan la Prima -
ria (que es la mayorfia), la mayor parte inicié en las primeras —
etapas de su vida su enfermedad, a diferencia de los 12 pacientes
que estdn en Secundaria o Preparatoria, de los cudles s6lo 2 tu -

vieron un Inicio Precoz. Véase la PFig. T

EDAD DE INICIO v TIPO DE CRISIS. En los datos obtenidos a partir
de esta contrastacién, no se encontraron diferencias. estad{stica-
mente significativas en ninguna de las dos divisiones. Sin embar-
g0, e8 importante hacer notar que fueron los pacientes con CPS y
C/GRALIZ. 108 que tuvieron un Inicio Precoz (Pig.8y9.
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EDAD DE INWICIOC

Va8 EDAD

INICIO PRECOZ

INICIO TARDIO

otoccoessscevncncconsossseTescanrscoconsnncesnnd

MIDPOINTS

MEDIA

DESV, EST.
B.E.M,

MAXTIMO

MININO

TAMANO MUESTRA

" 7.000

19,000

18.000

17.000

16,000

15.000 +++
14.000

13.000 ++
12,000 +
11.000 ++4++++
10,000 M++++
9.000 ++++
8.000 ++++++4
++4+
6.000 ++++
5.000
4,000

3,000

9.606
2.562
0.433
15.160
6.080
35

++++d
+++
e

13.025
1.825
0.381

15,910
9.330

23

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++4

R R EE R

Puente de

Variacidn gl
Entre-

Grupos 162.2363 1
Intra-

Grupos 296.4417 56
Total 458,6780 57

c.u. Fl
162.2363  30.65
5.2936

Prob.

0. 0000

LR I T T S S S S

R S S L R B A S G i e

!'ig. 5
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SEX0 vs  EDAD DE INICIO

MASCULINO FEMENINO
......II..I...'IO.....'..'+.‘.II“.‘I.I.I‘..I’
MIDPOINTS
16,000
15,000 +
14.000 +
13,000 e
12,000 4+++ +4
11.000 ++
10,000 ++++ ¥
9.000 +++ ++
8.000 + +
T.000 M4+ M++
6.000 +#++ et
5.000 + ++
4,000 ++
3.000 ++ +
2,000 +° ) v
1.000 4+ 44
0.0 4+
MEDIA 6.964 6.939
DESV, EST. 4.295 4.004
E.E.M. 0.7T71 0.757
MAXIMO 14.580 13.830
MINIMO 0.0 1,000
TAMANO MUESTRA 31 28

‘—_...-I."‘.'- TABL& DE AN-&I’ISIS DE vARIANzA LU L L L

* Puente de .
* Variacién gl -C.M, P Prob. °
« Entre- :
. Grupos 0. 0087 1 0, 0087 0.00 0.9822
* Intra- . .
* Grupos 986.2671 57 17.3025 .
. Total 986.2756 . 58 :

L R R R R I R O I A R I N A .

Fig. 6
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1

ESCOLARIDAD vs  EDAD DE INICIO

-6

7-11

pProvecsscsenssnsessacssossetesarrsesecsscanssans

MIDPOINTS
16,000
15.000 +
14,000
13,000 +

12,000 ++

11,000

10,000 ++++
9,000 +++++
8.000 ++
7000 +++++
6,000 Me+4++++
5,000 ++
4,000 ++

3.000 +

2,000 +++
1.000 ++++
0.0 ++++

MEDIA
DESV. EST.
E.E. K.
HAXIMO
MINIMO

6,1
3.7
0.5
14.5

0.0

TAMANO MUESTRA

37
55
66
80

44

++
++td
M+

10,929
3.103
0.896

13.830
3.000

12

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA #++++++++++44

Fuente de

Entre-
Grupos

Intra-
Grupos

Total

+ 4+ 4+ ++ o+ +

Variacién

216.5422

712,3678
928,.9099

gl

54

55

G.H.

216.5422

13.1920

F Prob.

16,41  0.0002

L T S S S S

o e o L e e

Pig, T
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EDAD DE INICIO

-

TIPO DE CRISIS

MIDPOINTS
16.000
14,000
13.000
12,000
11,000
10,000

9.000
8,000
T.000
6.000
5.000
4,000
3.000
2. 000
1.000
0.0

MEDIA
DESV, EST,
El E' H'
MAXIMO
MININO

TAMARO MUESTRA,

CES

CEC

sssseenssssssessesessncsosetrcsessocrecsoscoscnet

+*
++++

e
++
++
M+++
it
++

+

++
+++

7.119
4,156
0,713

14,580 -

0.0
34

4

¥
+++

b+
+++4

+*
++4

6.726
4.154
0.831
13,8390

0.0
25

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++4+

+

+ Fuente de

+ Variacién

¥ Entre-

* Grupos 2.2243
+

+ Intra-

+ Grupos 984.0520
* Total 386.2761
.'.

gl

57
58

+

+

C.M, F Prob, +

+

2.2243 0,13 0.7210
+

17.2641 +
¥

+

D B L R S N

Hg. 8
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0PS - Crisis Parciales Simples,
CPC - frisis Parciales Complejas,



EDAD DE INICIO vs TIPO DE CRISIS

S/GRALIZ. C/GRALIZ,
;'.“...'...‘.I..'..l.l-.‘*‘...D'.t‘l..".l...*‘
MIDPOINTS
16,000
15,000 +
14,000 +
13,000 +++
12,000 +++ +tt+
11,000 ++
10,000 ¢+ +H+
3.000  ++ 4+
3.000 + +
T.D30 N+ H++t
6,000 ¢+t++ ++t
5,000 + ++
4.000 ++
3.000 ¢+
2,200 +++
1,000 ++ +++
2.0 + +++
¥EDIA 6,649 7.266
DESV. EST, 4,063 4,234
B.EM, 0.742 0,736
BAXTMO 13,500 14,580
MINIMO 2,0 2,0
TAMANC MUESTRA. 30 29

+t+++++tr++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++t+++++ttt+
Fuente de
Variscién gl C.M. F Prob.

Entre-
Grupos 5.6171

(]

5.6171 2.33 2.5700

Intra-
Gruves 380,6534 5T 17.7945

i
+
+
+
+
.
+
+
: Totzl  936.2754 52
+

+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+

D R A

Fig. 9
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DATOS CLINICOS
TIEMPO0 DE EVOLUCIONR.

TIEMPO DE EVOLUCIOR vﬁ EDAD. Al realizar el andlisis del Tiempo -
de BEvolucidn en funcidén de la Edad Cronolégica de los pacientes,
encontramos que hay una equivalencia entre ambos grupos de Edad;-
razén por la que no se detectaron diferencias estadisticamente =
significativas (p<{ 0.05). Véase la Fig.10

TIEMPO DE EBVOLUCION vs SEX0. Auncue no se encontiraron difersncias
significativas el contrastar el Tiempo de Evolucidén con la Varisa-
ble Sexo, se puede observar aque los hombres tuvieron un mayor Tiem
po de Evolucidn (Pig.ll),

TIEMPO DE EVOLUCION vs ESCOLARIDAD. En los datos obtenidos a per-
tie de esta asociacidn tampoco se encontraron diferencias signif.
Sin embargo, como podemos ver en la Fig.,1l2 , los pacientes que tu

vieron un Mayor Tiempo de Evolucién son los que cursan la Primaria.

TIEMPO DE EVOLUCION vs EDAD DE INICIO, En esta asogiacidén se ob -
serva que, en efecto, existe una relacidn inversa entre estas dos
variables, ya nue a menor Edad de Inicio (0 a 8 afos), mayor es -
el T. de Evolucidn y viceversa; lo cual es confirmado al analizar
est. los datos, Bspecificamente en nuestra muestra, encontramos -
aue la mayoria de los pacientes tuvieron un Inicio Precoz, dife -
renciindose muy significativamente (p=0,00001) de la proporcidn -
de pacientes que tuvo un Inicio Tardfo (8 a 16 afios). Los datos -

obtenidos al rsspecto se presentan en la Fig. 13

TIEMPO DE EVOLUCION wa TIPO DB ORISES. Al asociar el Tipo de Cri-
sis contra el T, de Evolucién tampoco se encontraron dif, signifi

cativas, aunnue los pacientes que shora tuvieron un menor T. de -
Evolucidn son los nue conformen 1los grupos con CPS y S/GRALIZ.Ver
la Pig. 14 y 15.
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TIEMPO DE EVOLUCION vs  EDAD

6 - 11 12 - 16
Yo s e e s e s s R sRe s BNt ErdateaTE s Rt sensesnunewre
MIDPOINTS
15,000
14,000
13,000 +
12-000 +
11.000 ++
10,000 A
9,000
8,000 + +H+
To000 +4+
6,000 ++
54030 + 44 +
4,000 M++s M+t
3. 000 +++ +
2.000 ++++4+ +++++
1.000 ++4++++ RS X
0.0 +
-1.000
MEDIA 3.716 4.336
DESV, EST. 2,766 3.865
B.E. M. 0. 497 0,730
MAXINO 19,660 13.410
HMINIMO 0,410 0.750
PAMANC WUESTRA 3 28

+4++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 4+4++++++4++4

+ + + + + + + o+

Fuente de

Variecidén gl 0.H,

Entre-

Grupos 5.6536 1 5.6536 0.51
Intra-

Grupos 632,9186 57 11,1038

Total 638.5720 58

Prob.

0.4784

I T O -

L o e S R MR € S S

Fig. 10
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TIEMPO DE EVOLUCION vs SEX0
MASCULINO FEMENINO
'l--“...I.'.Olf‘..”i...l+'!.lI..'..‘l
MIDPOINTS
15,000
14,000
13,000 +
12,000 +
11,000 ++
10,000 ++ +
9.0200
8.000 ++ 4
T.000 + +
6.000 +4
5.000 .H++ +
4,000 +++++ +4
3,000 + M4+
2. 000 +++++ ++++++
1.000 #++++4++ -+ttt
0.0 + )
-1,000
HEDIA 4,676 3.272
DESV. EST, 3,758 2,624
E.E. M. 0.675 0. 436
MAXIHO 13,410 19,250
HINTHO 0.410 0,750
TaMANO MUBSTRA 31 28

e s s e dae

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARTANZA +++++++++t4+

Puente

Entre-
Grupos

Intra-
Grupos

Total

+ o+ o+ o+ o+

de

Variacidn

gl 0. K.

F

28,9849 1 28.9849 2,71

609.5876 57 10,6945

638.5725 58

Prob.

0,1052

+ 4+ + o+ o+ o+

B o e o o S e T e e s

Mg, 11
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MIDPOINTS

15,000
14,000
12,000
11,000
10,0920
9,000
3,000
T.000
6.000
5.000
4.000
3,000
2,000
1,000
0.0
-1,000

KEDIA

Dusv.

El ECM.
MAXINO

EST,

TIEMPO DE EVOLUCION

vs  ESCOLARIDAD

l1-6

pessssavssssesersssssasessaTosssvesvascesssssssner

++
+++

+++

++

++

+++

Metvs

++
Laa s R
R
@

4,227
3.374
0.509

13,410

T-11

++

++
FH+++

3.433
3.479
1.004
12,160

MINIMO
TAMANO MUBSTRA,

0.410
44

0.750
12

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++4++

+ +
+ Fuente de +
+ Variacién gl C.HM, F Prob, +
+ Entre- A
*+ Grupos 5.9398 1 5.9398 0.52 0.4760 :
r

+ Intra- +
+ Gruvos 622,5183 54 11,5281 +
* Dotal  628,4530 55 N
+ "
L o o T o 0 o S o O S SR O O S S S S A RS A R SR

Pig. 12
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TIEMPO DB EVOLUCION

ve EDAD DE INICIO

INICE0 PRECO3Z

'I.".!.l..Il-..."lv-..ll'*.b...lltl..--

MIDPOINTS

15,000
14.000
13.000
12,000
11,000
10,000
9,000
8.000
T.000
6,000
5,000
4,000
3,000
2.000
1.000
0.0
=-1.000

MEDIA
DESV.

E.E.M,
MAXIKO
MINTHO

EST,.

4+
+

++
++

e
++

++
M++e
4t
+++
R
+EEE

5.308
3.466
0.586
13.410
1.000

TAMANO MUESTRA 35

INICIO TARDIO

se s e e

44

+

M4+t
e rre bbb
+

_1.793
1.1C0
0,231
4,410
0.410

23

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++tt

+
+ Fuente de :
+ Variacién &l C.H, F Prob.
* Entre- +
: Grupos  171.4498 1 171.4498 22,04 0. 0000 +
+ Intra- :
+ Grupos  435.5627 56 T.TT79 i
: Total 607.0125 57 +
+

D R s L T OSSO ST

Pig. 13

152



TIEMPO DE EVOIUCION  vs TIPO DE CRISIS

CES CPC
'GIOQIIUOOOCIIOQII.ltl‘-.+.00-0..l!l-l!lwllt+
NIDPOINTS
15,000
14,000
13,000 +
12,000 +
11,000 s +
10. 000 ++ +
3,000
8,000 4 +
T.000 + +
6,000 ++
5.000  ++ ++
4,200 H++ Me+++
3. 000 ++ ++
2,000 ettt +++
1.000 e teted +HEE+E
0.0 +
-1,000
MEDT A 4,187 3.769
DESV, EST,. 3.617 2.918
R. B M. 0,620 0.584
MAXIMO 13,410 10,660
MININMO 0.750 0.410
TAMANO MUESTRA. 34 25

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++444++

+

+ Fuente de

+ Variacién gl C.M, P . Prob,
* Entre-

* Grupos 2,5155 1 2.5155 0.23 0.6368
+

+ Intra-

+ Grupos 536.0565 57 11.1589

* Total 638,5718 58

+

++ 4+ o+

B S L SRS S 2 S R S SUPFFEMP Y SR,

CPS - Crisis Parcisles Simples,
CPC — Crisis Parciales Comnlejas.

Fig, 14
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TIEMPO DE EVOLUCION

‘wvs

TIPO DE CRISIS

*esssrennssssrvrerevsersnFesrvevsncscrssnenat

5/GRALIZ,
HMIDPOINTS
15,000
14,000
13,000
12,000 +
11,000 +
10,000 +
9,000
8. OOO +
T« 000
6,000 ++
5.000  +++
4. 000 H'l“"
3. 000 +++
2. 000 +Ht+++
1,000 +H++tee++
0.0
-1,000
MEDIA 3.721
DESV. EST. 3. 064
E.E.NM. 0.559
MAXINO 12,1690
MINIMO 1,000
TaMARO MUESTRA. 30

C/GRALIZ.

++

++4
i

+

M++4+

+

+Ht4s
+H+dt+t
+

4.309
3.592
0.667
13.410
0.410
29

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARTANZA L AR,

+

+ Puente de
+ Variacidn,
* Entre-

: Grupos 5.0977

+ Intra-
Grupos

Total

633.4746
638.5723

+ + +

+
+
gl C.M, F Prob. +
+
1 5.0977 0.46  0.5010
+
+
58 4

+++++++++r+++++++++++++++++++++++++r++++++++++++++++++#

',_s. 15
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DATOS TERAPEUTICOS

MEDICAMENTO

MEDICAMENTO vs EDAD DE INICIO, Aunque no Se encon
traron diferencias estadfsticamente significativas (p<¢
0.05) en esta asociacidn, se puede observar que de los
pacientes que estdn en Monoterapia, la mayorfia tuvo un
Inicio Tard{o, mientras que de los pacientes en Polite
rapia, la mayor cantidad de ellos tuvo un Inicio Pre -
coz, Fig. 16.

MEDICAMENTO vs TIEMPO DE EVOLUCION, Se observd que
fue el Grupo en Politerapia el que tuvo el mayor Tiem-
po de Evolucidén, pero sin llegar a difereaciarse esta-
dfsticamente del Tiempo de Evolucién obtenido por el -

Gruno en Monoterapia (Fig. 17 ).
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MEDICAMENTO vs  TIEMPO DE EVOLUCION

MONOTERAPIA POLITERAPIA
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Pig. 17
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DATOS TERAPEUTICOS

INICIO DEL TRATAMIENTO.

INICIO DEL TRATAMIENTO vs EDAD. Se observaron diferencias muy sig-
nificativas (p=0.,0001) entre ambos grupos de Edad, encontrindose -
oue el Grupo de menor edad cronoldgica (6 a 11 afios) inicié tam —
bién su Tratamiento anticonvulsivo desde una edad temprana.ris- 18
INICIO DEL TRATAMIENTO vs SEX0, En la asociacién del Inicio del —
Tratamiento con el Sexo, no se encontiraron diferencias estadistica
mente significativas (p{0.05). 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 TRATAMIENTO vs ESCOLARIDAD. Observamos que 1losS pacien—
tes que cursan la escuela Primaria, son 1lo0s que iniciaron méds tem-
pranamente su Tratamiento Anticonvulsivo, diferencidndose signifi-
cativamente (p = 0.0005) de los que estén en Secundaria o Prepara-

toria, los cudles lo iniciaron a mayor Edad (Fig. 20 ),

INICIO DEL TRATAMIENTO vs TIPO DE CRISIS. Bl anflisis del Inicio -
del Tratamiento en funcién del Tipo de Crisis, demuestra gue en la
primera divieién (Fig. 21), los pacientes diagnosticados con CEC -
fueron los gue iniciaron a menor edad su Tratamiento, en compara—
cién con la Edad en que 108 comenzaron los pacientes con CP3, aun-
que la diferencia no fue estadisticamente significativa. En la se-
gunda divisién (Pig. 22 ), encontramos que los pacientes 8/GRALIZ.
iniciargn su tratamiento Anticonwvulsivo a menor Edad, pero sin 1lle
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DATOS TERAPEUTICOS,

gar a diferenciarse significativamente con la Edad en que emoeza —

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 103 que iniciaron mds tempranamente
su Tratamiento (Véase la Fig, 23 ), en contraste con la Edad en la
que comenzd a tratarse el Grupo de Inicio Tzrdfo, siendo la dife-—

rencia entre ambas agruvaciones altamente significativa (p=0.0000).



INICIO DEL TRATAMIENTO vs  EDAD
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INICIO DEL TRATAMIENTO wvs  SEXO
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INICIO DEL TRATAMIENTO

ve

ESCOLARIDAD

1l -6

T=-11

Meseesssesvsssesssasrsnssatassstroscosoconrsans

MIDPOINTS

210,000

195,000

130,000 +
165,000 +
150,000 ++
135.000 ++
120.000 ++++
105.000 4++++
90,000 44+ttt
75,000 Ha+++44++
60,000 +++
45,000  +++
30.000 +++
15,000 +

0.0

++++

-15, 000
=30, 000

MEDIA
DESV,
E. E. H.
MAXINO
MINTINO

80,279

EST, 43.880

6,692
175.000
0.0

TAMANO NUESTRA 48

131.917
37.619
10.860

166,000
36,000

12

$+++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +4+++++++rt++t

o Lt LR o Rk o S S

Fig. 20

162

Grupos 96437.1367 53 1819 .5686
Total 121453.1875 54

+

+ Fuente de

+ Veriacidn gl C.HM., F
* Entre-

:Grupos 25016.0547 1 25016.0547 13.75
+ Intra-

+

+

+

Prob.

+
+
+
+
0.0005 *
+
+
+
+
+
+



INICIO DEL TRATAMIENTO vs  TIPO DE CRISIS
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INICIO DEL TRATAMIENTO ~wvs TIPO DE CRISIS
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INICIO DEL TRATAMIENTO ve EDAD DE INICIO
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DATOS TERAPEUTICOS.
DURACION DEL TRATAMIENTO,

DURACION DEL TRATAMIENTO vs EDAD, Aunque no se encontraron diferen
cins estad{sticamente significativas (p { 0.05) en esta asociacién,
se observa que el Grupo de mayor Edad cronoldgica (12 a 16 aflos),

duré mds tiempo en Tratamiento (Fig. 24 ).

DURACION DEL TRATAMIENTO ve SEX0. En cuanto al Sexo, se puede ob—
servar que son 1os hombres los que duraron méds en Tratamiento, aun

que la diferencia tampoco fué estadfsticamente significativa. Fig.25

DURACION DEL TRATAMIENTO vs ESCOLARIDAD. En lo que respecta a la -
Escolaridad, se encontrd que los pacientes en Primaria estuvieron
més Tiempo en Tratamiento, pero sin llegar a diferenciarse signifi
cativamente del que tuvieron los pacientes en Secundaria o Prepara
toria (Véase la Fig. 26 ),

DURACION DEL TRATAMIENTO vs TIPO DE CRISIS. Bn los datos obtenidos
a partir de esta asociacidn, tampoco encontramos diferencias signi
ficativas entre los promedios. Sin embargo, como podemos ver en la
Fig. 27, los pacientes que duraron méds tiempo en tratamiento son
los gue presentaron CPS (en la primera divisidén) y Crisis C/GRALIZ
(en la segunda divisién). Fig. 28.

DURACION DEL TRATAMIENTO vs EDAD DE INICIO., Al efectuar el andli—
sis de la Duracién del Tratamiento, en funcidén de la Edad de Ini—
cio del Padecimiento, se encontrd que es el Grupo de Inicio Precoz,
el que tiene la Media m4s alta, 1o que sugiere un mnayor tiemno de
Tratamiento, que difiere muy significativamente (o = 0.0001) del -
que se tuvo en el Grupo de Inicio Tardio (Pig. 29 ).
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DURACION DEL TRATAMIENTO

vs EDAD
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DURACION DEL TRATAMIENTO vs SEX0
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BRURACION DEL TRATAMIENTO vs ESCOLARIDAD
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DURACION DEL TRATAMIENTO

vse TIPO DE CRISIS
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DURACION DEL TRATAMIENTO vs TIPO DE CRISIS
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DURACION DEL TRATAMIENTO vs EDAD DE INICIO

INICEO0 PRECOZ INIGIO TARDIO
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DATOS TERAPEUTICOS.

RESPUESTA AL TRATAMIENTO.

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs EDAD, Al efectuar el andlisis de la

Respuesta al tx. de los pacientes en funcién de su Edad cronold-
gica, encontramos que hay una mayor proporcidén de pacientes en -
Control Absoluto (mds de un afio sin Crisis), pero sin llegar a -
ser ésta discrepancia estadf{sticamente significativa (p< 0.05).

En forma todavia més espec{fica, se puede observar que de los 26
pacientes que lograron un C. Absoluto, la mayoria (15) tiene de

12 a 16 afios, mientras que, de los 17 pacientes que han alcanza-
do un C., Parcial y de los 16 que estdn Sin Control, la mayorias -
(10 y 10 resvectivamente) tiene de 6 a 11 afos. Véase la PFig. 30.

RESPUESTA AL TRATAMIENTO va SEXO. No se encontraron diferencias
estad{sticamente significativas en esta asociacién; sin embargo,
se puede observar que de los pacientes que alcanzaron un C. Abso
luto de sus Crisis, la mayor{a son del Sexo Masculino, mientras
que de 108 que estén en C. Parcial, la mayoria son del Sexo Feme

nino (Ver la Tabla 4).

RESPUESTA AL TRATAMIENTO ve ESCOLARIDAD, Tempoco se encontraron
diferencias significativas cuando se tomé 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 mayorfia (22) la que logréd
un Control Absoluto de sus Crisis,

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs TIPO DE CRISIS, Al formularse esta -
asociacién no se detectan diferencias significativas entre las -
agrupaciones por Diagnéstico (Véase la Tabla No. 6 ). Sin embar-
go, podemos observar que en la primera divisién hay una mayor pro
porcién de pacientescgg S?sabsoluto, en comparacidén con al que -

tuvieron los pacientes con CPC.
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs EDAD DE.INICIé; Los datos obtenidos

a partir de esta asociacién nos permite détectar que es el Grupo
en C. Absoluto el que tiene el promedio més alto, lo que indica

un Inicio Tard{o del padecimiento, aunque éste no difiere signi-
ficativamente (p{ 0.05) del promedio que obtuvierom 108 Grupos -
en Control Parcial y Sim Control (PFig. 31).

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs TIEMPO DE EVOLUCION. Tal como se es-

peraba, en esta asociacidén se encontrd que los pacientes que tu-

vieron un menor Tiempo de Evolucidén fueron los que estén en C, -

Absoluto, mientras que los pacientes que oconforman el Grupo en C,
Parcial son lo0s que tuvieron el mayor Tiempo de Evolucién, aun -

que nuevamente, como se puede observar en la Fig.32 , las diferen
cias entre los 3 promedios no fueron est, significativas,

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs MEDICAMENTO. Al asoeciar ls Resp. al-
Tx., con la Variable Medicamento si se encontraron diferencias -
est, significativas (p = 0,0062), observindose (en la Tabla No.
f14), que de:los 43 pacientes que llevan Monoterapia, la mayorfa
(23) ha logrado un Control Absoluto de sus Crisis, mientras que-
de 1os 16 que estén en Politerapia, s6lo 3 se han contrelado, y
la mayorfa (9) continda Sin Control (con més de 3 Crisis por afio)

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs INICIO DEL TRATAMIENTO, Globalmemte,
podemos observar que 1os pacientes que estdn en C. Parcial (3 o
menos Crisis por afio) y Sin Control fueron los que Iniciaron més
tempranamente su Tratamiento (Véase la Fig. 33 ), en contraste —
con la Edad en la que comenzaron a tratarse los pacientes en C.
Absoluto, aunque la diferencia entre los promedios no llegé a —

ser estad{sticamente significativa.

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs DURACION DEL TRATAMIENTO. Aunque tam
poco en esta asociacidén se encontraron diferencias estadfstica -

mente significativas, se observa que son los pacientes en Control
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Parcial y Sin Control 1los gue tuvieron les medias mds altas, lo

que sugiere que duraron mds tiempo en Tratamiento. Fig. 34

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs TIEMPO EN CONTROL. Al asociar la Res
puesta al Tratamiento con el Tiempo en Control se confirmé que -
existe una equivalencia exacta entre los valores de ambas varia-
bles (las cudles fueron obtenidas en forma diferente), observén-
dose que el mayor porcentaje de pacientes estd en Control Absolu
to, siendo la diferencia muy significativa (p = 0,0000) PFig.35.

RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs EDAD EN CONTROL. Al comparar la Edad
en que los pacientes lograron controlar sus Crisis con la Respues
ta al Tratamiento, se halld que los que estdn en Control Absolu-
to fueron los que alcangzaron el Control a menor Edad, pero sin -
diferenciarse significativamente de la Edad en que los pacientes
comenzaron a tener un Control Parcial de sus Crisis (Pig.36 .).
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO

va  EDAD

ABSOIUTO

tescbecsesccsssssosTecossssesssssscsseoFosscnsnsnsne

MIDPOINTS
19.000
18.000
17.000
16.000 +
15.000 ++
14,000 +
13.000 ++++
12,000 ++++
11.000 HM++++

10,000 ++
9.000 ++
8.000 +++
T.000 ++
6.000
50 000
4,000
3. 000

MEDIA 11,193
DESV, EST, 2,584
E.E.M. 0.507
MAXIMO 15.910
MIRIMO 6.580
TAMARO 26
MUESTRA

PARCIAL

++++

M+
++
++

+++t+

10,692
30325
0,806

15.160
6,080

17

SIN CONTROL

++
e

M+
++

++++

10.882
2.734
0.684

15.410
6.830

16

...OC+

++++++++++++++4+ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++44+544

Fuente de
Variacién

Entre-

Intra-

++ o+t

Grupos 2.7276

Grupos 455.9643
Total 458.6919

gl

56
58

C.M,

1.3638

8.1422

P

0.17

Prob.

0.8462

+ 4+ 4+t

R e I L R R R I N S S O S T
Pig. 30
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SEX0

RESPURSTA MASCULINO FEMENINO TOTAL
&
TRATAMIENTO
C. ABSOLUTO 17 g 26
C. PARCIAL 6 11 17
SIN CONTROL 8 8 16
TOTAL 31 28 59
TABLA
PRUEBA Bst. gl Prob.
X2 3.789 2 0.1504
C = CONTROL
Tabla No. 4
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ESCOLARIDAD

RESPUESTA 1-6 7 - 11 TOTAL
é& f—
TRATAMIENTO

C. ABSOILUTO 22 . 4 26

€. PARCIAL 12 5 17

SIN CONTROL 13 3 16

TOTAL 47 12 59

TABLA

L R N R N N R R N A A

PRUEBA Est. gl Prob.

X2 1.283 2 0.5266

L LR AL B B B B B B I O L I B R A B O I B N I R A

C = Control.

Tabla No. 5
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TIPO DE CRISIS

RESPUESTA CPS CPC TOTAL
AL e e
TRATAMTENTO
C. ABSOLUTO 14 12 26
C. PARCIAL 10 ¢ § LT
SIN CONTROL 10 6 16
TOTAL 34 25 59
TABLA
PRUEBA Bst, gl Prob.
X2 0. 318 2 0.8531

L R R R I R I R Y

TIPO DE CRISIS

RESPUESTA S/GRALIZ. C/GRALIZ. TOTAL
AL
TRATAMIENTO
C. ABSOLUTO 14 12 26
C. PARCIAL 10 7p 17
SIN CONTROL 6 10 16
TOTAL 30 29 59
TABLA
PRUEBA Est. gl Prob.
X2 1.667 2 0.4346

L R R R N T T T T S S R T S T T R,

CPS - Crisis Parciales Simples,
Tabla No., 6 CPC - Crisis Parciales Complejas.
S/GRALIZ, - Sin Generalizacién,
C/GRALIZ. - Con Generalizacidn.
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO' vs

EDAD DE INICIO

ABSOLUTO

essssssssscsonsstTenssee

MIDPOINTS
16,000
15.000 +
14,000
13.000 +
12.000 ++
11,000 +
10,000 ++++

9.000 +++
8.000 +
7.000 M+
6,000 #+++
5.000 +

4. 000

3.000

2.000 +++
1.000 ++
0.0 +

MEDIA T.399
DESV, EST.3.983
E.E. M. 0.781
MAXIMO 14.580
MINIMO 0,080
TAMARNO 26
MUESTRA.

PARCIAL
+
4
++ ++
+
+
++
+
++4+ M
M+ ++
+ +
+ +
++ +
++ +
+ ++
6.239 6.983
4.065 4,552
0.987 1.138
13.830 13.410
0.0 0.0
17 16

SIN CONTROL

senssssassetacssescsnssssscsnnse

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++e+++++4

+
+ Fuente de
+ Variacién

Entre-
Grupos 13.8392

+ %

Intra-
Grupos 972.4387

Total. 986.2778

+ 4+

M R 2 2 2 S TR SO S P O U P G

gl C.M, P
2 6.9196 0.40

56  17.3650

58

Fig. 31
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs TIEMPO DE EVOLUCION

ABSOLUTO

MIDPOINTS
15,000
14,000
13.000 +
12,000
11,000
10,000 ++

9,000
8.000 +

7! 000

6.000 +

50 00‘3 +
4,000 M4+++
3,000 +++

2,000 #4444+t

1.000 4+++++
0.0
-1, 000

MEDIA 3.791
DESV. EST.3.167
E.E.M. 0.621
MAXTMO  13.410
MINIMO 1.000
TAMARNO 26
MUESTRA.

PARCTAL

-+

++

M+

++4+
+H+++

4.451
3‘852
0.934
12.160
0.910

17

SIN CONTROL

sssscsossssosnsssetesscssncsnsssesstacsscsscnovannnse

++++tt
+

3.898
3.117
0.779
10.660
0.410

16

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++tt+

Fuente de
Variacién

Entre-

Intra-

S I S A S e

Grupos 4.,7609

Grupos 633.8128
Total 638.5735

gl

56
58

C.M,

2,3805

11,3181

F

0.21

Prob.

0.8110

+ 4+t o+

Aa AR R SR Rl R S T e S RS R S S R S OO UE
Fig. 32
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R e e e R RN R R NN R N R A

PRUEBA Est. gl Prob.

X2 10.174 2 0, 0062
RESPUESTA MEDICAMENTO
AL
MONOTERAPIA POLITERAPIA TOTAL
TRATAMIENTO
€. ABSOLUTO 23 3 26
C. 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. ABSOIUTO C. PARCIAL SIN CONTROL
...‘....I......I*‘..ﬂ..III!ICIl‘..+l’.0....".l‘.ll.-+
MIDPOINTS
210,000
195,000
180,000 +
165.000 + + +4
150,000 ++ ++ +4+
135,000 ++ + +
120,000 +++++
105.000 ++ o
90,000 M+++ ++4++ M
75.000 ++ M+ 4
60.000 ++ ++ +
45,000 + ++
30.000 4++ &
15,000 4
0.0 + - +4
-15-000
-30.000
MEDIA 96,400 77.647 89.812
DESV, EST. 43.4239 48,793 53.212
E,E.M, 8.688 11.834 13,303
MAXIMO 175. 000 166,000 170. 000
MINIMO 1.000 1,000 0.0
TAMANO MUESTRA, 25 17 16

+++++++++++++44+4 TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++4++44++

+ +
+ Fuente de k +
+ Variacién gl C.M, P Prob. +
* Entre- *
:Gru.poa 3570, 2488 2 1785.1243 0.78  0.4633 :
+ Intra- +
+ Grupos 125850,1719 55 2288,1849 +
* Total 129420.3750 57 M

+

AR as e is s SRRt A A SR L AR Rttt T S R R R A A S A R S R
Fig. 33
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs DURACION DEL TRATAMIENTO

C. ABSOIUTO C. PARCIAL SIN CONTROL
...l.....OC..l..+..‘...‘I......I.+Ill.‘0ll....l.....+
MIDPOINTS
210,000
195,000
180.000
165,000 +
150, 000 +
135,000 4
120,000 + ++
105,000 4
90, 000 + ) +
75.000 + +4+
60,000 + + ++
45,000 M++++ M K
30.000 +4+++ ++ ++
15.000 +++++++++++ ++++++++ ++e4
0.0
-15, 000
‘300000
MEDIA 38.720 51.294 40.813
DESV,. EST, 34,621 47.334 37.724
E.E.M, 6.924 11.480 9.431
MAXIMO 161,000 145,000 128.000
MINIMO 12.000 8.000 3.000
TAMANO MUESTRA 25 17 16

++t++++++t++4++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++itttttt

Grupos 85960,9023 55 1562.9255
Total 87664.8750 57

& +
+ Puente de &
+ Variacién gl C.M, F Prob. +
+ Entre- :
: Grupos  1703,9761 2 851.9880 0.55 0,5829 &
+ Intra- +
+ +
+ +
+ +

R e e R T T 2 0 I R D S S R R S

Pig. 34
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thSPUESTA AL TRATAMIENTO vs TIEMPO EN CONTROL]

C.

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. 000
6. 000
4,000
2.000
0.0

MEDIA
DESV, EST.
E.E.M,
MAXIMO
MININO
TAMANO
MUESTRA.

ABSOLUTO

+4+

M4+

++4+

+4++4
+++++++4

17.600

5.545
1.109

32,000
12,000

25

C. PARCIAL

+H4++

+
Mt+++++++
++++

4,941
2,045
0.496
8.000
2,000

17

SIN CONTROL

ssssscsescsssssssoFtesssssesssscsssstecscsssscsssasnnst

R S
TABULACION Y COMPUTACION QUE EXCLUYE ESTOS VALORES

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++4+++4++

Puente de
Variacidn

Entre-
Grupos

Intra-
Grupos

Total -

R I I

1621.5342

804.9386
2426,4727

gl

40
41

coH.

1621,5342

20,1235

F

80.58

Prob.

0. 0000

I I T S T T T

s L R SR R R0 SR R T T TR NS O S S S U S e O

Pig. 35
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RESPUESTA AL TRATAMIENTO vs EDAD EN CONTROL
C. ABSOLUTO C. PARCIAL SIN CORTROL

secevscssssscsessteccvssncsasesssetocesssssvncosanncnnt

+H+He bbb RS
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 M+ ++
90.000 +++ +
75.000 ++ et
60.000 ++
45,000
30.000
15,000 +
0.0
-15, 000

MEDIA 111,520 123,412 0.0
DESV. EST, 37.279 38.944 0.0
E,E.M, T.456 9.445 0.0
MAXIMO 176.000 177.000 0.0
umi}g 13,000 70. 000 0.0
TAM

MUESTRA. 25 1t o

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++tttttitt

+ +
+ Fuente de +
+ Variacién gl C.M. r Prob, +
+ Entre- :
: Grupos  1430,9751 1 1430,9751 0.99 0.3249 |
+ Intra- ®
+ Grupos 57620.2539 40 1440,5063 +
': Total 59051,2266. 41 :

R R S R N R S A S S S P S S TS
Fig. 36
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DATOS TERAPEUTICOS.
TIEMPO EN CONTROL.

TIEMPO EN CONTROL va EDAD, Al realizar el andlisis del Tiempo en =
Control en funcién de 1la Rdad Cronolégica de los pacientes, se en-
contré sue el Grupo de mayor Edad obtuvo el promedio mds alto, lo
que sugiere un mayor Tiempo en Control de sus Crisis, aunque éste
no difirié significativamente del que tuvo el Grupo de menor Edad.

Estos resultados se muestran en la Fig. 37 .

TIEMPO EN CONTROL vs SEX0O. En esta asociacidn se observa que son -
los hombres 1los que tuvieron el Control de sus Crisis durante mds
Tiempo, en comparacién con el de las mujeres, aunque la diferencia

no 1legé a ser estad{sticamente significativa (p{0.05) Fig. 38.

TIEMPO EN CONTROL vs ESCOLARIDAD. Aunque la equivalencia entre los
promedios obtenidos por ambas agrupaciones sugiere que se logrd el
mismo Tiempo en Control, podemos observar (Fig. 39) que la distri-
bucién de los puntajes en los pacientes que cursan la Secundaria o
la Preparatoria, anunta hacia un mayor Tiempo en Control en éstos;
aunnue la diferencia de una forma o de otra no fue estadisticamen-~

te significativa,

TIEMPO EN CONTROL vs TIPO DE CRISIS, Al asociar el Tiempo en Con—
trol con el Tipo de Crisis, se encontré que los pacientes con CPC
son 10s que lograron controlar sus Crisis durante méds tiempo, en -
comparacidn con el Tiempo que tuvieron los pacientes que presenta-
ron CPS, aunque la diferencia no fué estadisticamente significati-

va (Véase 1la Fig 40).
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DATOS TERAPEUTICOS.

Bn la segunda divisién, 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 va EDAD DE INICIO. Aunque no se encontraron dife
rencias estad{sticamente significativas en esta contrastacién, se
observa que los pacientes que lograron controlar sus Crisis por —

mds tiempo son los que conforman el Grupo de Inicio Tardio (Fig.42).
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‘PIEMPO EN CONTROL  vs EDAD

6 - 11 12 - 16
sasasasasssbesassssesaaTestsnsssassonosnanasst

MIDPOIRTS

32,000 +

30,000

28,0990

26,000 +

24,000 4+ a

22,000 3

29,200 +

18. 000 ++ +

16.000 + ) ++

14,000 3 H++

12,900 4+ +4+4

10,000 M

2,000 > +++

6.000 +

4,000 4 e

2,000 T4

0.0
WEDIA 10.952 14,000
DESY. EST. Ts 399 . T.855
B.E. M, ’ 1,615 1.714
MAXTIHNO 25,000 32,000
MINIMO 2.000 4,000
TAMANO MUESTRA 21 21

+4+++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +4+++++++4+4

* +
+ Puente de +
+ Variacidn gl €. M., F- Prob.
* BEntre- +
, Grupos 97,5237 1 97.5237 1,67 0,2030 *

+
+ Intra- +
+ Grupos 2328.9480 40 58.2237 L
: Total  2426.4717 41 +

+
R R o e e i o at o ok o o S S S e o R S e e o S

Pig. 37
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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

8.9000
6. 000
4,000
2,000
0.0

HEDIA
DBSV.
E. E.Ml
HAXTMO
MINTHO

TAMANO MUESTRA

EST,

va

TIEMPO EN CONTROL SEXO
MASCULINO .FEMENINC
dsssvsiensesasterasssssstenssssvecsssassnnnsst
+
+
+ ++
+
+
¥ T+
++ +
My +
+H++t ++

M
+ +++
+
+++t FH++
it
14.500 10,250
T.T07 T.217
1,643 1,614
32,000 25,000
4,000 2.000
22 20

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++t+4++

R TR R e L T S S T R R

Fig. 38

ig0

+

+ Fuente de

+ Variecién gl C.HM.

* Entre-

* Grupos 189,2261 1 189,2261
+

+ Intra-

+ Grupos 2237.2454 40 55,9311
* Totel  2426.4714 41

+

¥ Prob.

3.38 0.0733

&
+
+
+
+
+
+
&
+
+
W



TIEMPO EN CONTROL vs ESCOLARIDAD

l1-6 7 - 11
presssssssssssnnavsasssssstasceccscnssssnssnnt
MIDPOINTS
34,000
32,000 ¥
30,000
28,000
26.000 +
24,000 4++
22.000 +
20,000 +
18,000 +++
16,000 +++
14.000 M+++ M
12,000  +4+4+++++ +
10,000
8.000 +++ +
6.000 +
4.000  ++++ ++++
2,000 +
MEDTA 13.233 13.222
DESV. EST. 6.229 11.122
E.E.M. 1137 3.707
MAXIMO 25.000 32,000
MINIMO 3.009 4,000
TAMANO MUESTRA 30 9

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+ +
+ FPuente de +
+ Variacién gl C.M, F Prob. .
¥ Entre- +
: Grupos 0. 0009 1 0.0009 0,00 0.9969 *

1.
+ Intra- +
+ Grupos 2114,9175 37  57.1599 +
* Total 2114.9182 38 *
* +

+

B o N e S L g o T Ty

Fig. 39
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TIEMPO EN CONTROL vs° TIPO DE CRISIS

CPS CPC

;;;;;;—;‘;’;;.lOOOOIOIOID:;;;;;I.ID‘.0.---..!..+

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 ++ M+

12,000 M+++ 4+

10,000

8.000 +++ +

6.000 +

4,000 +++4 ++++

2. 000 ++ ++

O. 0
MEDIA 11,826 13,263
DESV, EST 6,520 g.036
E.E.M, 1,360 2,073
MAXIMO 25.000 32,000
MINIMO 3,000 2.000
TAMANO MUESTRA 23 19

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+ +
+ Puente de _ +
+ Variacién gl C.M, P Prob., +
* Entre- :
: Grupos 21,4876 3 21.4876 0.36  0.5533
+ Intra- ’ +
+ Gruvos 2404.9833 40 60,1246 +
! Total 2426.4712 41 :

R R S B R i S R & O R S S S

Fig. 40
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.TIEMPO EN CONTROL s TIPC DE CRISIS

S/GRALIZ, C/GRALIZ.
besssasssssnsnessasssssPesencnsssseancsssensant
+HE+++ R TS
EERECING: TABULACION Y COMPUTACION TUE EXCLUYE ESTQOS VAIORES.
32.000 +
" 30,000
28,000
26,000 +
24,009 +++
22.000 +
20, 000 ¥
18,0090 - ++
16,000 + ++
14,000 ++ ++
12.000 M++4+ M++
10,9200
8.000 4+ ++
6.000 +
4,000 ++4+++ +++
2. 000 +++ +
2.0
MEDIA 12,458 12,500
DESV., EST. 8.314 T.015
E.E.M, 1.637 1,653
MAXIMO 32.000 27.200
MINIMO 3. 000 2,000
TAMANO MUESTRA 24 18

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+ +
+ Fuente de h
+ Variacidn gl C.M, F Prob. +
+ Entre- ¥
* Grupos 0. 90179 1 2. 0179 9,00 0.9864 *
+ +
+ Intra- +
+ Grupos 2426.4529 40 60,6613 +
* Total 2426,4707 41 *
+ . +
AR R S Rl L R D T B A S SRS SR SR

Figo 41
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TIEMPO EN CONTROL vs EDAD DE INICIO

INICIO PRECOZ INICIO TARDIO
eessssssesesncesvnssessserePacscssacsoneancsasnc?®

MIDPOINTS

32.9200 *

20, 009

28,090

26,1900 +

24,7220 ++ +

22,200 +

20, 000 +

18,000  +++

16,000 ++ +

14.000 4 M+

12.000  HM++ +H+++

10,000

8.000 ++++

6,000 +

4,000 +HE+4 +++

2. 000 +++4

0.0
MEDIA 11,192 14.563
DESV. EST. T7.088 8.398
E.E.M, 1,390 2.100
MAXINO 25.000 32.000
HINIMO 2. 000 4,000
TAMANO MUESTRA 26 16

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +#++++++++++

$ +
+ Paente de +
+ Variacién gl  C.M, F Prob. +
* Entre- N
: Grupos 112,5002 1 112,5002 1.94 0.1709
+ Intra- +
+ Grupos 2313,9707 40 57.8493 *
* Total 2426, 4707 41 :
+

B R o T T DO 4

Pig. 42
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DATOS TERAPEUTICOS,

EDAD EN CONTROL.

EDAD EN CONTROL vs EDAD, Al comparar la Edad en que los pacientes
lograron controlar sus Crisis, se halld gue el Grupo de 12 a 16 -
afios, fué el que tardd méds tiempo en alcanzar dicho control, sien
do la diferencia muy significativa (p = 0.0000). Fig. 43 . Pero,
si tomamos como base la Variable Inicio del Tratamiento, analiza-
da en la Fig. 18 , entonces podemos deducir que es el Grupo de 6 a

11 afios el que alcanzd el Control de sus Crisis a méds Edad.

EDAD EN CONTROL ve SEX0. Se observa que Son los hombres 1os que -
tuvieron un mayor pronmedio, lo que suglere que alcanzaron el Con-
trol de sus Crisis a més Bdad. Sin embargo, la diferencia entre -
ambas agrupaciones no fue estadisticamente significativa (Ver la
Pig.44 ).

EDAD EN CONTROL vs ESCOLARIDAD, En esta asociacidn se encontrd —
que los pacientes que alcanzaron el Control de sus Crisis a mayor
Edad, son 1o0s que cursan la Secundaria o Preparatoria. Sin embar-
g0, si tomamos como base el Inicio del Tratamiento analizado en -
la Pig. 20, entonces podemos observar que los pacientes que cur—
san la Primsria, son los que se controlaron a mds Edad (ver la —
Fig. 45 ).

EDAD EN CONTROL vs TIPO DE CRISIS. Los datos obtenidos a partir -

de esta asociacidn, nos permiten determinar que son los pacientes
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DATOS TERAPEUTICOS.

con CPS (Véase la Fig.46 ) y G/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 las dos asocia ~

ciones no fueron estadisticamente significativas (p < 0.05).

EDAD EN CONTROL vs EDAD DE INICIO., A primera vista, se podria de-
ducir en esta contrastacidn oue es el Grupo de Inicio Tardio el -
que se controld a mayor Edad., Pero si tomamos auevamente como re—
ferencia el Inicio del Tratamiento (Ver la Fig.2% ), podemos 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 Coantrol de

sus Crisis,
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MIDPOINTS
225.000
210,000
195,000
180, 000
165.000
150,000
135.000
120,000
105.000
90, 000

75.000
60,000
45.000
30,000
15.000
0.0
-15.000

MEDIA
DESV,
E.E.M.
MAXIMO
MINIMO
TAMARO MU

EST

EDAD EN CONTROL

vs  EDAD

6 - 11

R R I R A I A

i+t
+++4
Me+s
+Htiit
++

92,1390
20,598
4,495
124.000
62.000
21

ESTRA

12 - 16

eTososvevssve e CRCE R ) LR

+Hi4
+H++
+H++
M+

+++ et

140.476
36.115
7.881
177.000
13.000
21

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+
+ Fuente de :
+ Variacién gl C.M, F Prob. ,
* Entre- +
:Gmpos 24480.8359 1 24480,8359 28,33 0. 0000+
+ Intra- :
+ Grupos 34570.4258 40 864.2606 5
:‘rotal 59051,2617 41 +
+
R R R e e e
Pig. 43
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EDAD EN CONTROL vs SEX0

MASCULINO FEWMENINO

A R W e T R W M T
MIDPOINTS
225,000
210.000
195,000
130,000 ++ -
165,000 ++ +
150.000 ++++
135,000 ++
120.000 Hée+s+++ +H+++
105,000 ++ M+
90.000 + +++
75.000 et
60,000 ++
45,000
30, 000
15.000 +
0.0
=15, 000
MEDIA 122,864 109.150
DESV. EST, 39.598 35.654
E.E.M, 8.442 T.972
MAXIMO 177.000 175.000
MINIMO 13.000 T0.000
TAMANO MUESTRA 22 20

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+ +
+ Fuente de +
+ Variacién gl C.M, F Prob. +
* Entre- :
¥ Grupos  1970.1909 1 .1970.1909  1.38 0.2469
+ Intra- +
+ Grupos §57081,0547 40 +
' Total 59051.2422 41 :

L R S S R S R R N PR S S S

Fig. 44
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EDAD EN CONTROL vs ESCOLARIDAD

1-6 T-11

@ssssssscssssenscvensascestPescsccsscssnccanse .

MIDPOINTS

225.000

210,000

.195. 000

180,000 + ++
165,000 + +H+
150, 000 +++ M
l35.000 ++

120,000 +++++++4++ +
105.000 H+++

90, 000 ++++

75.000 +++

60,000 ++

45.000

30,000

15.000 +

0.0
-15,000

MEDIA 112,500 144,222
DESV., EST. 28,703 51,891
E.E.M, 5,241 17.297
MAXIMO 176.000 177.000
MININO 62.000 13,000
TAMARNO MUESTRA 30 9

+++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARTANZA +++++++++++4+

+
+ Fuente de :
+ Variacién gl C.M, F Prob.
* Entre- +
: Grupos 6966.6797 1 6966.6797 5.67 0,0225 +
+ Intra- :
+ GrupOS 45442.9844 37 1228-1838 +
t Total 52409.0641 38 +
+

i e Y S TS T T R e

Hgo 45
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EDAD EN CONTROL vs . TIPO DE CRISIS

CPS CPC
..IIC‘l....l..‘.‘..“""....‘."‘.‘l‘l..l.".+
T e +HEEEE
TABULACION Y COMPUTACION QUE EXCLUYE ESTOS VALORES.
MIDPOINTS ‘ :
225.000
210,000
135,000
180,000 T +
165, 000 +++ +
150, 000 ++ +
135.000 ++
120,000 M+e+e +++++4
105.000  ++ ' M+
90,000 + +++
75.000 FH++ 4o
60,000 ¢+ +
45,000
30,000
15,000 4+
0.0
-15, 000
MEDIA 123,130 108,105
DESV. EST. 36.807 38.656
E.E.M, T.675 8.868
MAXTMO 177.000 175.000
KEINIMO 62,000 13,000
TAMANO MUESTRA 23 19

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++
Fuente de
Variacidn gl C.HM. P Prob.

+
+
+
Entre- #*
Grupos  2348,9341 1  2348.9341  1.66 0,2054 :
.*
+
+
+
F

Intra-
Grupos 56702.3164 40 1417.5575

Total 53051.2500 41

+ 4+ 4+t Ao+

Sl SR R R R R R AR S R R S R S S WS

Pig. 45
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EDAD EN CONTROL vs TIPO DE CRISIS

S/GRALIZ. C/GRALIZ.
...-.OI".I".'IOO-...+...C-'.I"ll.’l'.v‘.l+
ettt bbb

TABULACION Y COMPUTACION QUE EXCLUYE ESTOS VAIORES.

HIDPOINTS
225,000
210,000
195. 000
180,000 + +4++
165,000 ++ ++
150,000 + 44
120,000 +HE++ +H+4
105.000 M++ +
30,000 4+ +
75.000 +++++ +
60.000  ++
45,000
30,000
15,000 +
0.0
-15, 000
MEDIA 107.333 128.333
DESV. EST, 32,969 41,668
E.E, M. 6,730 9.821
MAXIMO 177.000 176,000
MINIMO 62,000 13.000
TAMANO MUESTRA 24 18

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

Grupos 54515.2539 40 1362,8813
Total 59051.2500 41

+ +
+ Puente de +
+ Variacién gl C.M. F Prob. +
* Entre- :
, Grupos  4535.9961 1  4535.9961 3.33 0.0756
+ Intra- +
+ +
* +
+ *

R e R S R R R e S S T e

Pig. 47
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EDAD EN CONTROL vs EDAD DE INICIO

INICIO PRECOZ INICIO TARDIO
4-..-..-o.oacoc--oo.-.ooco'l"ooo.-o.----..-...-a"'

MIDPOINTS

225,000

210,000

195,000

180,000 ++ .

165.000 + +++

150.000 + +++

135.000 + M

120,000 +++++ e

105,000 M+++
90,000 ++++
T5.000 ++++++

60,000 ++

45,000

30,000

15,000 +

0.0

-15.000
MEDIA 105.231 134.375
DESV. EST. 33,784 38,387
E.E.M, 6.626 9.597
MAXIMO 177.000 176.000
MINIMO 62,000 13.000
TAMANO MUESTRA 26 16

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++ttttt

Grupos 50638,2969 40 1265.9574
Total 59051.2539 41

+ +
+ Fuente de &
+ Variacién &l C.M. F Prob. +
+ Entre- *
+ Grupos 8412.9570 1 8412,9570 6.65 0,0137 :
+

+ Intra- +
+ +
+ +
+ +

FeTTTDTTTTRRTSeTT e ewe S A caana et 2 TR L e
Pig. 48
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DATOS TERAPEUTICOS.

REGISTRO ELECTROENCEFALOGRAFICO.

B.E.G, vs EDAD, £l an#4lisis de los Registros Electroencefalogréd-
ficos en funcidén de la Eded Cronoldgica de los pacientes, demues
tra aque en ambos grupos de edad (6 a 11 y 12 a 16 afios) la mayo-
ria de pacientes (28) tuvo E.E.G. Focales, mientras que en los -
restantes pacientes se puede observar una esuivalencia en cuanto
al Registro, ya que en los dos grupos de Edad se encontrd el mis
mo nimero de pacientes con EEG Generalizados y Normales. Bstos —

resultados se muestran en la Fig. 49.

E.E.G, vs EDAD DE INICIO. L2 formulacidén de esta asociacidn nos
permite observar que los pacientes con E.E,G. Generalizados son
los aue tuvieron una Edad de Inicio menor (Inicio Precoz), aun—
que no llegaron a diferenciarse significativamente (p< 0.05) del
Inicio Tardfé que. tuvieron los pacientes con E.E.G. Focales,
(Véase 1la Fig. 50).

E,E.G, v8 TIEMPO DE EVOLUCION. En esta asociacidn se encontrd —
cue son los pacientes con Registros E.E.G. Generalizados los que
tuvieron el mayor Tiempo de Evolucidn, aunoue la diferencia en—
tre las agrupaciones por Tipo de E.E.G. no es estadisticeamente -
significativa (Fig. 51).

E.E.G, vs INICIO DEL TRATAMIENTO, Al realizar el andlisis del —
E.E.G., en funcién del Inicio del Tratamiento, se encontré ocue —
los pacientes con Registros Electroencefalograficos Normales fue
ron los oue iniciaron a mayor Edad su Tx,, en comparacidén con la
Edad Temprana en oue comenzaron a tratarse los oacientes con E,E,
G, Generalizados, auncue la diferencia no fue estadisticamente -

significativa (Fig. 52).
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E.E.G, vs DURACION DEL TRATAMIENTO. En los datos obtenidos a par
tir de esta asociacidén tampoco se encontraron diferencias signi-
ficativas. Sin embargo, como podemos ver en la Fig. 23 , los pa-
cientes con Registros E.E.G. Generalizados son los que duraron -
més tiempo en Tratamiento, seguidos de los pacientes con E,E.G,

Normales.

E.E,G. ve TIEMPO EN CONTROL. En esta asociacién se observa que -
los pacientes con Registros E.E,G. Generalizados tuvieron el pro
medio mds 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 llegé a ser estadi{sticamen-
te significativa (Véase la Pig. 54).

E.E.G, vs EDAD EN CONTROL, Aunque en esta contrastacidén tampoco
se encontraron diferencias estad{sticamente significativas, lla-
ma la atencién el hecho de gque los pacientes que lograron contro
lar sus Crisis a mds Bdad fueron los gque tuvieron Registros E.E.G.
Normales, obteniendo el control a menor Edad los pacientes con -
Registros E,E,G, Focales (Pig. 55).
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ELECTROENCEFALOGRAMA  vs EDAD

NORMAL

MIDPOINTS
19,000
18,000
17.000
16,000
15,000 +++
14.000 ++
13.000 +
12.000 H
11,000 +++
10,000 ++

9,000 +
8,000
T.000
6,000 +
5.000
4,000
3.000

MEDIA
DESV. EST.
E.E.M.
MAXIMO
MINIMO
TAMATO
MUESTRA.

12,039
2,593
0.693

15,250
6.500

14

FOCAL

+

++

+
et

M+++
+++
++
+++4+
++4
++

10.508
2.963
0.560

15.910
6.160

28

GENERALI ZADO

sesessvsssescnsstescrvssescsssesrotevcctsacssvsacnnss

4

+++
M+

++
+++

10.814
2,731
0.683

15.1690
6,080

16

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++++

+
+ Fuente de
Variacién

Entre-
Grupos

+

22,3711

Intra-
Grupos

Total

436.3070
'458.6780

+ 4+ + 4+ o+ +

gl

2

55
57

C.M,

11.1856

T.9329

F

1.41

Prob.

0.2528

+ 4+ 4+ttt 4

AR AR SRS S AR SR L R TR R R R DR R W S S O R R Ry
Fig. 49
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ELECT&OENGEFALOGHA!A ‘vs EDAD DE INICIOf

NORMAL FOCAL ) GENERALI ZADO
.‘...‘.‘..'.-l..+".'IQ.0...l..'.+.......i...l....+
MIDPOINTS
16,000
15,000 +
14,000 +
13.000 2 . +
12,000 ++ ++¢ +
11.000 + +
10,000 ++ ++ +
9.000 ++4++ +
8.000 ++
T.000 M M ++++
6,000 +HEEEE M+
5.000 ++ +
4.000 4+
3. 000 ++ +
2,000 4+ ++
1.000 + ++4
0.0 + ++ +
MEDIA .T.373 T.472 6.014
DESV, EST. 4.421 4,031 3.997
E,.E.M, 1.182 0.762 0,999
MAXIMO 13.830 14,580 13.500
MINIMO 0.080 0.0 2.280
TAMANO MUESTRA,14 28 16

+++++t+++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARTANZA +++++++++++4++

+ +
+ Fuente de

+ Variacidn gl C.M, F Prob. :
+ Entre- +
* Grupos 23.6084 2 11,8042 0.70 0.5028 +
+

+ Intra- :
+ Gruvos  932,4324 55 16,9533 N
: Total 956. 0405 57 +
Rahah bbb b R ok b B R T T R T S S Sy e F+E P4 ERE i-++l-+1-++:

Fig. 50
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ELECTROENCEFALOGRAMA  vs TIEMPO DE EVOLUCION
NORMAL FOCAL GENTRALIZADO
pesencavasisvsesePeeds e sesassdsasTiddssniaesedsest

MIDPOINTS
15.000
14,000
13,000 +
12,9000 +
11,000 + -
10,000 + +
9.000
3,000 ++ + +
T.000 - -+
6,000 + +
5,000 M. ++ M+
4,000 + T+t =
3.000 B4 ++
2,000 4+t ++ +¥
1.000 + R R Rt R
2.0 +
-1,000
MEDIA " 4.662 .3.035 4,798
DESV. EST. 3.925 2.468 3.654
E.E.M. 1.049 0.466 0.914
MAXING 13.410 10.660 12.160
EINI%O 1.080 0.410 1.080
TAMAND
MUESTRA, 14 28 16

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++++

+

+ Fuente de

+ Variacién gl
* Entre-

* Grupos 41,9944 2
+

+ Intre-

+ Grupos  565.0195 55
: Total 607.0139 57

C.M.

20.9972

10.2731

2.04

Prob.

0.,1332

+ +t o+t

R o b o R o ok o o o R S S TR S S S S A U A S AR
Fig. 51
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ELECTROENCEFALOGRAMA vs  INICIO DEL TRATAMIENTO
NORMAL FOCAL GENERALI ZADO
sceasnsesssssssnsetessscesevsvecressetacssnsosscocessvonet

MIDPOINTS
210,000
195,000
180, 000 +
165.000 + ++ o
150,000 ++ +4 -
135.000 ++ +
120,000 <+ ++ +4
105,000 + +4+4+
90,000 H++ M e
75. 000 e ¥
60, 000 bt +
45,000 ++ +
30. 000 4 44
15,000 «+ +
0.0 + ++ &
=15,000
"300000
HMEDIA 94.214 93,321 T7.187
DESV, ESTy 500527 47.965 450348
E.B.H, 13,531 9,065 11,337
MAXINO 166,000 175. 000 162,000
lINI;G 1,000 0,0 1,000
TAMARO
MUESTRA 14 28 16

+++++++++4++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +4+++++++++tbttt

*

+ Fuente de

+ Variacién el
* Entre-

: Grupos 3135,6680 2
+ Intra- )

+ Grupos 126284.7500 55
:!otal 129420.3750 57

C.E,

1567.8340

2296.0864

P Prob.

0.68 0.5094

EE Ik I

B S S R e e S S 1 T T DS S P PO U SIS 4
Fig. 52
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ELECTROENCEFALOGRAMA vs  DURACION DEL TRATAMIENTO

NORMAL FOCAL GENERALI ZADO
-‘.lllll‘..'llll+0.l.llO’.l'..ll.+-lll‘..l¢llICUI..+
KIDPOINTS
210,000
195,000
180,000
165,000 +
150,000 -
135,000 +
120,000 + + -
1050000 +
90.000 + +
75.000 + +4
60,000 o M+
45,000 ¥ +++ +4+4
30.000 4+ H+++ -
15,000 et FHEEE R RS + et
0.0 +4+4
=15, 000
-30.000
MEDIA 50.286 33.175 53.750
DESV, BST. 46,394 30.325 44,393
E.E.HM, 12,399 5.7T21 11,098
MAXINMO 161,000 127.000 144,000
MINIMO 13.000 3.000 8,000
TAMANO 14 28 16
MUESTRA,

++++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++++++

Grupos - 82371,8438 55 1497.6699
Total 87664.8125 57

+ -
+ Puente de ke
+ Variacién gl C.M, F Prob. +
* Entre- :
. Grupos  5293,0156 2 2646.5078 1.77 0.1804
+ Intra- *
+ +
+ +
2 -

R R S R R s e Rt R S T ST DT TS DDETTETS 4
Fig. 53
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ELECTROENCEFALOGRAMA ve TIEMPO EN CONTROL

NORMAL FOCAL GENERALI ZADO

-I.‘.'.C.‘.I.‘.‘+..“I-‘.-.......*ﬁ...lO......C.l..+
e e E e b S e
MIDROINTS 1\ o0 )0TON Y GOMPUTACION QUE EXCLUYE EST0S VALOHES
32,000 +
30,000
28,000
26,000 +
24,000 + ++
22,000 4+
20, 000 +
18,000 + et
16,000 + + +
14,000 ++ 4 M
12,000 M+ M++++ +
10. 000
8,000 ++ - +
6.000 +
4,000 o 4+ ++
2,000 + ++ -
0.0
MEDIA .11.769 11,824 14,167
DESV. EST, T.452 8.072 7.802
E.E.H. 2,067 1.958 2.252
MAXIMO 27.000 32,000 25,000
HINI;g 3.000 2,000 3,000
TAMA
MUESTRA. 13 7 12

++++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++t+++++++

+ +
+ Puente de +
+ Variacién gl C,M. F Prob, +
* Entre- :
: Grupos 48,0312 2 24,0154 0.39 0.677T1
+ Intra- +
+ Grupos  2378.4412 39 60,9857 i
‘Total  2426.4722 41 :

B S R S S S S D (R S PRI PP o
Fig. 54
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ELECTROENCEPALOGRAMA  vs EDAD EN CONTROL

NORMAL FOCAL GENERALI ZADO

esssssssrsnssssstoccssscsssvcscsscnctecorcssscscscsnscet

- FHErEEEEEEE ++++
TABULACION Y COMPUTACION QUE BXCLUYE ESTOS VALORES

MIDPOINTS
225,000
210,000
195, 000
180,000  ++ + +
165,000 ++ ++
150,000 + ++4
135.000 + +
120,000 DM++ ++++ H+++
105,000 ++ M+
90,000 ++ ++
75,000 &+ 4+ ++
60,000 ++
45,000
30,000
15,000 +
0.0
=15, 000

MEDIA 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
IINI%S 13.000 62,000 T70.000
TAMA

MUESTRA. b 17 12

++++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++tttttd

+
+ Fuente de :
+ vﬁriacién " gl CQHQ P Probt +
* Bntre- +
: Grupos 1910,4868 2 955,2434 0.65 0.5266 +
+ Intra- :
+ Grupos  57140,7813 39 1465,1482 3
: Total 59051,2656 41 &
. +
L a e Rl e e e R R e R R R T P S SR i

Fig. 55
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RENDIMIENTO INTELECTUAL.

C.I. VERBAL,

C.I. VERBAL vs EDAD. Al comparar los valores de la Escala Verbal

en funcidén de la Edad Cronolégica de los vacientes, se encontré -
que es el Grupo de 6 a 11 afios el que obtuvo los mejores prome -—
dios, mientras que la distribucidén de los puntajes mds bajos co—
rresponden al Grupo de pacientes de 12 a 16 afios (Fig. 56). No -
obstante, la diferencia entre la distribucidn de los promedios es
poco notable, razdn por la que ésta no llega a tener una signifi-

cancia estadistica.

C.I. VERBAL vs SEX0. En cuanto al Sexo, encontramos que algunos -
de los promedios de los C,I., Verbales de las mujeres fueron mds -
altos en comparacién con los de los hombres, auhque la diferencia.

no es estadisticamente significativa (PFig. 57 ).

C.I. VERBAL vs ESCOLARIDAD. Aunque en esta asociacidn nuevamente

la diferencia no es significativa (p(0.0ﬁ). se observa que son -
los pacientes que estdn en Primaria los que obtuvieron los mejo—
res promedios, en comparacidén con los puntajes bajos que consi —
guieron los pacientes que cursan la Secundaria y la Preparatoria,

Estos resultados se expresan en la Fig. 58.

C.I. VERBAL vs TIPO DE CRISIS. Aunque no se encontraron diferen—
cias significativas (p { 0.05) en la contrastacién de los promedios
de los C.I., Verbales, en funcidn del Diagnéstico, se observa que

es el Grupo con "Crisis Parciales Sin Generalizacién" el que obtu

vo algunos puntajes mfs altos (Pig. 59 ).
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-RENDIMIENTO INTELECTUAL.

C.I. VERBAL,

C.I. VERBAL.ve EDAD DE INICIO, No se encontraron diferencias sig-
nificativas al contrastar los promedios de la Escala Verbal, en -
funcién de la Bdad de Inicio (Fig.60 ). Sin embargo, llama la —
atencidén el hecho de que haya mejores promedios en el Grupo de —
Inicio Tardfo, en comparacidn con los obtenidos por el Grupo de -

Inicio Precoz,

C.I. VERBAL vs MEDICAMENTO. Como podemos observar en esta asocia-
cidn, algunos de los promedios de los C,I. Verbales de los pacien
tes en Monoterapia fueron més altos en comparacidén con los obteni
dos por los pacientes en Politerapia, lo que ocasiona que se den
diferencias significativas estadisticamente (p = 0.0049) entre —

las medias resultantes (Ver la Fig, 61).

C.I. VERBAL vs RESPUESTA AL TRATAMIENTO. Aunque la diferencia no
es significativa (p¢{ 0.05), se observa que son 1los pacientes en -
Control Absolutq 1los cue consSiguieron los puntajes més altos, ~
mientras que la distribucidén de los puntajes més bajos correspon-

de al Grupo de pacientes Sin Control (Fig. 62 ).

C.I., VERBAL vs E.E,G, (CLASIFICACION CUALITATIVA O GENERAL), Aun-
que no se encontraron diferencias estadisticamente significativas
(v <0.05) en la contrastacién de los C,I. Verbales en funcién del
Electroencefalograma, se observa que uno de los pacientes con =

E.E.G. Normal tuvo un puntaje muy alto, lo que contribuye a que -
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RENDIMIENTO INTELECTUAL.

C.I. VERBAL,

esta agrupacién tenga la Media més alta (Pig. 63 ).

C.I., VERBAL vs E,E.,G, (CLASIFICACION TOPOGRAFICA). Al comparar -
los promedios de la Bscala Verbal, en funcién de la Localizacién

Topogréfica de los Registiros Electroencefalogrificos, no se en —

contraron diferencias estadisticamente significativas (g)(0.0SL

Sin embargo, llama la atencidn el
dios en el Grupo de pacientes con
comparacién con los obtenidos por
G. Izquierdos (Véase la Fig. 64 ).
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Anélisis de Varianza del C,I, VERBAL
en funcidén de la EDAD,

6 - 11 12 - 16
'U"Uloov.tooa.o-.ovctn-o"'ol'lli.v.orooaooaoi"'
MIDPOINTS
140,000 +
135,000 + +
130,000
125,000 +
120,000 ++
115.000 +++ ++
110. 000 +++++4+ 44
105,000 M+++++ ++
100,000 + ++
95.000 +++ M4+4+
90,000 +++ ++
85.000 +++ +++
80,000 + +4+4
75.000 +
70,000 +
65,000 +++
60,000
MEDIA 102.935 95.750
DESV. EST. 13.926 18, 346
E.E.M, 2,501 3,467
MAXIMO 134.000 139.000
MINIMO T72.000 65.000
TAMARO MUESTRA. 31 28

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARTANZA +++++++++i+4

¥ +
+ Puente de +
* Variacién gl C.M. F Prob. 4+
+

W Entre :
4+ Grupos 759.5903 1 T759.5903 2,90 0.0938 %
* Intra- 5
* Grupos 14905.0508 57 261,4921 +
+

+ Total 15664.6406 58 :
B o O S S o o S S Sk N S O A A S S O o

Fig. 56
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Analisis de Varianza del C.I. VERBAL

en funcién del SEX0

MASCULINO

dsssssssinssasssssavansesastoncenes

MIDPOINTS
140,000
135.000
130,000
125.000
120,000
115.000
110,000
105.000
100,000

35.000
90. 000
85.000
80,000
75.000
70,000
65.000
60.000

++

+

i
++++++
++

+

M++

4
+H44++
++4+

+

++

MEDIA
DESV.

E.E.M.
MAXTIMO
MINIMO
TAMANO MUESTRA

EST.

97.355
17.553

3.153

66. 000

31

FEMENINO

+

+

+4+
+++
e+
M+
+H+4++
+++

+

+
+

101.929
15.048
2.844
133.000
65.000
28

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+

4+ Fuente de

+ Variacién gl C.M,
+ Entre-

* Grupos  307.7576 1  307.7576
+

& Intra-

, Grupos 15356.8828 57  269.4190
* Total 15664.6367 58

+

F

1.14

Prob.

0.2897

R A S S S S S

R R R R T R I R S S S S e

Fig. 57
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Andlisis de Varianza del C,I, VERBAL
en funcién de la ESCOLARIDAD

1-6 T7-11

ssssessssssesssnsssssvssstecssssscsscnsasenst

MIDPOINTS

140,000 +
135,000 ++
130. 000

125,000 +
120,000 ++
115,000 +++ +4
110,000 +++++++++
105,000 ++++++

100,000 M+ +
95,000 ++4+ M+++
90,000 +++ ++
85,000 +++++ +
80,000 +¢++
75.000 +
T70.000 +
65,000 ++ +
60, 000

MEDIA 100,932 93.750
DESV., EST,. 17. 357 14,033
E.E.M. 2.617 4,051
MAXIMO 139.000 116,000
MININMO 66,000 65,000
TAMANO MUESTRA, 44 12

+++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++

Grupos 15120.9980 54  280.0185
Total 15607.3086 55

+ +
+ Fuente de +
+ Variacién gl C.M, F Prob. +
*+ Entre- :
* Grupos 486,3110 1  486.3110 1.74 0.1931 _
+

+ +
+ +
+ +

e g e R e g R e SRR R SRS TR RS RS -

Pig. 58
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Andlisis de Varienza del C.I. VERBAL
en funcién del TIPO DE CRISIS

SIN GRALIZ. CON GRAILIZ.
..I.l..'...ll‘...ll--.I...*..l'llll..--....-l.

MIDPOINTS

140,000 +
135,000 ++

130,000

125,000 +

120,000 ++

115.000 ++++ 4

110,000 ++++ 4

105,000 ++++ ++++
100,000 M++ |

95,000 +++4++ 4+

90,000 + ++++

85.000 + 4+

80,000 ++ ++

75.000 +

70,000 +

65.000 ++ +

60,000
MEDIA 100,900 98.103
DESV. EST. 17.177 15.803
E.E.M, 3.136 2.935
MAXIMO 135,000 139.000
MINIMO 65.000 66,000
TAMANO MUESTRA 30 29

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+ -
+ Fuente de &
+ Variacién gl C.M. F Prob. ,
* Entre- +
:Gmpos 115,3221 1 115.3221  0.42 0.5182+

+
+ Intra- +
+ Grupos 15549.3320 57 272.7953 +
: Total 15664.6523 58 +

+
s g e R e I I S S e S SR R T S RS S S

Pig. 59
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Andlisis de Varianza del C.I. VERBAL
en funcién de la EDAD DE INICIO

0-8 8 - 16
..............‘........I.‘+..ll.l.l..l'.l.l..ﬂ
MIDPOIRTS
1400000' +
135.000 + +
130,000
125,000 +
120,000 + +
115. 000 ++ ++4
110,000 ++ i+t
105.000 ++ +H++++
100,000 M+ M
95,000 ++ +HEEE
90,000 +++ ++
850000 + ++++
80.000 +++ +
T5.000 +
70,000 +
65,000 ++ +
60,000
MEDIA 98,043 . 100.886
DESV., EST. 19,585 14.274
E.E.M, 4,084 24413
MAXIMO 139,000 134,000
MININMO 65.000 66,000
TAMANO MUESTRA 23 35

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+ +
+ Fuente de +
+ Variecién gl C.M. F- Prob. +
+ Entre- *
* Grupos 12,1211 1 112,1211 0.41 0.5253 :
+

+ Intra- +
+ Grupos 15366.4258 56 274.4005 +
* Potal 15478.5469 57 :
+

el sl s gl e e e S A I e S R S RS SR R S SR S
Pig. 60
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Anélisis de Varianze del C.I. VERBAL
en funcién del MEDICAMENTO

MONOTERAPIA POLITERAPIA
sssssssasssssssssssssssPossvssssssasssnnsnent

MIDPOINTS

140,000 +

135.000 + +
130.000

125,000 +

120.000 ++

115.000 +++++

110.000 ++++++++ +
105,000 M+++++ ++
100,000 ++ +
95.000 +++++++ +
902.000 +++ M+
85.000 ++++ ++
80,000 ++ +4
75.000 +
70,000 +
65.000 + ++
60,000

MEDIA 103,116 89.875

DESV, EST. 14.474 17.929

E.E.M, 2,207 4,482

MAXIMO 139,000 134,000

MINIMO 66.000 65,000

TAMANO MUESTRA 43 16

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++t+i++

+
+ Puente de

+ Variacién gl C.M.
+ Entre-
* Grupos 2044.5425 1 2044.5425

Intra-

++ + ++

Grupos 13620,0977 57 238.9491
Total 15664.6367 58

R

8.56

Prob.

0. 0049

+ + 4t Attt

2 g g e R TR R T R AR Y R Y S TR O e

Pig. 61
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Afidligis de Varianza del C.I. VERBAL
en funcién de la RESPUESTA AL TRATAMIENTO.

ABSOIUTO PARCIAL SIN CONTROL
.............I..*....I‘.lIl...I.'*..l......'...l.-'+
MIDPOINTS
140,000 +
135.000 + +
130,000
125.000 +
120, 000 * +
115.000 ++ ++ +
110,000 ¢+++++ + ++
105.000 #++ e ++
100.000 M+ M
95,000 ++ e M
90.000 + +++ +
85.000 ++++ ++
80,000 + + ++
T5.000 +
70.000 +
65,000 +
60.000
MEDTA 101.192 100.588 95,687
DESV, BEST., 17.862 10,660 19,224
E.E.M, 3,503 2.585 4,806
MAXTIMO 139.000 121,000 134.000
HINI%S 65.000 81.000 66,000
TAMA?R
MUBSTRA 26 17 16

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +4+++++++++++ett

Grupos 15337.5442 56 273.8847
Total - 15664.6602 58

+ +
4+ Fuente de +
+ Variacién gl C.M. P Prob, +
*+ Entre- ®
*+ Grupos 327.1182 2 163.5591 0.60  0.5538 :
+

+ Intra- +
+ +
* +
+ +

L e TR R PR T T TR TR D Ly

Pig. 62
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Andlisis de Varianza del C.I. VERBAL
en funcidén del BLECTROENCEFPALOGRAMA,

NORMAL FOCAL GENERALYZADO
...C-.--..l..l.l+.l..l.l.I.l.....+‘.-‘..“‘..I.‘l.*
MIDPOINTS
140.000 +
135.000 > +
130,000
125.000 +
120, 000 + +
115,000 4+ et £
110,000 +#++ +Httt
105,000 H+++ +4+
100,000 M M M
95,000 ++ +++ +++
90,000 ++ ++ +
85.000 + + et
80.000 + ++ +
75.000 +
T0.000 &
65,000 ++ +
60, 000
MEDIA 100,714 100,036 98.438
DESV. EST. 17.135 16.146 17.474
E.E.M, 4.579 3,051 4,368
MAXIMO 139,000 134.000 135.000
MINI%[g 72,000 66.000 65.000
TAMA
MUESTRA. 14 28 16

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++ttt++

Grupos 15435.7136 55  280.6493
Total 15478.5742 57

+
Fuente de +
Variacién gl C.M, F Prob. +
Entre- i 4
Grupos 42.8617 2 21,4308 0.08 0.9266 :
Intra- +
+
+
+

+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+

L R R s S S AR S R S R R R S S
Pig. 63
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Andlisis de Varianga del C.I. VERBAL
en funcién del ELECTROENCEFALOGRAMA,

NORMAL

ssncvsnvessstocssecrsnsoteccecvesnntanes

MIDPOINTS
140,000 +
*135.000
130,000
125.000
120. 000
115.000 ++
110,000 +++
105.000
100.000 M
95,000 ++
90,000 ++
850 000 +
80.000 «+
T5. 000
T0.000 +
65.000
60. 000

MEDIA

DESvI ESTI

E.E.M.
MAXINMO
MINIMO
raMAflo
MUESTRA.

100.714
17.135
4.579
139.000
72.000

14

DERECHO

++
+Ett
+Ht

++
++

++

++

100,067
17.194
3.752
134,000
66.000

21

IZUUIERDO BILATERAL GRALIZ.

+ B4+ + ¢

+

98.143
13.496
5.101
116.000
77.000

7

sescssetescsssssect

+ ++
M
M ++
+
+++ +
.‘.
+
97.000 98.091
15,007 18.960
6.126 5.717
123.000 135.000
85.000 65.000
6 11

++++++++++++++4++4+ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA 4+++++++++++e+t+t

‘_*+++{'+++'I»'l-+ FEE Rt P A PR P P H P b S PR R E R+ 44 ++

+

+ Fuente de

+ Variacién gl
+ BEntre-

+ Grupos 121.4217 4
+

+ Intra-

+ Grupos 15543.2690 54
*+ Total -15664.6875 58
+

C.M.

30,3554

287.8383

Fig. 64
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F

Prob.

0.11

0.9801

+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+



RENDIMIENTO INTELECTUAL.

C.I. EJECUTIVO.

C.I. EJECUTIVO vs EDAD, Como vodemos observar en esta asociacidén
algunos de los promedios mds altos los obtuvieron los nacientes -
de 6 a 11 afios, en comparacidén con los obtenidos por los pacien—
tes de 12 a 16 afos. Sin embargo, la diferencia entre ambas agru-

paciones no fue estadisticamente significativa (Véase la Pig.65).

C.I. EJECUTIVO vs SEX0. En este caso fueron 10s hombres los que -
obtuvieron algunos puntajes mds 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 Bjecutiva en funcién de la BEscolaridad, se obtuvieron los da
tos que se presentan en la Fig.67 , los cudles muestran que son -
los pacientes aue cursan la Primaria los gque obtuvieron los mejo-
res resultados, pero sin Ser nuevamente las diferencias estadisti

camente significativas,

C.I. EJECUTIVO vs TIPO DE CRISIS. Aunque se observan puntajes ba-
jos en el Grupo 5in Generalizacién y uno muy alto en el Grupo Con
Generalizacidn, que nodrian haber afectado el rendimiento en esta
Escala Bjecutiva, encontramos que hay una equivalencia en los pro

medios obtenidos entre ambos grupos (Véase la Pig. 68),

C.I. BJECUTIVO vs EDAD DE INICIO, La misma situacién se presenté
al comparar los valores de la Escala Bjecutiva en funcién de la -
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RENDIMIENTO INTELECTUAL.

C.I. EJECUTIVO.

Bdad de Inicio, observéndose un rendimiento inferior en el Grupo
de Inicio Precoz (Ver la Pig. 69), ya aque no fué nosible detectar
diferencias entre los grupos.

C.I. BJECUTIVO va MEDICAMENTO. Al contrastar los valores Ejecuti
vos en funcién del medicamento, se encontrd que son los pacientes
en Monoterapia los cue obtuvieron los mejores resultados, siendo
las diferencias estadisticamente significativas (p = 0,0570).
Pig. 70

C.I. EJECUTIVO vs RESPUESTA AL TRATAMIENTO, En esta contrastacién
.se puede observar una leve disminucidén en el rendimiento del Gru-
po Sin Control. No obstante, la diferencia entre la distribucidn
de los promedios es poco notable, razén por la que ésta no llega

a tener una significancia estadistica (Fig.71 ).

C.I. BJECUTIVO vs E.E.G. (CLASIFICACION CUALITATIVA O GHENERAL). Fn
este caso, fué el Grupo con Registros E,E,G, Generalizados el que
obtuvo la Media mds alta, a pesar de nue es en el Grupo con Regis
tros 2.B.G. Pocales en donde se observz el puntaje mfs alto (Pig.
72 ).

C.I. EJECUTIVO vs E.B.G. (CLASIFICACION TOPOGRAFICA). En esta aso
ciacién fué el Grupo de pacientes con Registros E,2.G., Izquierdos
el que obtuvo los mejores resultados (y la Media mds alta), en —
comparacién con el resto de los Zrupos, nero sin llegar a ser 1la
diferencia entre los mismos estadfsticamente significativa (Pig.

13 ).
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Andlisis de Varianza del C.I, EJECUTIVO
en funcidén de la EDAD.

6 - 11

12 - 16

ssesscsosssssssssvscosncsntosvcvcsovsencosncscsnsat

MIDPOINTS
154,000
147.000
140,000
133.000
126,000 +++
119,000 ++++
112,000 +++
105,000 M++++++

98,000 +++++++4++
91.000 +++
84.000 +

T77.000

70,000 +

63.000

56,000

49,000

42,000

MEDIA
DESV. EST,
E.E. M,
MAXIMO 129,000
MININMO 72,000
TAMANO MUESTRA. 31

105,032
12,148
2,182

4+
++++

M++4+

*+etd
et

99.571

1

17.360
3.281
40. 000
60. 000
28

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++4+++++

+

+ Fuente de

+ Variacién gl
* Entre-

* Grupos  438,7170 1
+

+ Intra-

+ Grupos 12563,7695 57
: Total 13002.4844 58

C.M,

438.7170

220.4170

F

1,99

Prob.

0,1637

L T

D T O I T T yovpurey
Pig. 65
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Andlisis de Varianza del C.I. EJECUTIVO
en funtién del SEXO

MASCULINO FEMENINO
*eR e e e ...O...IIII....I.!.+I llllll LR R N B B B

MIDPOINTS

154,000

147.000

133,000

126.000 ++ ++

119,000 +HettEt +

112.000 ++ +++++

105.000 M4+ Me++++

98,000  ++++++ e

91,000  #++++ +++

84.000 +++ +++

T77.000 +

70,000 +

63.000 +

56.000

49.000

42,000
MEDIA 103.000 101.821
DESV. EST. 17,010 12,623
Et Eouo 30 055 2- 385
MAXIMO 140,000 129, 000
MINIMO 60. 000 T2.000
TAMANO MUESTRA 31 . 28

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+

+
+ Puente de i
+ Variacién gl C.M, P Prob.
* Entre- . +
: Grupos 20,4352 1 20.4352 0.09 0.7656+
+ Intra- :
4+ Grupos 123982,0430 57 227.7551 -
: Total 13002.4766 58 +
+
B L e e e g

Fig. 66
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Andlisis de Varianza del C.I, EJECUTIVO
en funcién de la ESCOLARIDAD,

1-6 T-11

sesssssssasnsssvssrvessstecsssscsssscssencssct

MIDPOINTS
154,000
147.000
140,000 +
133,000
126,000 ++++
119,000 +++++++ +
112,000 #++++ ++
105.000 ++++++4+
98,000 +4++++++++ M++
91,000 +4+++++ +
84,000 ++ e+t
T7.000 +
T70.000 +
63.000 +
56,000
49,000
42,000

MEDIA 103.023 100.417
DESV. EST. © 14.869 17.594
E.E.N, 2,242 5.079
MAXIMO 129,000 140,000
MINIMO 60, 000 82,000
TAMARO MUESTRA. 44 12

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +4++++++++++

Grupos 12911.8289 54 239.1079
Total 12975.8633 55

+ T
+ Fuente de i
+ Variacién gl C.M. P Prob.
+ Entre- +
+ Grupos 64,0346 1 64.0346 0.27 0.6069
+ +
+ Intra—

+

+

+

+ 4+ 4+ 4+

e TR R R T R S TR TSR TR DT L PSS
Pig. 67
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Anélisis de Varianza del C,I. EJECUTIVO
en funcién del TIPO DE CRISIS.

SIN GRALIZ. CON GRALIZ.
sassesesssassssstssvsnveetPessnsoscssencersncsons
MIDPOINTS
154,000
147.000
140,000 +
133.000
126.000 +4+ +
119.000 +++ +++++
112,000 4+4+++ b
105,000 M++ M++++
98.000 +++++++t+4 +++44
91,000 +4+++ 4
84.000 + =
T7.000 +
70,000 +
63,000 +
56. 000
49.000
42,000
MEDIA 102,333 102,552
DESV, EST. 14,988 15,221
E.E. M, 2.736 2.826
MAXIMO 129,000 140,000
MINTMO 60,000 T4.000
TAMANO MUESTRA 30 29

++++++++++4++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+ +
+ Fuente de +
+ Variacidm gl C.M, F Prob. .
* Entre- +
: Grupos 0.7033 1 0.7033 0. 00 0.9559 *+
+

+ Intra- ) B
+ Grupos 13001.7852 57  228.1015 @
:!otal 13002,4883 58 +
. +
L e e R RS S S

Fig. 68
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Anélisis de Varienza del C.I., EJECUTIVO
en funcién de la EDAD DE INICIO.

0-38 8 - 16
_...C.D.I-'l.l.Ql..ll..l’.+.l.0l..l.ll......c.l‘b
MIDPOINTS
154,000
147.000
140.000 +
133.000
126,000 + +++
119.000 ++ FEEEEE
112,000 ++++ +++
105.000 ++++ Me++
98,000 M++ +Hrbb bbbt
91.000 ++ +HE+t
84.000 +++++ +
T7.000 +
T0.000 +
63.000 +
56.000
49,000
42,000
MEDIA 101,000 103.743
DESV. EST. 17.370 13.397
E.E.H. 3.622 2.265
MAXIMO 140,000 129,000
MINIMO 60, 000 72,000
TAMANO MUESTRA 23 35

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARTANZA ++++++++++++

+ +
4+ Fuente de +
+ Variacién gl C.M, P Prob.
+ Entre- ' *
* Grupos 104.4175 1 104.4175 0.46 0.5009 *
+ +
+ Intra- +
4+ Grupos 12740.6250 56 227.5112 +
+ Total 12845,0391 57 *
+ 4

R 2R SRR SR SRR TR SRR T R SR S S AT A S

Pig. 69
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Andlisis de Varianza del C,I. EJECUTIVO
en funcidén del MEDICAMENTO

MONOTERAPIA POLITERAPIA
esssssssnsesssnasssssssstesnssssssnssnsnvsannt
MIDPOINTS
154,200
147.000
140,000 +
133.000
126.000 ++++
119,000 ++++++ ++
112,000 ++++++ +
105,000 M++++ +++
98.000 ++++++tt+++ M+
91,000 ++++++ ++
84,000 4+ +++
T7.000 +
T2.000 +
63,000 +
56,000
49,000
42,000
MEDIA 104.698 96. 375
DESV. EST,. 14.737 14,315
E.E.M, 2. 247 3.579
MAXINO 140,000 117.000
MINIMO 60,000 T2.000
TAMANO MUESTRA. 43 16

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++

: Fuente de :
+ Variacién gl C.M. F Prob.
+ Entre- ; +
+ Grupos 807.7222 1 807.7222 3.78 02,0570 +
: Intra- :
+ Gruvos 12194.7583 57  213.9431 "
+ Total 13002.4805 58 +
+ +

R o o R R SR TR TR R O X O O S O S S A Ry

Fig. 70
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And1isis de Varianza del C.I, EJECUTIVO
en funcién de la RESPUESTA AL TRATAMIENTO

ABSOLUTO PARCIAL SIN CONTROL
..lt.l..l'll...l.+...Ol.......l.""..llIl..l.‘t.....+
MIDPOINTS
154,000
147.000
140,000 +
133.000
126,000 +++ ! +
119,000 ++++++ + +
112,000 ++ + ++++
105.000 M+++ M+ ++
98.000 +4++++ +HEEE M+
91.000 ++ ++++ ++
84,000 +++ + ++
T7.000 +
790,000 -
63.000 +
56,000
49,000
42,000
MEDI A 104.231 101.882 100,125
DESV, EST. 15,983 12,237 16.423
E.E.M, 3.135 2.968 4,106
MAXIMO 129,000 140,000 123,000
HINI%O 60, 000 86.000 T2.000
TAMANO
MUESTRA, 26 17 16

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA #+++++++++++et+

+ +
+ Fuente de ¥
+ Variacién gl €.M. F Prob., +
* Entre- :
* Grupos 174.4123 2 87.2061 0, 38 0.6851 %
+

+ Intra- +
+ Grupos  12828,0952 56 229,073l +
+ Total  13002,5039 58 N
+

B o o R R et R Dt o o o S S A Sr S A PR ars

Pig. 71
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Andlisis de Variasnze del C.I. EJECUTIVO
en funcidén del ELECTROENCEFALOGRAMA.

NORMAL FOCAL GENERALIZADO
.Il."."l......+....II..IIll...l’+"l.0...l.l."l0+
MIDPOINTS
154,000
147.000
140,000 +
133.000
126,000 ++ ++
119,000 +++ ++ +++
112,000 ++ ++++ +
105.000 Me++4 K4+
98,000 M+++ +H+e+es ++4
91,000 4++ ' i ++
84.000 + +++ ¥
T7.000 +
70.000 +
63.000 +
56,000
49,000
42,000
MEDIA 100,500 102.429 104.937
DESV., EST. 13.449 16.545 14.031
E.E.M, 3.594 G 3.127 3.508
MAXIMO 120,000 140,000 129 .000
MINI;O 72,000 60,000 82,000
TAMANO
NUESTRA. 14 28 16

++++dtt+i++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARTANZA ++++++++++++++

Grupos . 12695,2593 55 230.8229
Total 12845.0664 57

+ +
4+ Fuente de 5
+ Variacién el C.M. F Prob. .
* Entre- ¥
: Grupos 149.8087 2 74,9044 0. 32 0.7243 *
+ Intra- :
+ +
+ +
+ +

AR AR bt okl L O T SR SRR I I S R

Fig. 72
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Andlisis de Varianza del C.I. EJECUTIVO
en funcién del ELECTROENCEFALOGRAMA

NORMAL DERECHO IZQUIERDO BILATERAL GRALIZ.
l‘.-l.....'+..-...“..+..l-....-l+'.’..‘.‘..+.'...'-...+
MIDPOINTS
154,000
147.000
140,000 4
133.000
126,000 + + ++
119,000 +++ ++ + ++
112.000 ++ ++++ +
105,000 ++++ M ++ M
98.000 M+++ M+++ +++ ' ++
91,000 +++ +4 +4 +
84.000 + ++ + ++
T77.000 +
T70.000 +
63.000 +
56,000
49.000
42.000
MEDIA 100.500 100,905 107.000 101,500 105.455
DESV, EST. 13.449 15.779 19.218 10,877 15,845
E.E.K, 3.594 3.443 T.264 4.440 4.778
MAXINO 120.000 129, 000 140, 000 118.000 129,000
MINI§0 T2.000 60.000 82.000 90. 000 82.000
TAMANO
MUESTRA. 14 21 T 6 11

+4+++++++++++4++++4+ TABLA DE ANALISIS DE VARTARNZA +++++++++++++++44

: Fuente de :
+ Variacién gl Co M. P Prob. +
+ Entre- ¥
: Grupos 353. 0051 4 88,2513 0. 38 0.8242 *
+ Intra- :
+ Grupos  12649.5139 54 234.2503 +
+ Total 13002,5156 58 ‘ N
+ s

R S T S S S P S

HE. 73
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RENDIMIENTO INTELECTUAL.

C.I. TOTAL.

C.I., TOTAL vs EDAD, El andlisis de la Ejecucidn Intelectual Glo-—
bal en funcién de la Edad Cronoldgica de 1los pacientes, demuestra
que es el Grupo de 6 a 11 afios el que obtuvo el mejor promedio, -
aunque éste no llegd a diferenciarse significativamente (p{ 0.05)
del que consiguid el Grupo de 12 a 16 afios. Estos resultados se -

muestran en la Fig. T4.

C.I2? TOTAL vs SEXO. Se observa que la Ejecucidén Intelectual Total
de los hombres fué ligeramente inferior en comparacién con la de

las mujeres, aunque esta discregancia no es significativa (Fig.75).

C.I. TOTAL vs ESCOLARIDAD. En cuanto a la Variable Escolaridad, -
tenemos que la Ejecucién Intelectual Total mayor la obtuvieron —
los pacientes ~ue cursan la Primaria. Pero la diferencia entre am

bas agruoaciones no llegd a ser est. significativa (Fig. 76 ).

C.I. TOTAL vs TIPO DE CRISIS. En esta asociacidén se encontrd que
la Ejecucidn Intelectual Global del Grupo Con Generalizacidn fué
inferior en comparacidn con 1la obtenida en el Grupo con Crisis —
Parciales Sin Generalizacidn. Sin embargo, la diferencia no es es

tad{sticamente significativa. Véase 1la Fig. 77 .

C.I. TOTAL vs EDAD DE INICIO., Ia Ejecucidn Intelectual Global del
Gruno de Inicio Precoz fué inferior en comparacidn con la obteni-
da sor el Grupo nue inicid a mayor Edad (Inicio Tardio), aunque,

de igual forma, esta discrepancia no fué significativa (Pig. 78 ).
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RENDIMIENTO INTELECTUAL.

C.I. TOTAL vs MEDICAMENTO. En la Ejecucién Intelectual Global ana
lizada en funcién del Medicamento, Se observa un aumento notable
en la distribucién de los nuntajes situados por arriba de la Me —
dia, del Grupo en Monoterapia, 1o que a su vez va a determinar —
que se eleve el rendimiento total del mismo, diferencidndose sig-
nificativamente (p=0.0k12) del rendimiento Total del Grupo en Po-
literapia (Véase la Fig. 79 ).

C.I. TOTAL vs RESPUESTA AL TRATAMIENTO, ILa contrastacidén de los -
ountajes que forman el C,I., TOTAL en funcién de esta variable, —
didé los resultados que se presentan e€n la Fig. 80 . Aungue la auscen
cia de puntajes bajos en el Grupo Parcial pareciera apuntar hacia
la obtencidén de un promedio mds elevado, se encontré que es el —
Grupo en Control Absoluto el que obtuvo la Media m4s alta, dife—
rencidndose (no significativamente; p {0.05) de la Media que mues

tra el Gruvo Sin Control.

C.I. TOTAL vs E.E.G. (CLASIFICACION CUALITATIVA O GENERAL). En es
ta asociacidn se encontréd que la Ejecucidn Total del Grupo con Re
gistros E.E.G. Normales fué inferior en comparacidén con la obteni
da en los otros dos Grupos. No obstante, la diferencia entre to—

dos los grupos no resulté ser significativa (Fig. 81).

C.I. TOTAL vs E,E.G. (CLASIFICACION TOPOGRAFICA). Al igual que en
el C.I. Ejecutivo, se observa que el Grupo con Hegistros Electro-
encefalogrificos Izquierdos tiene la Media mds alta, mientras que
el rendimiento Total menor se vuede observar en el Grupo con Re—
gistros E,B,G. Bilaterales. Sin embargo, tamnoco fué vosible de —
tectar diferencias ested{sticamente significativas (p<£0.95) en—
tre los Grupos (Ver la Pig., 82),
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Andlisis de Varianza del C,I. TOTAL
en funcidn de la EDAD

6 - 11 12 - 16
..‘...-.............-.-..*...l...’..'.‘.-.“.+
MIDPOINTS
135.000 +
130,000 + +
125,000 ++
120,000 ++ +
115,000 ++++ ++
110,000 +++ P,
105,000 HM++++++ ++t
100,000 +4+++ M
95,000 ++ ++r
90,000 +++ ' +
85.000 ++ +ebert
80,000 +
T5.000
70,000 + B
65.000 +
690,000 +
55.000
MEDIA 104.516 97.821
DESV. EST, 12,858 18,027
E.E.K. 2,309 3.407
MAXIMO 128,000 133,000
MININO 70.000 59,000
TAMARNO MUESTRA. 31 28

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++4++

Grupos 13733.7969 57 240.9438
Total 14393,1641 58

+ +
+ Fuente de +
+ Variecién gl C.M, P Prob. *+
¥ Entre- :
: Grupos 659.3706 1  659.3706 2.74 10,1036
+ Intra- +
+ +
& +
¥ +

E N S S N R S D S S S T S PSRN R, o
fig. T4
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Andlisis de Varianga del C,I, TOTAL
en funcidn del SEX0

MASCULINO PEMENINO

I.I...........'.ll.ll.....’*...“l'.l...'l."
MIDPOINTS
135.000 +
130.000 ++
125,000 + +
120,000 +++
115.000 +++ 4+
110,000 +++++ ++
105.000 ++++ Rt
100.000 M Beest
95,000 ++ e
90,000 +++ +
85.000 4+++++ ++
80.000 +
75,000
70,000 ++
650000 +
60,000 +
55.000
MEDIA 100,516 102,250
DESV, EST. 17.720 13.512
E.E.H. 3.183 2.553
MAXIMO 133.000 123.000
MINIMO 59.000 T70.000
TAMARO MUESTRA 1 28

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++44+

Grupos 14348.9258 57  251.7355
Total 14393.1523 58

+ +
+ Puente de , #
+ Variacién gl C.M, P Prob. +
* Entre- :
* Grupos 44,2284 1 44,2284 0.18 0.6767
+ .

+ Intra- +
+ +
+ +
+ +

o s B o S o
Pig. 75
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Andlisis de Varianza del C,I. TOTAL
en funcidn de la ESCOLARIDAD

l1-6 7~ 11
-..lll...“.t.....l.....+I.’.III'IO'...I...-"'

MIDPOINTS

135,000 +

130,000 + +

125,000 ++

120,000 +++

115,000 #++++ %

110,000 +++++++

105,000 +++4+4+++ ++
100,000 H++ M

95,000 ++ +++

90.000 +++ +

85,000 ++++++ ++

T5. 000

700000 + +

65,000 +

60.000 +

55,000
EEDIA 102,273 97,667
DESV, BST. 16,384 15.429
E.E. M, 2,470 4.454
MAXIMO . 133.000 131.000
MINIMO 59.000 70,000
TAMARO MUESTRA, 44 12

++++++++++++ TABLA DE ANAIISIS DE VARIANZA +++++++t++++

* -
+ Fuente de .
+ Variacién gl C.H. F Prob.
* Entre- +
: Grupos 200.0345 1  200,0345 0.76 0.3863 *

+
+ Intra~- +
+ Grupos 14161,3286 54 262.2468 +
: Total 14361.3594 55 ¥

+

B e o A R S I o R R R T o O S S A ey

Pig. 76
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And1isis de Varianza del C,I. TOTAL
_en funcién del TIPO DE CRISIS

SIN GRALIZ. CON GRATIZ,
.II..I.......I.-.....‘.".*.’.I.l.l....e.t.lltl
MIDPOINTS
135.000 +
130,000 + +
125,000 ++
120,000 + ++
115.000 ++ Ftt
110,000 +++ +++t
105.000 +++++++ i
100,000 Mé++ M
95,000 +++ 4
90,000 + ot
85.000 ++ s and
80.000 +
75.000
T0. 000 ++
650000 +
60,000 +
55.000
MEDIA 101.933 100.T24
DESV, EST. 16.891 14.757
E.E.M, 3.084 2.T40
MAXIHO 133.000 131,000
MINIMO 59,000 67.000
TAMANO MUESTRA 30 29

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++t+

+ +
+ Fuente de +
+ Variacién gl C.M, 4 Prob.,
* Entre- +
: Grupos 21,5605 1 21,5605 0.09 0.7710%
+ Intra- :
+ Grupos 14371.6094 57 252.1335 +
: Total 14393.1680 58 +

+
B R Rt o R o ot o o b A A S S S A S

Pig. T7
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Andlisis de Varianza del C.I. TOTAL
en funcidn de 1la EDAD DE INICIO

0D-~8 8 - 16
essssssssvssssssssssssssssstecsscsssssncssnsnnnest

MIDPOINTS

1350000"’

130,000 + +

125.000 ++

120,000 + +4

115,000 +++ i+

110,000 ++ +Heet

105.000 ++++ M+ +++++

100,000 H 4

95.000 ++ 4+

90,000 + ++4+

85,000 ++++ +++

80.000 +

75.000

T70.000 + +

60,000 +

55,000
MEDIA 100,000 102,629
DESV, EST. 18,444 13.937
E.E.M. 3.846 2,356
MAXIHO 138,000 128.000
MINIMO 59.000 67. 000
TAMANO MUESTRA 23 35

+++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++4

Grupos 14088.1133 56 251.5735
Total 14184,0078 57

+ +
+ Fuente de +
+ Variacién gl C.M. F Erob., 4
+ Entre- +
+  Grupos 95.8975 1 95,8975 0.38 0.,5395 *
+ +
+ Intra- ¢
+ +
+ +
w +

R R R R B T N SN ST CHIPE S UPETSF PP

Fig. 78
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Andlisis de Varianza del C.I. TOTAL
en funcidén del MEDICAMENTO

MONOTERAPIA POLITERAPIA
....-'.'.....'.II-....I+...‘......'..'l. I".+
MIDPOINTS
1350000 +
130,000 + +
125.000 ++

120,000 +++
115.000 ++++++

110,000 +++++ ++
105.000 Me++++++++ ++
100,000 +++ ++
95,000  +4++++ M
90,000 + +++
85.000 ++++++ ++
80,000 +
75.000
T0, 000 ++
65,000 +
60.000 +
55.000
MEDIA 104,465 92,938
DESV,. EST, 14.345 16.735
E.E.M. 2.188 4.184
MAXIMO 133,000 128.000
MINIMO 59.000 67.000
TAMANO MUESTRA. 43 16

++++++++++4++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++4

Grupos 12843 ,5820 57 225.3620
Total 14393.1641 58

+ +
+ Fuente de A
+ Variacién rigl C.M. F Prob.
+ Entre- ' +
* Grupos 1549.5842 1 1549.5842 6.88 0.0112 +
+ +
+ Intra- %
i +
+ +
+ +

Rt e L TR R S S R SR S SRR S
Fig. 79
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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
T0. 000
65.000
60,000
55.000

MEDIA

DESV. EST.

E- EIM.
MAXINO
MININMO
TAMAHO
MUESTRA.

Anflisis de Varianza del C,I, TOTAL
en funcidn de 1la RESPUESTA AL TRATAMIENTO

SIN CONTROL

sesssscssoscsscssestoeasossscscessssssetessensssscsvsssant

ABSOLUTO PARCIAL
+
+
++
++
+++ +
+++ +
Me++4+ +++4t
+ M++
++ +++
+
+++ ++
-
+
+
102.962 101.765
17,180 11.127
3.369 2,699
133,002 131.000
59.000 85. 000
26 17

++
4+

+++
44

98.250
17.905
4,476
128,000
67.000

16

+++++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++++++

+

+ PFuente de

+ Variacién gl
+ Entre-~

*  Grupos 224,2000 ?
+

+ Intra-

+ Grupos  14168.9707 56
* Total - 14393,1680 58
+

G'M.

112,1200

253.0173

F Prob.

0.44  0.6443

+ 4+ + + + o+ 4

R R kI R o R R O R O S SN G U

Pig. 80
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Andlisis de Varianza del C,I. TOTAL
en funcién del ELECTROENCEFALOGRAMA

NORMAL

FOCAL

GENERALI ZADO

sesssesssssencsssoPeconecsesnosccnsstosecescearoscnecet

MIDPOINTS
135.000
130,000
125.000
120,000 +
115.000 +++
110,000

105.000

 aad

100.000 N

MEDIA
DESV, EST.
E.E.M,
MAXINO
MINIMO
TAMARO

95,000 +++
90,000
85,000 4+
80,000
75.000
T0.000 +
65.000
60,000
55.000

100.929
14,199
3.795
121.000
70. 000

14

MUESTRA

+4+++tHe e+ 4444 TABLA

++ 4+ + 4+ + o+ ++

Fuente de
Variacidn

Entre-

Grupos 8.0333

Intra-
Grupos

Total

14175.9919
14184,0234

++

++

o
4+
M++

o
++

101.821
16.647
3.146
131.000
59.000

28

+++

101.750
16.478
4,120
133.000
70,000

16

DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++++

gl C.M,
2 4,0166

55 257.7453
57

Q0. 02

P Prob.

0.9845

+ 4ttt

R g R T R e

Fig. 81
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Andlisis de Varianza del C.I. TOTAL
en funcién del ELECTROENCEFALOGRAMA

NORMAL DERECHO IZOUIERDO BILATERAL GRALIZ.
sesevesvssetescsscssscetecsssoressetocecssscnestasvsnacsseet
MIDPOINTS
135.000 i
130.000 + +
125, 000 + +
120.000 + + +
115,000 +++ ++ +
119.000 +4+44 ++
105.020 " ++++ +H++ M + +
100.000 M M ++ M M
95.000 +++ + -
30,000 ++ + +
85,000 ++ + + ++ ++
80.000 +
T5.000
70,000 + +
65. 000 +
60.000 +
55.000
MEDIA 100,929 101,048 104,143 99.167 101.818
DESV. EST. 14.199 17.319 15.453 13.891 18.126
E.E.M. 3.795 3.779 5.841 5.671 5.465
MAXINMO 121.000 128.000 131.000 123.000 133.000
HINI%O 70,000 59.000 87.000 37.000 T0.000
TAMANO
MUESTRA. 14 21 7 6 11

++++++++++++++++4+ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++et+t+tr++

+ +
4+ Puente de N
+ Variacién gl C.HM, F Prob. +
+ Bntre- +
*+ Grupos 90.0124 4 22,5031 0. 08 0.9367 *

+
: Intra- +
+ Grupos 14303,1829 54 264.8738 +
+ Total 14393.1914 58 +
+ . +
+

R S I I S S S A A R S eparnay
Fig., 82
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RENDIMIENTO INTELECTUAL.

los resultzdos demostraron que al contrastar los 12 Subtests
contra cada una de las restantes Variables, solamente se encontra
ron diferencias estadf{sticamente significativas en las Asociacio-

nes nue son presentadas a continuacién,

ESCALA  VERBAL.

COMPRENSION,

COMPRENSION wvs MEDICAMENTO. Ia comparacidn de los promedios obte-
nidos en este Subtest especifico, mostré diferencias significati-
vas entre los grupos (p = 0.0238) presentando la mejor ejecucién
el Gruvo en Monoterapia (Fig. 83 ).

Sin embargo, es importante hacer notar, que es éste subtest (en -
comparacidn con los restantes) el que presenta las Medias més ba-

jas,.

ARITMETICA.

ARITMETICA vs EDAD, Encontramos que el Grupo de menor Bdad (6 a -
11 a%os), fué el que consiguidé mejores resultados en éste subtest
diferenciidndose en forma muy significativa (p = 0.0001) del Grupo
de 12 a 16 afios, (Fig. 84),

ARITMETICA ¥s ESCOLARIDAD, Al comparar los puntajes obtenidos en
funcidn de la BEscolaridad alcanzada, observamos que el mejor ren—
dimiento lo tuvieron los nacientes que cursan la Primaria (Pig.85)

siendo 1z diferencia estadisticamente significativa.

ARITMETICA vs EDAD DE INICIO, El andlisis de éste Subtest especi-
fico en funcidén de la Variable kEdad de Inicio, Sugiere que es en
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RENDIMIENTO INTELECTUAL.

el Grupo de Inicio Tardfio en donde se observa que hay una distri-
bucidn (por arriba de la Media) de vuntajes més altos, diferen —
cidndose significativemente (p = 0,0072) de los obtenidos oor el
Grupo de Inicio Precoz (Véase la Fig.86 ).

ARITMETICA vs MEDICAMENTO. En este subtest los puntajes més eleva
dos los obtuvieron los pacientes en Monoterapia, aungue, como se
ve claramente en 1z PFig.87 , es alin mis pronunciads la diferencia

(p = 0.0018) entre los nromedios grupales.

SEMEJ ANZAS.

SEMEJANZAS ve RESPUESTA AL fRﬂTAHIENTO. A diferencia de las demds
asociaciones, la comparacién de la ejecucidén obtenida en éste sub
test (en funcidén de esta variable especifica) si resultd estadis-
ticamente significativa (p*(0.0S), siendo el Grupo en Control Par
cial el acue obtuvo la Medin mis alta, seguido por el Gruso en Con
trol Absoluto y 2l final, mostrando la iedia m4s baja, encontra—
mos el Gruvno Sin Control (Fig.B88 ).

VOCABULARIO.

VOCABULARIO vs MEDICAMENTO. La comparacidn de la Variable Medica-
mento con éste Subtest resulté también estad{sticamente significa
tiva (p = 0.0274), teniendo el Gruoo de pacicntes en Monoteravia

puntajes mds elevados en comparacién con los obtenidos nor el Gru
po de pacientes en Politerapiz. Los datos obtenidos al resnecto -~

se expresan en la PFig, 89,
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RENDIMIENTO INTELECTUAL.
RETENCION DE DIGITOS,

RETENCION DE DIGITOS vs ESCOLARIDAD, Se observé que en esta aso—
ciacidn especifica, el Grupo con Nivel de Primaria fué el que ob-
tuvo los mejores resultados, diferencidndose en forma significati
va (p €0.05) del Grupo que alcanzé un nivel escolar de Secundaria

o Preparatoria.(Fig. 90).

RETENCION DE DIGITOS vs MEDICAMENTO. En la comparacién de la eje-
cucién demostrada en este Subtest (en funcidén de la Variable Medi
camento) se advierten diferencias significativas (p = 0,0056), en
contrindose un mayor rendimiento en los pacientes en Monoterapia-

Estos resultados se expresan en la Fig.91 .

ESCALA EJECUTIVA.

FIGURAS INGCOMPLETAS.

FIGURAS INCOMPLETAS vs EDAD. La comparacién de é&ste Subtest con -
la Variable Edad resultd también estadisticamente significativa -
(p{0.05), teniendo el Grupo de 6 a 11 aflos puntajes méds elevados
en comparacién con los obtenidos por el Grupo de 12 a 16 afios.
Ver la Fig.92 .

FIGURAS INCOMPLETAS vs MEDICAMENTO. Aunque en esta asociacién se
observa una elevacidén en el rendimiento del Grupo en Politerapia,

éste resulta ser inferior solamente cuando se le compara con el -
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RENDIMIENTO INTELECTUAL,

rendimiento del Grupo en lonoterapia (siendo 1la Aiferenciz ecstadis
ticoamente significativa), ya oue cabe hacer notar que éste Subtest
es el nue present= las medias miAs altas en relacidn a todos los de
més Subtests (Pig. 93).

COMPOSICION DE OBJETOS.

COMPOSICION DE OBJETOS vs SEXO. El an#lisis de éste Subtest especi
fico en funcidn del Sexo, sSugiere nue son los nombres 1os gue obtu
vieron los puntajes mds elevados, diferencidndose significativamen

te (5)(0.05) de los odtenidos sor las mujeres (Véase 1la Fig. 94).

CLAVES.

CLAVES vs SBX0, La comparacidn de la ejecucidén obtenida en dicho -
Subtest, en funcidén del Sexo, resultd también estadisticumente sig
nificativa (p'<3.05), consiguiendo ahora los mejores resultados -

las mujeres (Fig. 35 ).

CLAVES vs MEDICAMENTO, El andlisis particular de éste Subtest (en
funcibn de 1la V:riable Medicomento), suciere (como en todos los de
mds ), que es el Grupo en HMonoterapnia el iue presenta la media mds
alt~, diferencidndose significativamente (» = 0,0260) de 1 media

que obtuvo el Grupo en Foliterapia (Pig. 96 ).
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Andlisis de Varienza del Subtest COMPRENSION
en funcion del MEDICAMENTO

MONOTERAPIA POLITERAPIA
...0..'.!...I'.ll'...ll+...'..l...'t-!ltlf!.

MIDPOINTS

19,000 +

18,000

17.000

16,000 ++

15.000 +

14.000 ++++ +

13.000 +++

12,000 ++++++++

11,000 + +

10,000 M4+++++ +

9.000 +++++

8.000 + M+

To000 ++++++ ++++

6.000 +++ +++

5.000 ++ +

4,000 ++

3.000
MEDIA 10.279 8.062
DESV,. EST. 3,003 3.890
E.E.M, 0.458 0.972
MAXIMO 16.000 19.000
MINIMO 5. 000 4,000
TAMANO MUESTRA 43 16

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++

+ +
4+ Fuente de +
+ Variacién gl C.M, P Prob, +
+ Entre- *
: Grupos 57.2927 1 57.2927 5.39 0.0238 :
+ Intra- +
4+ Grupos 605,5861 ST 10.6243 +
+ Total 662.8787 58 T
+ +

AR e s bl g S R R D N o ot L R N O A N AP SY ST R ST SRR
Fig, 83
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Andlisis de Varianza del Subtests ARITMETICA
en funcién de la EDAD.

6 - 11 12 - 16
.....-......'-..'.-...i.l+.’.‘l'.'...'.....“

MIDPOINTS

19.000

18,000 +

17.900. +++

16.000 '+

15.000 +++

14,000 +++++

13.000 +++ +

12.000 M+++ 4

11,000 + : 4+

10,000 +++++ +H++ttret

9,000 M++

8,000 ++ +H+ e

7.000 + ++

6,000 + +

5.000 +

4.000 + +

3.000
MEDIA 12,290 9,036
DESV. EST. 3.427 2.063
E.E. M. 0.616 0,390
MAXIMO 18,000 13.000
MINIMO 4,000 4.000
TAMARNO MUESTRA 31 28

+r+t+++++t++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++r++++

* Puente de *
* variacién gl C.H. F Prob. :
+

+ Entre- +
+ Grupos  155.8349 1  155.8349 19.01  0.0001 +
* Intra- *
tGrupos  467.3495 57 8.1991 N
+ Total 623,1843 S8 +
o o o o o S T R IR = = S U SN S S SO

Pig. 84
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Andlisis de Varianga del Subtest ARITMETICA
en funcién de la ESCOLARIDAD.

l-6 7-1

teessvssssssssessssssnnsstesssssscrsvevsesconse

MIDPOINTS
19.000
18,000 +
17.000 +++
16.000 +
15,000 +++
14,000 +++++
13.000 ++++
12.000 ++++

11.000 M++

10,000 ++++++++ 4+

9,000 + M+

8.000 +++++ e+

T7.000 ++ +

6,000 ++

5.000 +

4,000 +

3.000
MEDIA 11.295 8.583
DESV,. EST. 3.461 1.782
E.E. M, 0.522 0.514
MAXIMO 18.000 10,000
MININMO 4,000 4,000
TAMANO MUESTRA 44 12

+++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

Grupos 550,0719 54 10.1865
Total 619,4246 55

+ +
+ Fuente de . +
+ Variacidn gl C.M, P Prob.
* Entre- +
: Grupos 69,3528 1  69.3528 6,81 0.0117 *+

+
+ Intra- ¥
+ +
+ +
+ +

o o o S e R T R S B S R S o B S e S Py
Fig. 85
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Andlisis de Varianza del Subtest ARITMETICA
en funcidén de l1la EDAD DE INICIO

0-38 8 - 16
GosvssssssassssnssssssssnsPeessnsssssnssssncee
MIDPOINTS
19,000
18,000 +
17.000 +++
16,000 +
15.000 +++
14,000 +++++ .
13.000 +++ +
12,000 M+ ++++
11,000 i+
10,000 +++++++4+ e
9,000 +++ M
8,000 ++ e
T.000 + ++
6.000 ++
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 18,000 13.000
MINIMO 4.000 4,000
PAMANO MUESTRA 35 23

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+ +
+ Fuente de +
+ Variacién gl C. M, F Prob.
* Entre- +
: Grupos 75.8603 1 75.8603 7.77 0.0072 +
+

+ Intra- +
+ Grupos  546.7575 56 9.7635 &
: Total 622,5177 57 +
N +

Rk o o b o b b b b i oo R o o R R R R o R
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Andlisis de Varisnza del Subtest ARITMETICA
en funcién del MEDICAMENTO

MONOTERAPIA POLITERAPIA

ssssessassssssvsssvsssstarssscracenssancansst

MIDPOINTS
© 19,000
18,000 +
17.000 +++
16,000 +
15,000 +++
14.000 +++++
13,000 4++++

12,000 M++++ +
11.000 ++ +
10,000 +++++++++++ +++
9,000 + M+
8.000 +#+++++ .
T.000 +4++
6,000 + +
5.000 +
4.000 ++
3,000
MEDIA 11.535 8.625
DESV, EST. 3.042 3.008
E.E. M, 0.464 0,752
MAXIMO 18,000 16.000
MINIMO 5.000 4,000
TAMANO MUESTRA 43 16

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++4++

Grupos 524.4437 57 9,2008
Total 623.1824 58

i +
& Fuente de +
p Variacién el C.M, F Prob, +
+ Entre- *
+ Grupos 98,7387 1 98,7387  10.73  0.0018 :
: Intra- +
+ +
+ +
" +

+

B o T B S S S S U S P S U S U P
Fig. 87
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Andlisis de Varianza del Subtest SEMEJANZAS
én funcién de la RESPUESTA AL TRATAMIENTO,

ABS0LUTO PARCIAL SIN CONTROL
sesssssvvnsssssntesssssssvevssssstasssvssssnssnsanst
MIDPOINTS
13,000 +
18.000 + +
170000 +
16,000
15,000 + +
14,000 +
13,000 ++ + ++
12.000 ++ M++ ++4
11.000 44+ +++ ++
10,000 M+++ ++++ e
9.000 +++ * M
8.000 ++++ +
7.0\)0 + +
6,000 + ++
5.000 +
4,000 ++
3.000 +
MEDIA 10.462 11.941 g9.062
DESV. EST. 3.397 2.727 34235
E.E.M. 0,666 0.661 0.809
MAXINO 19. 000 18,000 13,000
MINIMO 3. 000 8,000 4,000
TAMARO
MUESTRA. 26 o 16

++++ttttere++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +4+++++++++++++

+ +
+ Fuente de +
+ Variacién gl C.M. F Prob. 4
+ Entre- +
+ Grupos 68,4055 2 34,2027 3.39 0,0406 *
+ +
4 Intra- +
4+ Grupos 564.2335 56 10,0775 +
* Total - 632,7439 58 i
+ +

R B b o o o B o S G A S S A S G ML S R S A P Y

Pig, 88

255



Anélisis de Variasnza del Subtest VOCABULARIO
en funcidén del MEDICAMENTO

MONOTERAPIA POLITERAPIA

sesssnsssssnsssssssssssFasssssssscanssscssast

MIDPOINTS
19,000 +
18,000 + +
17.000 +
16,000 ++++
15.000 +++
14,000 +++++
13.000 + +
12,000 +++
11.000 M++ 4

10,000 ++++++ +
9.000 +++++++++ M
8,000 4+ ++
T7.000 ++
6,000 +
5.000 ++ ++4+
4,000 =+ ++
3, 000

MEDIA ‘11,442 8.937
DESV, EST. 3,608 4,219
E.E.M, 0.550 1.055
MAXIMO 19.000 18,000
MININO 4,000 4.000
TAMANO MUESTRA 43 16

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++#

Grupos 813.5378 57 14.2726
Total 886,6736 58

+ +
+ Fuente de +
+ Variacién gl C.M. F Prob. +
+ Entre- *
* Grupos . 73.1358 1  73.1358 5.12  0.0274 :
+

+ Intra- +
+ +
+ +
+ +

A s gt S RS R Sl A TR S L Lt St oD o bk R A N S S O O O SY e
Pig. 89'
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Andlisis de Varianza del Subtest
RETERCION DE DIGITOS en funcidén de la ESCOLARIDAD,

l-6 AN T - 11 AN
...'.....-.‘.'I..l..'.....+.....l'l......l'.l.
MIDPOINTS
18,000 +
17.000
16.000
15.000 +
14,000 ++++
13,000 ++++
12,000 +++++++t+++ +
11.000 M++ ++
10,000 +++++++++++ ++++
9,000 + M
8,000 + - +
7.000 ++++ ++
6. 000
5.000 ++
4.0001’
3. 000
2,000
MEDIA 10.795 8.917
DESV. EST. 2.792 2,678
E.E. M, 0.421 0,773
MAXIMO 18, 000 12,000
MINIMO 4,000 2,000
TAMANO MUESTRA 44 12

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

Grupos  414.0745 54  7.6680
Total  447.3557 55

R i o b o e o L o OB o o o S A S T T e

+

+ Fuente de

+ Variacién gl C.M, F Prob.
* Entre-

: Grupos 33,2813 1 33.2813  4.34 0.0420
+ Intra-

+

+

+

+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+

Pig. 90
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Anélisis de Varianza del Subtests
RETENCION DE DIGITOS en funcién del MEDICAMENTO

MONOTERAPIA . POLITERAPIA
essssscsesssssssssassssFassssnessrssnensesent
MIDPOINTS
18,000 +
17.000
16.000
14,000 +4++
13.000 ++++ +
12,000 ++++++++++ ++
11.000 M++++
10,000 ++++++++++++ +++
9.000 + M
8,000 + ++
T«000 +4+++ i+
6,000
5.000 + +
4,000 +
3,000
2,000 +
MEDIA 10.953 8.688
DESV, EST, 2. 370 3.420
E.E.M, 0. 361 0.855
MAXINO 13,000 15,000
MINIMO 5.000 2,000
PAMANO MUESTRA 43 16

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VlRiANZA R B

Grupos 411.3439 57 7.2166
Total 471.2197 58

Puente de T
Variacién &l C.M. F Prob. "
Entre- +
Grupos 59.8758 1 59,8757 8.30 0.0056 +
+
Intra- +
+
+
+

+
+
+
e
+
+
+
+
+
¥+
+

L e T T T T PR e S

Fig. 91
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Anflisis de Varianza del Subtest
FIGURAS INCOMPLETAS en funcién de la EDAD,

6 - 11 12 - 16
Ollill‘.l-t‘....IICl.‘.I.+O...l.lolll.....l.-
MIDPOINTS
19,000
18,000 ++ +
17.000 +
16,000 ++
150000 + ¥
14,000 +++++ +
13.000 ++++++ ++
12,000 M++++ +++
11. 000 ++++++ M+
10,000 + +++++
9,000 + ++
8.000 + ++++
T.000 ++ ++
6. 000
56000
4,000
MEDIA 12, 355 10.643
DESV, EST. 2.665 3,106
E.E. M, 0,479 0.587
MAXIMO 18.000 18.000
MINIMO T.000 T.000
TAMANO MUESTRA 31 28

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA ++++++++++++

+ +
+ Fuente de +
+ Variacién gl c.M, F Prob.
* Entre- *
* Grupos 43,1187 1 43.1187 5.19 0.0265 *
+ +
+ Intra- +
+ Grupos 473.5246 57 8.3074 S
+ Total 516.6433 58 *
+ +
B T o o o W S S B B I S S QA A o S Sy

Fig. 92
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Andlisis de Variapza del Subtest
PIGURAS INCOMPLETAS en funcidén del MEDICAMENTO

MONOTERAPIA POLITERAPIA
sssasssrsscsassssnssassostrecsecerssssercencsst
MIDPOINTS
20,000
19,9000
18,000 +++
17.000 +
16.000 ++
15.000 + +
14.000  ++++ ++
13.000 +++++++ +
12,000 Me+++++ +
11.000 ++++++ ++
10,000 ++++++ M
9.000 +++
8.000 ++ +++
T.000 ++++ 4+
6,000
5. 000
4,000
MEDIA 12.070 10,125
DESV, EST. 2.923 2.754
E.E. M. 0.446 0,688
MAXIMO 18,000 15.000
MINIMO T.000 T.000
TAMANO MUESTRA 43 16

+++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++

+
+
o
+
+
+
+

+
+

+
Fuente de

Variacién

Entre-
Grupos

Intra-
Grupos

Total

44.1033

472.5382
516.6414

gl

1

57
58

C.M.

44.1033

8.2901

F Prob.

5.32 0.0247

Tttt o+

R o o N O e ey
Fig. 93



Andlisis de Varianza del Subtest
COMPOSICION DE OBJETOS en funcién del SEXO0.

MASCULINO

FEMENINO

sessessssssscssssessscssassssFossscsssssssnsnrans

MIDPOINTS
16.000
15.000 +
14.000 ++++
13.000 ++
12,000 ++++
11,000 +++
10.000 My+++++
9.000
8. 000
T.000
6.000 ++
5- 000 ++
4,000 +
3. 000
2,000
1,000
0.0

+++
++

MEDIA
DESV.
E. B. l.
NAXIMO
MINIMO
TAMANO MUESTRA

10,065
3.021
0.543

15.000
4- 000

31

EST.

1

T«571
3.522
0.666
5.000
1.000

28

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARIANZA +++++++i++++

Fuente de
Variacién

Entre-

Grupos 91.4413

Intra-
Grupos

Total

608.7263
700,1675

+++ Attt

gl

1

57
58

C.M.

91.4413

10.6794

>
+

F Prob. 4

+

8.56 0.0049*
+

+

+

+

+

Rk i il S S R R O I R TS R AR SR R APPSR S

Fig. 94
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Anélisis de Vaerianza del Subtest
CLAVES en funcién del SEXO

MASCULINO

PEMENINO

essssssvsssssssssssssssssssForssssssrasansnanens

MIDPOINTS
20,000
19,000
18.000
17.000
16,000 +
15.000 +
14.000 ++
13.000 ++
12,000 ++
11.000 ++
10.000 ++++

9,000 M4+++++

8.000 ++

T.000 +++

6,000 +++

5.000 ++

4,000 +
MEDI A 9.484
DESV, EST, 3.097
E.E.M, 0.556
MAXINMO 16.000
MINIMO 4,000
TAMANO MUESTRA 31

++++++++++++ TABLA DE
Fuente de
Variacién

Entre-

Grupos 66.3252

Intra-
Grupos

Total

616.4182
682.7432

++ + + ++ ++ o+ +

+HE+E
e
++
M+++
++t

+++

+++

11.607
3.489
0.659

20,000
5.000

28

ANALISIS DE VARIANZA +++++++++++4

gl

ol
58

C.M, F
66,3252 6.13
10.8144

Prob.

0.0163

+ +++ A+t +

B L R a2

Fig. 95
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Analisis de Varienza del Subtest CLAVES
en funcidén del MEDICAMENTO

MONOTERAPIA POLITERAPIA
..."ll‘-ll..l....".".+...".’..'.I!I'...It+
MIDPOINTS
20,000 +
19,000
18.000
16.000 +
15.000 ++++++
14.000 ++++ ++
13.000 ++++
12.000 +++ +4++
11,000 M4+++
10,000 ++ ++
9,000 ++++++++ M
T.000 +++++ +
6,000 ++ ++
5.000 + ++
4,000 +
MEDIA I11.093 8.875
DESV, EST,. 3.330 3,263
E.E. M. 0.508 0.816
MAXIMO 20. 000 14.000
MINIMO 5.000 4,000
TAMANO MUESTRA 43 16

++++++++++++ TABLA DE ANALISIS DE VARTIANZA ++++++++++++

: Fuente de :
+ Variacidén gl C.M, F  Prob. =
+ Entre- +
* Grupos  57.3674 1 57.3674 5.23 92.0260 +
: Intra- :
4 Grupos 625,3746 57 10.9715 Py
* Total 682,7424 58 +
+ +

R e R G T A Sy
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CAPITULO IX

» DISCUSION Y

CONCLUSIONES *



DISCUSION Y CONCLUSIONES.

La Bpilepsia no es un sindrome uniforme, y la Unica caracte-
ristica que comparten en comin muchos de los que la padecen es -
que sufren Crisis en intervalos veriables y con una intensidad va
riable, toda determinada por una medida clfnica y electroencefalo
grifica,

En vista de que los sujetos con crisis epilépticas no consti
tuyen un grupo homogéneo, es de esperarse que haya una gran varia
bilidad en su Puncionamiento Cognitivo. Realmente serf{a sorpren -
dente si no fuera as{, ya que la causa de la Epilepsia es una dis
funcidn neurofisiolégica cerebral con un espectro de diversidad —
tal que hace que se esperen un amplio rango de sf{ntomas clinicos,
intelectuales, conductuales y de la personalidad en general,

Por todo ello, la Epilepsia ha representado desde siempre um
tema de gran interés, objeto de amplias investigaciones, ya que =
mediante su estudio se ha contribufdo al conocimiento de las Fun-

ciones Cerebrales Superiores,

Pero, a pesar de que la literatura especializada se ha exten
dido dursnte la Wltima mitad del siglo (concretamente a partir de
los afios 80), existen pocos estudios psicolégicos bien controla -
dos con relacidén al Puncionamiento Intelectual de personas con ——
Epilepsia, Esto es debido, méds que nada, a que el Estudio Psicold
gico de pacientes epilépticos es diffcil y requiere de un anfli—
8is complejo en el cual muchos factores concernientes pueden ju-

gar un papel.

Los wvalores promedio del Coeficiente Intelectual reportado -
anteriormente para nifios y adultos epilépticos han estado en gran
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medida en funciénliﬁ'la poblacidén estudiada, En la revisidn hecha.
por Ralph E. Tarter (1972), se establece gque 108 primeros estu —-
dios se concentraban predominantemente en pacientez Instituciona-
lizados que exhiben un gran Deterioro Intelectual, en comparacidén

con log No Institucionalizados,

Esto es hasta cierto punto esperado, ya gue se trata de indi
viduos mds severamente afectados intelectualmente, por 1o que re-
quieren estar hospitalizados, lo que da como resultado que su Ca-
pacidad Intelectual se vea todavia més afectada, principalmente -
por la pasividad de la estimulacidén medioambiental, ya que el con

tacto con la comunidad es muy limitado.

En otroe estudios posteriores (Morgam, 1981; Giordani, 1985;
Bourgueois, 1983; Schmaltz, 1986; Mitchell, 1987) empledndose ya
pacientes extermos, se ha reportado una gran variabilidad de re=-
sultados, pues mientras en unos los valores medios se sitdan por
debajo del Promedio General, en otros estudios se han encontrado
valores por arriba de la Media Aritmética.

Aunado al Tipo de Seleccidn, tenemos otro problema ain mayor;
nos referimos concretamente a la Interpretacién aque se ha hecho -

de los datos obhtenidos.

Muchos de los primeros estudios se caracterizaron por la Bo~-
breconfianza en datos de pacientes epilépticos institucionaliza—
dos, ya que dichos dstos fueron usados para formular conclusiones
acerca de las personas con Epilepsia como un todo, atribuyéndoles
a los epilépticos como Grupo una mayor incidencia de Dafio Intelec
tual y, por lo tanto, de Subnormalidad.

Esta tendencia a la generalizacidn sigue prevaleciendo en 1la

actualidad, pues aunque en investigaciones posteriores se ha em—
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pleado une metodolog{a més sofisticada, se vuelve a apreciar que
hay una sobre-representacién de Déficits Intelectuales en perso—
nas con Epilepsia, ya ocue los datos se han obtenido de pacientes
"pre-seleccionados® con la base de una o dos variables relaciona-

das con las Crisis.

No obstante, hay que tener mucha precaucién en la interpreta
cidén de lo encontrado, as{ como en 1o oque es puntualizado, ya que
en cualouier grupo de epilépticos hay una gran variabilidad en 6l
Coeficiente Intelectual. De este modo, aunoue la media de los Gru
pos resulte deprimida, uno puede esperar observar una proporcién
significante de personas epiléptices con una Capacidad Intelectual

normal o superior.

Otra cuestién 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
mada.d.

28
En varias de las primeras series de estudios hechos por Fox,

¥ recientemente por Yarcorzynski y Arieff (116), se sugiere que en
un minimo de pacientes el Deterioro puede ocurrir, especialmente,
en aquienes las crisis son muy frecuentes, debido a los repetidos

dafios al cerebro por el trauma y la hipoxia. En contraste, Pond -
(73) argumentd ocue la proporcién de pacientes deteriorados no pa-
rece incrementsrse con la Bdad y que los pacientes adultos dete —
riorados muestran signos tempranos de estos fendmenos desde la ni

flez, que en ocasiones conducen a Demencies o Psicosis,

Nuevamente, en contraste Rodin ( 82 ), midiendo la ejecucidn
en el WAIS, en intervalos de 5-9 afios, revorté un pequefic pero -
significativo decremento en el C.I., y éste parece ser especial-—

mente el caso de aquellos con un C.I. inicialmente alto.
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Sutherland, Tait y Eadie (100 ), por su parte, publicaron el-.
siguiente comentarios "La deterioracién‘epiliptica ocurre, tanto-
social como intelectuslmente, cuando la presentacién de Crisis es
frecuente en forma crdénica o sguda, particularmente en el llamado
"Statué Epilepticus™ en el ocue pueden ocurrir lesiones neuronales
por anoxia de tipo de la Esclerosis del Asta de Amon".

Covello (107), considera que el proceso de Deterioro depende
de 1la Frecuencia de las Crisis, de su Tipo, del Tiempo de Apari—
cibn y de su Localizacidn.

"Entonces, auncue sea bastante o poca la evidencia que respal
de la conclusién de ocue la distribucién del C.I, en personas con
Bpilepsia es diferentd de la poblacidén normal, estudios en serie,
(longitudinales), como el recientemente realizado por Bourgueois
y Cole. (12 ), no han demostrado un inevitable y marcedo deterio-
ro en personss con Crisis epilépticas como un todo. Por lo tanto,
la evidencia del Deterioro Intelectual, sigue siendo conflictiva

¥y lejos de ser concluyente.

Bs'avidenta que el tema del Funcionamiento Intelectual en pa
cientes con Crisis epilépticas no es simple. Sin embargo, se ha -
llegado a un acuerdo general al afirmar que la declinacién de la
Capacidad Intelectual, cuando se manifiesta como un hecho, es pro
ducto de una serie de variables que a continuacién serdn analiza-

das,

TIPO DE CRISIS.

Una variable que parece afectar el Funcionamiento Intelectual
es el Tipo de Crisis; Parciales (Simple, Compleja y Secundariamen

(L07) Covello, C. y Covello, A., segin se cita en: Velasco, M.
Epilepsia: Principios y Préctica. I.M.S.S. 1985.
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te Generalizada) y Generalizadas (Ausencias, Mioclénicas, Cldéni-—
cas, Ténicas, Ténico-Clénicas y Aténicas).

En la mayoria de los estudios en los que se han investigado
los efectos del Tipo de Crisis en la ejecucién cognoscitive se ha
fundamentado una relacifn entre la severidad de 1les Crisis y el -
C.I., encontréndose que pacientes con mis de un Tipo de Crisis —
presentan una disminucién de las capacidades intelectuales en com

paracién con otros que exhibieron solamente un Tipo de Crisis.

Rspec{ficamente en nuestra investigacifn, y de acuerdo a las
hipétesis de trabajo planteadas, podemos concluir:

Hipdtesis 1.

Que esta hipbtesis se confirmé parcislmente, ya que aunque -
no se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p
0.05) en la contrastecidn de los promedios de los C.I, Verbales,
se observa que e8 el Grupo con "Crisis Parciales Sin Generaliza—

cién" el que obtuvo los puntajes mds altos,
Hipbtesis 2.

Que la Ejecucién Intelectual Global del Grupo con Generaliza
eibén (Crisis Parciales Secunderiamente Generalizadas) fué infe —
rior en comparacidn con la obtenida en el Grupo Sin Generaliza -
cibén., Sin embargo, la diferencia tampoco fué estadisticemente sig

nificativa.

De acuerdo a la literatura (Klove y Matthews, 1974., Pedio y
Mirsky, 1969., Parsons y EKemp, 1§60., Bourgueois, 1983., 0'Leary
¥y Lovell, 1981-1983., etc.) se ha reportado que pacientes con Cri
sis Parcisles ejecutan mejor en la Escala Total, Ejecutiva y Ver-

bal, en comparacién con 1los que presentan Crisis Generalizadas,

Nuestros resultados confirman este hallazgo; sin embargo, la
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rezén por la cual se dan estas dirérencias entre 1los Tipos de Cri
sis, no se ha elucidado en su totalidad, ouedando Unicamente cla-

ro que dichas diferencias pueden ser reflejo de (33):

a) Distintos precesos de enfermedades que también son asocia
das con diferentes tipos de dafio cognoscitivo;

b) La intensidad de la actividad epileptogendtica;

¢) La extensién;

d) E1 patrén de la Historia Anticonwvulsiva, que puede contri

buir para diferenciar efectos en la funcién cognoscitiva.

EDAD DE INICIO.

Junto con el Tipo de Crisis, loe investigadores también se -
han interesado en la Edad de Inicio de la enfermedad como una va-

riable importante en la determinacién del Nivel Intelectusal.

Aunque en 1los primeros estudios no se encontraron evidencias
de una relacidén entre Edad de Inicio y Deterioro Cognoscitivo, re
portes recientes muestran oue existeruna fuerte relacién negativa
en la simple duracién del desorden. Esto es, en Bujetos que tie-
nen més afios con Crisis se obtiene un C,I, mds bajo en las prue—

bas,

0'Leary (1981,1983), por ejemplo, describié nifios con Crisis
Generalizadas, Parciales y con Ausencias, encontrando que 8{ ocu-
rrian desde los primeros afios se asociaban con resaltados cada —
vez més pobres, Scarpa y Carassini (1982), por su parte, hallaron
que la Disfuncién Cerebral es peor en nifioe que han experimentado
Crisis desde el primer afio de vida y subsiguientes.

Esto corresponde parcialmente con nuestros resultados, ya —

aque encontramos cue la Bjecucidén Intelectual (Verbal, Ejecutivs y
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Total) del Grupo de Inicio Precoz fud inferior sa comparacidn con
1la obtenida por el Grupo que inicid a mayor Edad su padecimiento
(Inicio Tardfo), auncue las diferencias entre ambas agrupaciones

no fueron significativas,

Bstos resultados sugieren cue el Comienzo Precoz, tal como -
se ha definido en este estudio, tiene una influencia diferencial
espec{fica, restringida a las funciones intelectuales medidas y -
clasificadns mediante el WISC, 1o gue confirma la Hipltesis de —

trabajo formulada.

En general, se puede apreciar ocue el Inicio Temprano de Cri-
sis provoca grandes efectos subsecuentes en el Funcionamiento Cog
noscitivo, aunque el mecanismo cue subyace tal relacidén todavia -

no es clara,

FRECUENCIA DE LAS CRISIS.

Bl papel de la Frecuencia de las Crisis no es claro. ILos pri
meros trabajos sobre esta variable arrojaron resultados conflicti
vos. En algunas investigaciones, como la realizada por Farwell, J.
R. y Cols. (1985), se ha observado cue la variabilidad de la fre-
cuencia de las Crisis puede afectar las Funciones Psicoldgicas Su
periores, mientras nue en otras investigaciones no se ha fundamen

tado ni encontrado tsl relecidn.

En vista de oue el andlisis de esta variable en nuestra in—
vestigacién no dié resultedos significativos (oue podrian haber -
confirmado la primera hipdtesis), creemo2 nscessrio mencionar la
2a, hipétesis que postula que "la severidad de la convulsidn, més
que el nimero total de Crisis en un tisapo determinado (Pracuen—
cia), serd el factor mds potente que influirf en el Nivel Intelec
tual,
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Sin embargo, es indispensable una mayor investigacidn, la -

cual esté encaminada a clarificar este punto.

MEDICAMENTO.

Existe también una extensa pero inconclusa literatura acerca
de los efectos de las drogas anticonvulsivas en la Ejecucidén Inte
lectual recientemente revisado por Trimble (104).

Hartagle ( 37 ) encontré aue el Fenobarbital estaba asociado
con dafio intelectual (cognoscitivo y conductual), aunque Wolf, S,
M, y Col. (15) y Mitchell, W.G, y Col. (60) no encontraron tal —

efecto.

Otros estudios reportan que la Penitoina y el Fenobarbital -
cuando son dados juntos estdn asociados con una mayor incidencia
de dafio intelectual (Bourgueois, B,F., Prensky, A.L., Palkes, H,
S., 1983).

En varios reportes se habla de los efectos cognoscitivos y -
conductuales de las drogas anticonvulsivas; sin embargo, la inte-
raccién compleja entre Droga, Conducta y Dafio Cerebral hace diff-
cil el poder separar o atribuir efectos especificos de alguna dro
ge en particular (Commitee on Drugs, 1985).

Parece heber grandes diferencias individuales en las respues
tas a una u otra droga. Tanto factores farmacocinéticos, como ac-
tividad metabblica y factores neuroldgicoe pueden explicar las di
ferencias individuales., Es por ello que, enfocar la atencidén en -
la neturaleza de dichas diferencias puede ser tan fructifero en -
estrategias de investigacién, como el intento de demostrar la su-
perioridad de una sola Droga pars todos los nifios con un Tipo par
ticuler de Crisis,
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Bspec{ficamente en nuestra investigacién, la mayor{a de los
nifios que fueron incluidos estaban tomando medicamentos desde me-
ses antes de ocue fueran evaluados; sin embargo, en ninguno se re-
portaron (a través de laboratorio y del exsmen diario), niveles -
téxicos o efectos colaterales que interfirieran con la evaluacidn
Psicolégica.

Los resultados demostraron, ademis, cue los pacientes que te
nian como prescripcién mds de un medicamento (Politerapia), obtu-
vieron puntajes més bajos en las Escalas Verbales y Ejecutivas, -
en comparacidén con los obtenidos por el Grupo en Monoterapia, lo
que a su vez determiné cue se elevara el Rendimiento Total del —

mismo, siendo la diferencia altamente significativa,

RESPUESTA AL TRATAMIENTO.

Los resultados de la presente investigacién, confirman los -
hallazgos de la literatura, en donde se ha acordado undnimamente
que una elevacidén en el C.I, es observada en pacientes cuyas Cri-
sis fueron controladas, mientras que una dismunucién en el C.I, -
ocurre principalmente en medio de aguellos cuyas Crisis no fueron

controladas.

Esto fué reportado previamente en estudios realizados en —
Adultos (Dikmen, Matthews, Seidenber, 1977; 0'Leary, 1981) y des-
pués en Nifios (Ferwell, J.R., Dodrill, C.B., Batzel, L.W., 1985).

A pesar de que en nuestra investigacidn las diferencias no -
son ested{sticemente significativas, cualitativemente podemos de-
cir aue son los pacientes en Control Absoluto, los cue consiguie-
ron los puntajes (Verbales, Ejecutivos y Totales) mids altos, mien
tras oue la distribucidén de 1los puntejes mds 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 Electroencefalogridfica 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, ten{an un mejor rendimiento en -
los Subtests del WISC, que aquellos que presentaban uns tasa pro-

medio de mds de una descarga por minuto.

En 1960, Parsons y Kemp demostraron que los pacientes con ac
tividad E.E.G. anormal severa tenian un mejor porcentaje en el C.
I. de Ejecucién; estos hallazgos se comprobaron en la investiga-—
cién de Dodrill y Wilkus, ya que la Escesla de Bjecucibén es la que
parece tener una relacidén méds {ntima con la presencia o ausencia
de actividad epileptiforme.

Aunque algunos autores han sugerido que puede existir una -
relacién 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. estdn indicando la relativa severidad y
distribucién de cambios cerebrales patoldgicos y fisioldgicos en-
tre los Grupos, mds que representar la causa especifica de la dis
minucidén intelectual, Ello comprueba nuevamente como la Capacidad
Intelectual estd directamente relacionada con la integrided del -

Funcionamiento Cerebral en la Epilepsia.

Por otra parte,. existen slgunss indicaciones de que el foco
de la actividad critica conforma la naturaleza de el Déficit Neu-
ropsicolégico, Ha sido previamente documentado (Milner, 1954., -
Anderson, 1959., Klove, 1959., Pihl, 1968., Gupta, 1972) que pa—
cientes epilépticos con anormalidades E,E,G, o lesiones hemisféri
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cas del lado izquierdo tienden a presentar una disminucién de los
puntajes de los Subtests Verbales, mientras que aquellos que tie=-
nen lesiones o anormalidades E.E,G., del lado Derecho, presentan -
una disminucién de los puntajes de los Subtesats de Ejecucién.

En nuestros pacientes observamos una pecueila diferencia entre
los promedios, que podria sugerir la existencia de una ILateraliza-

cién; sin embargo, no es posible afirmarlo pues:

1) La muestra no es lo suficientemente grande en cuanto
a la Localizacién Topogréifica, que nos muestra que -
de los 59 pecientes evaluados, sélo 28 tuvieron un -
E,E,G., focal Derecho o Izouierdo.

2) Por la Edad de los pacientes, pues e8 solo en una =
minor{s en los que se advirtié la presencia de una -
Lateralizacidn, siendo los demés menores de 12 o 14
afios, y a esas edades no es posible identificarla --
plenamente, pues aungue en la concepcion de Azcoaga,
y Col, (6 ) "1la formacién de la asimetria cerebral -
tiene lugar en los nifios desde los 3 afios de edad, -
para lo cual tienen gran importancia loa cambios fun
cionales determinados por la adquisicién del Iengua-
je y por la Accibén Pedagbgica", todavia no hay un es
tablecimiento total de la Lateralizacién Puncional,

Los resultados de esta investigacién indican que todas y ca-
da una de estas Variables colocan al nifio en riesgo de Disfuncién

Cognitiva,

En nifios en Edad Escolar, la Disfuncién Cognitiva puede te-
ner miyores consecuencias, Severas y permanentes que para ningdn

otro periodo, a causa de que es en este tiempo cusndo se da la —
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adquisicién de conocimientos y destrezas que se usardn dursnte to-
da la Vida,

Existe una cantidad considerable de literatura (Rodin, 1968;
Bourgueois, 1983; Seidenberg y Col., 1986; Parwell y Col., 1985),
cue indica ocue los nifios epilépticos tienen meyores dificultades

de Aprendizaje en la Escuela.

Se ha trabajado mucho en Aemestrari gue algunos nifios con Epi
lepsia tienen dafio en su Cognicidén, Memoria y Aprendizaje, consi-
derando que otros nifios con Crisis parecen no sufrir estos Aéfi—
cits,

Los reportes de las dificultades aue 2os nifios epilépticos -
tienen en la escuela son numerosos, Pazzaglia y Frank Plazzaglia,
(1976) encontraron que Unicamente 47% de nifios con crisis epilép-
ticas, fueron a una edad apropiada a las clases regulares de la -
escuela, Seidenberg, M. y Col. (1986) encontraron aue en 122 ni-—
flos con Epilepsia hay grandes deficiencias académicas en Aritméti
ca, seguida por Bscritura, Lectura, Comprensién y Reconocimiento
de Palabras,

Mitchell (1987), observd cue los nifios con Epilepsia tienden
a mostrar un incremento en la frecuencia de fracasos académicos,
problemae conductuales y déficits de atencidn y concentracién, —
comparados con pares normales, Jennekens-Schinkel, A, y Col. (1987)
por su parte, hallaron que nifios epilépticos cometieron significa
tivemente més errores y correcciones en escribir al Dictado, que
nifios del Grupo Control y concluyeron que la deficiente capacidad
estratégica para resolver problemas puede explicar los resultados,
ya que no se pudo estableeer relacidn con las variables de la en-
fermedad,
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Es por ello que, més importante que determinar las diferen—
cias intelectuales entre epilépticos y normales, es el tratar de
determinar e identificar los "Pactores" que colocan al nifio en -
gran riesgo de Disfuncidén Cognitiva, la cual va a afectar su eje-

cucidén escolar,
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