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RESUMEN

El objetivo general de esta investigacion fue estudiar: la correlacién entre la
epilepsia y las alteraciones perceptuales, en especifico del cierre visual, que
podrian estar afectando el rendimiento académico.

Se empled la metodologia de la Neuropsicologia (Luria, 1960), dado que se
hace necesario especificar el area epileptégena y el eslabén comprometidos que
alteran la estructura psicologica de la funcién o del proceso.

El objetivo particular fue investigar si existe alguna correlaciéon entre el
posible deterioro causado por la epilepsia (ya sean crisis generalizadas o crisis
parciales dependiendo de: Ia localizacién del foco epileptégeno) y las alteraciones
en funciones cognoscitivas especificas (cierre visual), o se trata de un deterioro
global.

El estudio fue: observacional, prospectivo, transversal y comparativo.

Participaron 99 nifios con edades entre 6 y 9 aiios asignados a 4 grupos de la
sicuiente manera. Grupe 1= niiies con crisis generalizadas, 2= niiios con crisis
parciales simples con foco en el hemisferio izquierdo, 3= ninos con crisis pasciaics
simples con foco en el hemisferio derecho, 0= nifios normales.

Se les aplicé el Test de Percepcion Visual no Motriz (Colarusso-Hamill, 1980.
MVPT).

Los resultados principales fueron:

1.- los nifios normales contestaron mejor y en menor tiempo que los niiios con
epilepsia; dentro de los epilépticos: los nifios con crisis generalizadas contestaron
mejor y en menor tiempo que los nifios con crisis parciales; de los nifios con crisis
parciales los puntajes mas altos los obtuvieron los nifios que presentan el foco
epileptégenc en el hemisferio izquierdo; quedando asi los nifios con crisis
parciales del hemisferio derecho con los puntajes globales mas bajos.

2.- En la subtarea de cierre visual: en los nifios normales se van presentando
mejores resultados conforme es mis alta la edad cronologica; con los epilépticos,
no presentan este gradiente,

3.- Los epilépticos mostraron dificultad en la distincién de caracteristicas
esenciales del estimulo.

En conclusion podemos mencionar que: Si se observan alteraciones del cierre
visual, en los nifios con epilepsia; es posible que actividades como lectura,
escritura, efc; se encuentren afectadas; ya que ésta funcién existe implicada en
las actividades escolares.

Con base en lo anterior podemos inferir que no se trata de un deterioro
global de Ia percepci6én visual, sino de una alteracién particular en un eslabén de
dicho proceso psicolégico superior.

Se hacen algunas consideraciones sobre la posible terapéutica

neuropsicolbgica para estos niiios,




ABSTRACT.

Studying correlation between perceptual impairment and type of epilepsy
applying a neuropsychological approach (Luria, 1960) was the general purpose
of this research work. Visual closure was particular aim of the analyses done.

99 children 6 to 9 years old were assigned to four groups in this way: To
group 1, children suffering generalized seizures; to group 2 those children
affected by partial seizures focalized on left hemisphere. Group 3 included
children with right focus and group 0 normal children.

Motor Free Visual Perception Test (MFVPT) by Colaruso and Hamill
(Colarusso and Hamill, 1972) was applied to all children in one session
according to manual’s instructions.

Main results were as follows:

1. Higher scores in MFVPT were obtained by normai chiidren fviigwed by
children with generalized seizures, them by those children with focal
seizures on left hemisphere and finally by children with right hemisphere
focus.

2. Visual closure is a task following a developmental gradient comparing
children from 6 to 9 years of age. This gradient was not observed in
epileptic children.

3. Children affected by seizures focalized on right hemisphere had better
performance in visual closure task than children with left focus,
suggesting that these children can do sequential analysis more efficiently.

Conclusions to daily living of epileptic children, specially to difficulties
implicated during learning to read and to write are drawn.

General principles of a rehabilitation program are mentioned.




esta forma a la explicacion del sindrome que constituye la consecuencia del defecto
principal (Luria, 1983).

Para esta investigacion y con el fin de ampliar el conocimiento del proceso de la
percepcion visual en el segundo capitulo se realiza una descripcion detallada de dicho
proceso y siendo necesario especificar el area epileptogena comprometida y el eslabon de
la estructura psicologica de la funcidén, en el tercer capitulo se hace referencia a la
participacién de las dreas parieto-occipitales en los procesos psicolégicos superiores; el
trabajo de las zonas terciarias de las regiones corticales posteriores es esencial, no sélo
para la integracion adecuada de la informacion que llega al hombre a través de su sistema
visual, sino también para la transicion de las sintesis directas visualmente representadas al
nivel de los procesos simbolicos. Dada la participacion de estas zonas cerebrales en el
proceso de la percepcién, se puede esperar que tareas perceptivas resulten con alguna
alteracidn. Este puede ser el caso del llamado cierre visual, que igualmente se describe en
el tercer capitulo.

Parece ser que, cada vez que un fendmeno psicologico se prescuia i cicrtc gradn
incompleto, hay una tendencia del organismo a suprimir las lagunas de esta presentacién,
ya sea por una actividad de reorganizacién perceptiva o por una actividad del
pensamiento. (Gollin, 1960). Por lo anterior pensamos que si existen alteraciones del
cierre visual en los nifios con crisis parciales simples, es muy posible que actividades
como la lectura, la escritura, la geometria, etc, también se encuentren afectadas ya que
esta funcion (el cierre visual) se encuentra implicada en muchas de las actividades
académicas..

En el cuarto capitulo se expone el trabajo de investigaciéon neuropsicolégico y se
dan a conocer los resultados obtenidos en la investigacion, resultados tanto cuantitativos,
como cualitativos realizado con:

. un grupo de 30 nifios con edad entre 6-9 afios, con crisis parciales simples
(foco en zona parieto-occipital).,

) un grupo de 30 niftos con edad entre 6-9 aflos, con crisis generalizadas,

° un grupo de 30 nifios normales con edad entre 6-9 afios.

La presente investigacin, se llevo a cabo en el Servicio de Neurologia Pediatrica
(consulta externa), del Hospital Infantil " Eva Sdmano de Lopez Mateos ", de la ciudad de

Morelia, Mich.

En las conclusidnes se analizan los datos, donde podemos observar que los
resultados obtenidos en las diferentes pruebas estadisticas y cualitativas nos indican que:

No se trata de un deterioro global de la percepcion visual, sino de una alteracion
particular en un eslabon de dicho proceso psicolégico superior.




CAPITULO [. EPILEPSIA

I.1. CONCEPTO.

Los autores de la antiguedad utilizaban la palabra epilepsia o ataque epiléptico
cuando una persona perdia bruscamente el conocimiento o tenfa una crisis. En la
actualidad se manejan dos importantes modificaciones. En primer lugar, una crisis
epiléptica aislada se considera hoy dia diferenciable de la epilepsia propitamente dicha. La
palabra epilepsia se reserva para denominar una afeccion cronica caracterizada por la
presentacion de crisis epilépticas recurrentes (Pellock,1989). En segundo lugar, las
palabras epilepsia y epiléptico se utilizan solamente para designar las crisis cerebrales que
dependen de la descarga excesiva de una poblacion neuronal hiperexcitable
(Pellock,1989).5in embargo la definicién mundialmente aceptada es la que desde 1973,
Ji& a congcer laTion Tntemaclonal contra la Epilepsia junto con la Organizacion Mundial
de la Salud; la deﬁmeron como:"una afeccidn cronica de etiologia diveisa, vaiacicrizadn
por crisis recurrentes, debidas a una descarga excesiva de las neuronas cerebrales (crisis

epilépticas), asociadas eventualmente con diversas manifestaciones clinicas y para clinicas
" (Rubio,1989).

I.2. CLASIFICACION.

La Liga Internacional contra la epilepsia, (LICE) a través de su Comision de
Clasificacion y Terminologia, ha decidido poner énfasis en la descripcidn y clasificacion
de las crisis epilépticas, es decir, del fenémeno clinico. La clasificacién aceptada durante
el Congreso de Epilepsia en Kyoto (1981), esta basada en la observacién de crisis
epiiépticas, tratando de correlacionar el fenémeno clinico con el electroencefalografico,
particularmente en la alteracién de la conciencia, que puede presentarse o no al inicio de la
crisis, lo cual debera tomarse en cuenta, para determinar si se trata de una crisis
generalizada (con alteracion de la conciencia), o parcial (sin alteracion de la conciencia).
La descripcion precisa del fendmeno paroxistico y especialmente su inicio, sera la base
principal para el diagnostico correcto de las crisis epilépticas. El antiguo término aura no
debe utilizarse ya que daba la impresion de que "precedia" a la crisis, cuando en realidad
es ¢l inicio de la misma, y sirve al clinico para identificar el sitio de origen de la descarga
(crisis parcial) que puede 0 no generalizarse en forma secundaria y al no ser identificada
en el interrogatorio, ésta puede confundirse con una crisis convulsiva ténico-clonica
generalizada de inicio, cuyo manejo y tratamiento son diferentes (Rubio,1989).




Clasificaciéon de las crisis epilépticas (Comisiéon de Clasificaciéon de LICE

1981)
L Crisis Parciales.

A) simples (conciencia intacta)
I.- con signos motores:*focales motrices (sin

extensién),*posturales,*jacksonianas,*fonatorias (vocalizacion,bloqueo de la

palabra),*versivas.

2.- con sintomas sensoriales (alucinaciones

elementales): *somatosensoriales, *olfatorias, * visuales, * gustativas, *auditivas, * verti ginosas.
3.- con sintomas o signos vegetativos.
4.- con sintomas psiquicos {alteracién de funciones

superivicay, *distisicas, *afertivac/miedo.colera), * dismnésicas, *ilusionales, *cogniti

vas,*alucinaciones estructurales{escenas),
B) complejas (con alteracion de la conciencia).
1.- inicio parcial simple, seguido de alteracién de la conciencia

* con signos parciales simples seguidos de alteracion de la conciencia. * con

automatismos

2.- inicio con alteraciones de la conciencia
* (nicamente con alteracién de la conciencia,* con automatismos
C) parciales secundariamente generalizadas.
* parciales simples con evolucién hacia una generalizacién secundaria
* parciales complejas con evolucién hacia una generalizacién

secundaria

* parciales simples con evolucion hacia una parcial compleja y
posteriormente hacia una generalizacién secundaria.

IL. Crisis Generalizadas.

a) ausencias.

I.- Tipicas:*alteraci6n aislada de la conciencia,*con elementos t6nicos,*con elementos
clénicos,*con automatismos, *con elementos autdnomos,*con elementos aténicos.

2.- Ausencias atipicas (EEG)que presentan:*modificaciones ténicas mas pronunciadas,*un
inicio y/o un fin menos brusces,*en ocasiones asociadosa  sacudidas mioclénicas

3. - ausencias que progresan a crisis tonicoclénicas generalizadas




a) mioclonicas.
b) clénicas.
¢) tonicas.
d) tonico-clonicas.
e ) atonicas.
IN. Crisis epilépticas no clasificadas.
IV. Addendum
1.- crisis repetitivas:*fortuitas, sin provocacidn y aparicién inesperada,*ciclicas,con intervalos
regulares(menstruales, ciclo sueflo-vigilia),*provocadas por:-factores no sensoriales (fatiga,
alcohol, emociones) -factores sensoriales: crisis reflejas
2.- crisis repetitivas prolongadas (estaws epndpiics).
* parcial * generalizada

Los tipos de epilepsia que se investigan en el presente estudio son las siguientes:

1.- Crisis generalizadas: son aquellas en las cuales los sintomas
clinicos asi como los hallazgos del EEG implican inicialmente ambos hemisferios
produciendo manifestaciones bilaterales desde el inicio de la crisis (Escartin, 1994).

2.- Crisis parciales simples: son el resultado de una lesion cerebral
focal en cortex y las manifestaciones clinicas usualmente se corresponden con la funcién

del 4rea cerebral comprometida. Nunca hay alteraciéon de la conciencia. El EEG
usualmente revela crisis muy focalizadas y restringidas a un solo hemisferio
(Escartin, 1994).

1.3. FISIOPATOGENIA.

Antes de entrar de lleno a este aspecto tan importante de la epilepsia, se considera
necesario hacer mencion de algunos conceptos que son basicos para un mejor
entendimiento de la fisiopatogenia de la epilepsia:

Neurona.

El concepto cientifico de neurona se debe a Santiago Ramén y Cajal, quien a fines
del siglo pasado y a principios del presente lo fundamenté de manera amplia. Segtn su
definicidn, la neurona es la unidad morfolégica, funcional y nutritiva (tréfica) del tejido
nervioso. El territorio de la neurona comprende el cuerpo celular y todas las expansiones
que se desprenden de éste hasta sus Gltimas ramificaciones. Todo este territorio tiene una
nutricién comun, es decir, que tanto el cuerpo celular como las prolongaciones tienen un




metabolismo que les es inherente en forma unitaria. Del mismo modo, todo este territorio
actia como una unidad funcional. Cuando se dice que actiia como una unidad funcional,
se entiende que toda la neurona participa de las tres propiedades basicas del tejido
nervioso: la excitabilidad, la conductibilidad y la plasticidad (Azcoaga,1987).La neurona
es una entidad altamente especializada, surgida de una larga evolucién, y se adapta para
cumplir mejor su labor: la génesis, la propagacién, la transmision y la integracién de
sefiales nerviosas, unidades bédsicas de la codificacion bioeléctrica y bioquimica de la
informacidn en el sistema nervioso (Brailowsky,1992).

Sinapsis.

Se denomina sinapsis a la unién de dos neuronas; dicho proceso no se trata de
unién anatémica sino fisiolégica y se lleva a cabo por medio del puente quimico que
establecen los neurotransmisores (dopamina, noradrenalina, adrenalina, acetilcolina,
cerotnnina, histamina, 4cido gamma-amino-butirico) (Smirnov,1983).En el momento
previo a la transmision sindptica, la memorana prcaindptics, commuesta nor el axén de una
de las neuronas implicadas, presenta variaciones morfoldgicas, que consisten en una
abundancia de mitocondrias (aportan la energia necesaria para la transmisién del impulso
sindptico) y de vesiculas sindpticas. Estas vesiculas contienen una sustancia que interviene
en el proceso bioquimico de la transmisién del impulso a la neurona adyacente
(Garoutte,1983).Es necesario hacer notar que el impulso nervioso, ademas de bioquimico,
puede ser eléctrico, y su transmision se debe a polarizaciones y despolarizaciones
sucesivas en las membranas que envuelven las prolongaciones neurcnales.

1.3.1.Bases electrofisiologicas.

El fundamento electrofisiolégico de la epilepsia es la punta interictal; dicho
registro encefalografico se corresponde a una serie de alteraciones en el potencial de
membrana neuronal, que son la despolarizacién paroxistica, seguida de una salva de
potenciales de accion de alta frecuencia y, en tercer lugar, potenciales hiperpolarizantes
que inhibiran la actividad eléctrica neuronal impidiendo que ésta desencadene una crisis, o
post-descargas despolarizantes en el caso en que dicha actividad finalice en forma critica
(Escartin,1994).La alteracion mas frecuente en las neuronas de focos epilépticos es la
presencia de despolarizacién paroxistica (PDS), la cual conseguira desencadenar la salva
de potenciales de alta frecuencia si se trata de neuronas intrinsecamente hiperexcitables o
con actividad sindptica excitadora excesiva. En zonas con poder epileptogeno, se ha
hallado un predominio de potenciales postsindpticos excitadores sobre los inhibidores,
probablemente mediado por inhibicién de la accion del GABA por un lado y por
liberacién de neuromoduladores end6genos que modifican Ja red de canales i6nicos, por
otro (Zorumski,1991).Existe otro fundamento en la patogenia de la epilepsia, que consiste
en la sincronizacidon. Una descarga de despolarizaciones de alta frecuencia en una neurona
aislada no constituye por si sola actividad epiléptica, siendo preciso sincronizar la
actividad de varias neuronas. Se han postulado distintos mecanismos que pueden lograr
dicha sincronia, siendo los mds vigentes aquellos que se fundamentan en la actividad
sinaptica, ya de conexiones colaterales excitadoras entre cuyos aminoacidos se resalta la
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accion del glutamato, ya mediante las fibras aferentes a través de actividad antidrémica
(Escartin,1994). Finalmente, el paso de punta a crisis epiléptica y la propagacion de dicha
crisis de local a generalizada vienen determinados por ¢l déficit en los mecanismos que
constituyen la hiperpolarizacion posdespolarizacion, resumiéndose éstos en las corrientes
de K+ (voltaje y calcio dependientes), corrientes de Cl- (mediadas por GABA), y la
accidn de los péptidos opioides (Zorumski, 1991).

Es preciso describir, una serie de caracteristicas propias de los focos cronicos; se
trata de la aparicién de nuevas sinapsis excitadoras, pérdida de sinapsis inhibidoras
gabaérgicas (mas vulnerables), aparicidon del fenémeno del todo o nada en las neuronas
marcapasos y la aparicién del fenémeno llamado "kindling", consistente en la reduccion
progresiva e irreversible del umbral epiléptico asociado a estimulacion repetida. Desde el
punto de vista estructural, dichos cambios existentes en los focos crénicos consisten en
gliosis y pérdida neuronal (Fernandez Guardiola,1989).

Aplicacion gei Eiccuvviccinloorama (FEGY.

Esta técnica registra la actividad eléctrica espontinea global de las células
cerebrales, especialmente corticales. Es la expresion no fidedigna de la actividad cerebral,
ya que son fenémenos registrados a distancia, que quedan distorsionados por tejidos
extracerebrales interpuestos y se generan en gran parte por grupos neuronales
desconocidos. Sus posibilidades se centran en la patologia cerebral clara (epilepsia,
neoplasias, procesos toxicos, vasculares, etc.) y, por tanto, en lo que se refiere al terreno
del diagnostico diferencial, se le escapan los procesos dindmicos, superiores,
cognoscitivos més finos y elaborados (Vallejo,1985). Su indicacién mas especifica en el
campo de la neurologia la constituye el diagnéstico de la epilepsia, cuyas implicaciones
con la patologia psiquica son conocidas. En estos casos la clinica es la via adyacente que
orienta el diagnostico.Otra posibilidad, no rara por cierto, es la incongruencia entre los
datos clinicos y los obtenidos a través del EEG. En otras palabras, que aparezca una
anomalia del trazado donde clinicamente sélo existe un transtorno psiquico o, por el
contrario, que se obtenga un EEG normal o inespecifico donde se presupone un proceso
organico (Vallejo,1983). En estas ocasiones, el andlisis clinico es nuevamente el que tiene
mas peso especifico y a €] hay que supeditar la actitud a seguir, requiriéndose en
ocasiones un control EEG periédico (Vallejo,1985), ya que un EEG hace el trazado pero
no puede analizar las caracteristicas (estructura psicolégica de la tarea) de la funcién y eso
da pautas para no desechar un buen estudio neuropsicolégico ain cuando el sujeto este
indemne electrograficamente. Gastaut en su libro "Ataques epilépticos" de 1974,
menciona que las pruebas neuropsicolégicas pueden ayudar a valorar defectos
neurolégicos. Otras exploraciones (TAC, evaluacién neurologica y neuropsicologica,
fondo de ojo, etc.) ayudan a completar el estudio de casos complejos (Vallejo,1985).
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1.3.2 Bases neuroquimicas.

Todo el fundamento electrofisiolégico traduce propablemente un desequilibrio
neuroquimico entre neurotransmisores inhibidores (GABA) y excitadores (glutamato y
espartato). Zorumsky (1991) en sus estudios con respecto al GABA, neurotransmisor
inhibidor mds abundante del SNC, destaca que las neuronas que lo contienen en mayor
cantidad son las interneuronas del neocortex y del hipocampo, asi como la pars reticular
del locus niger. La accion del GABA se ejerce por medio de dos receptores
fundamentales: GABA-a que aumenta la conductancia de los canales del Cl-, y GABA-b
que inhibe las terminaciones neuronales secretoras de glutamato (GLU) y aspartato (ASP).
Resulta interesante recordar la accidén coenzimatica del fosfato de piridoxal en la sintesis
de GABA (Zorumsky,1991).En cuanto a los neurotransmisores excitadores, su modo de
accion reside basicamente en la alteracién de Ia conduccion de los canales de Ca+ y K+
directamente, y de los canales de Cl- a través de la inhibicién de la accién del GABA.
Cahe nombrar la influencia que ciertos neurotransmisores pueden ejercer sobre los
mecanismos anteriormente citados. Lnuc <5155, dectaca la taurina, monoaminas
(norepinefrina, dopamina, S5-dihidroxitriptamina) AMPc, GMPc, acetilcolina y
neuropéptidos endégenos (opioides, neuroendocrinos) (Zorumsky,1991).

1.3.3. Alteraciones de la Neurotransmisién.

La tendencia a presentar crisis recurrentes se acompafia de cambios tanto del
metabolismo cerebral como de la regulacion de la transmisién neurchumoral. Es necesario
detectar donde ocurren estas alteraciones, desde las proteinas gque constituyen los
receptores membranales hasta los sistemas enzimaticos involucrados en el metabolismo de
los neurotransmisores (Brailowsky,1982).

La epilepsia ha sido considerada tanto como un trastorno por deficiencia de la
inhibicion, como de exceso de la excitacion (Escartin,1994).

1.- Neurotransmisién inhibitoria.

Existen miltiples evidencias que sugieren que la epilepsia es el resultado de una
disfuncion de la inhibicién mediada por el d4cido gamma.aminobutirico (GABA).

{aracteristicas de la neurotransmision inhibitoria:

- Se ha reportado que hay una disminucién de terminales GABAérgicas en los
focos epileptogenos corticales experimentales.

- La concentraciéon de GABA, a nivel del liquido cefalorraquideo, se halla
disminuida en los pacientes epilépticos con epilepsia fotosensible.

- Los farmacos que interfieren con este sistema provocan convulsiones en el
hombre (picrotoxina, bicuculina, antagonistas del fosfato de piridoxina, etc).
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- Los farmacos que aumentan la funcion GABAérgicas poseen propiedades
anticonvulsivantes (fenitoina, barbitiricos, benzodiazepinas, etc.).

- Se han detectado anormalidades en la concentracion del receptor GABA-
benzodiazepina en los animales con epilepsia determinada genéticamente.

- La aplicacion local de GABA a nivel de la sustancia nigra o de la corteza cerebral
en el mono (Papio papio) fotosensible, son capaces de bloquear totalmente las DPO y las
mioclonias inducidas por la estimulacion fética.Entre otros neurotransmisores, las
catecolaminas ejercen una accidn inhibitoria a ciertos niveles del SNC. En varios modelos
genéticos de epilepsia, la disminuciéon de la transmision noradrenérgica provoca un
aumento en la frecuencia y severidad de las crisis epilépticas (Annegers,1994).

2.- Neurotransmision excitatoria.

Exlsicu varicc subtinne de receptor al glutamato, clasificados de acuerdo con los
efectos de agonistas y antagonistas: el sensible al kainato, el sensibic al N-mctl D
aspartato (NMDA) y el sensible al quisqualato.

Se ha indicado que la administracion intracortical o intraventricular de aspartato o
glutamato produce actividad epileptégena. El acido kainico, aplicado localmente al tejido
cerebral, es un potente convulsivante, particularmente a nivel del sistema limbico.

3.-Cambios ionicos extracelulares.

El balance entre las concentraciones de sodio, potasio, cloro y calcio -y sus
respectivas corrientes- a ambos lados de las membranas neuronales y gliales constituyen
otro nivel de estudio fisiopatologico de las epilepsias (Zorumski,1991).

*.- Potasio: se ha propuesto que la actividad epiléptica resulta de una
regulacion anormal del K+. Un aumento suficiente del K+ extracelular, observado después
de descargas neuronales intensas, es capaz de despolarizar la célula; esta despolarizacion
favorece la excitacion y un mayor fluyjo de K+. Esta despolarizacién autosostenida
aumenta el acoplamiento transneuronal y, eventualmente, resulta en una crisis.

*.~ Calcio: la excitabilidad neuronal varia inversamente a los niveles de
calcio. La aplicacion topica de penicilina provoca un aumento en la concentracién de K+ y
una disminucién en la de calcio. Se ha sugerido que los cambios en losflujos de calcio
contribuye a la sincronizacién, propagacion y mantenimiento de la actividad critica.

.*.- Glia: se ha mostrado que las crisis convulsivas aumentan el mimero de
células gliales asi como su actividad enzimatica (ATPasas, Nat+-K+ y -HCO?3, anhidrasa
carbdnica). Esta elevacién en la capacidad de la glia para regular la homeostasis i6nica
puede ser un factor de control en la propagacion y extincidn de actividad convulsiva. A la
inversa, una disfuncién de estos mecanismos gliales podria intervenir en el inicio y
generalizacion de las descargas epilépticas.
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1.4. EPIDEMIOLOGIA.

En capitulos posteriores se daran a conocer datos epidemiolégicos restringidos a la
poblacién estudiada por nosotros; por lo que a continuacién se tratara la epidemiologia de
la epilepsia en México y en el mundo, en forma general.

1.4.1. INCIDENCIA.

La elevada incidencia de la epilepsia obliga a cualquier médico a familiarizarse
con esta enfermedad, ya que en su practica diaria se encontrard en mayor o menor
frecuencia con problemas relacionados con ella.

Annegers (1994) reporta estudios sobre la incidencia de la epilepsia en una
poblacién de 6,000 habitantes de la Unién Americana y se obtuvieron los siguientes

rqn\ﬂfﬂf‘n{:'

1.- Se acepta que la incidencia anual se sitita entre 30 y 50 casos nuevos por cada
100.000 habitantes y que el 4-6 % de la poblaci6n presentara una crisis en algiin momento
de su vida. La incidencia de la epilepsia varia con la edad siendo el riesgo maximo en la
infancia y disminuye rapidamente con la edad. El 76,8 % de casos se inician antes de los
20 afios. La incidencia y prevalencia de cada tipo de crisis depende asi mismo de la edad.
La mayoria de estudios refleja una mayor proporcién de varones afectados y una
incidencia superior entre los grupos socioeconémicos mas desfavorecidos.

2.- Si se considera a cualquier persona que haya presentado mas de una crisis
epiléptica (excluyendo las crisis febriles) la prevalencia calculada es de 17.5 / 1.000.Los
estudios de supervivencia muestran un exceso de mortalidad, especialmente en los afios
posteriores al diagnostico.

Las causas de este aumento de mortalidad son:

a) por la enfermedad responsable de las crisis, b) por un aumento en la incidencia
de suicidio, ) por efectos secundarios del tratamiento y d) por las propias crisis (asfixia
mecanica, aspiracion, arritmias paroxisticas).

Como podemos observar en los datos expuestos anteriormente la epilepsia
presenta un prondstico desfavorable; y no por la enfermedad en si, la multicausalidad de
este prondstico negativo depende tanto del abordaje, como del tiempo de deteccidn, el
manejo integral 0 como un simple ejemplo podemos observar que los recursos humanos
para la atencién de dicho padecimiento con que se cuenta en el area de Neurociencias es
del 0.01% (Centro Nacional de informaciéon sobre Salud,1992).Sin embargo, y
olvidandonos un poco de los factores sociales, econémicos y politicos, la posibilidad de
controlar las crisis en pacientes afectos de epilepsia ha ido mejorando a medida que se han
perfeccionado los recursos terapéuticos. En el aspecto social-cultural, se reporta que la
integracion a la sociedad plenamente se logra en el 63% de los casos, mientras que en un
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12% se observa una relevante dificultad de integracion. El prondstico es en general mejor
en las siguientes circunstancias:

a) casos idiopaticos. b) inicio de las crisis antes de los 10 afios de edad. ¢) crisis
infrecuentes. d) tratamiento instaurado en el primer afio. €) presencia de un tnico tipo de
crisis. f) C.1. normal. g) rasgos de personalidad normales. h) ausencia de enlentecimiento
en ¢l ritmo de base del EEG. i) crisis que ocurren durante el suefio.

1.4.2. PREVALENCIA.

Entre los estudios que se han realizado en México para conocer la magnitud y la
trascendencia de la Epilepsia en nuestro pais, se encuentran los realizados por el
Departamento de Neuroepidemiologia del Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia, (INNN- MVS) (Garcia,1989). Se busco identificar la Prevalencia de la
epilepsia en nifios Escolares y el Conocimiento y Actitudes que tienen sobre la Epilepsia
diversas poisinac gue interactiian con el paciente. La investigacion se realizd en la
a los Directores de los 46 centros para llevar a cabo el estudio y éstos a su vez a los 920
maestros que aplicaron la encuesta a 500 nifios y 200 personas de cada Centro, en las 32
entidades federativas del pais (Garcia,1989).Los escolares estudiados fueron de 3o0. a 60.
grado y las personas: padres de familia, maestros, médicos, farmacéuticos y curanderos.
El adiestramiento a los maestros incluy6: ; qué es la epilepsia?, ; cuales son los
problemas de salud que se confunden con la epilepsia?, y la importancia de su
participacién en el estudio. Las preguntas aplicadas a los escolares fueron sobre el
antecedente de convulsiones y los tipos de crisis mas frecuentes, ademas de la ingesta de
antiepilépticos: tuvieron una sensibilidad de 96% y 89% de especificidad (Garcia,1989).
Los resultados obtenidos por los maestros en sus centros escolares, fueron ajustados con
los resultados obtenidos por los neurdlogos que elaboraron el diagnéstico de epilepsia.
Las preguntas utilizadas con los personajes, se ajustaron a las caracteristicas de la
poblacién estudiada; se buscé conocer la concepcion magica o médica del problema de
salud, las actividades que la persona con epilepsia puede desarrollar, y actitudes de
aceptacion o rechazo hacia el paciente, por parte de los personajes entrevistados. La
encuesta se aplico del 24 al 28 de Octubre de 1988. La prueba piloto y los resultados
preliminares, muestran una tasa de Prevalencia de alrededor de 7/1000 escolares
estudiados, y una gama de conocimientos y actitudes sobre la epilepsia entre las personas
(Garcia,1989). Los resultados finales se analizaron por estado, regién y otras variables
socioeconémicas; que contribuyen a la planeacién y evaluacién del Programa Nacional de
Epilepsia.

Se presentaron los resultados de 19 853 escolares equivalentes al 86% de la
poblacién propuesta para el estudio, de 30 entidades federativas. Las tasas por 100
escolares estudiados son: la global de 4.2. La prevalencia por edad tuvo un rango de 2.8
en los escolares menores de 9 afios, a 5.9 en los mayores de 12 afios de edad. Por sexo se
encontré una tasa de 4.3 para los escolares masculinos, 4.1 para las nifias. En la tasa de
prevalencia por sexo y edad se encontraron valores crecientes, de 3.0 en los masculinos de
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menos de 9 afios a 6.8 en escolares mayores de 12 afios de edad. De igual manera en el
grupo de mujeres se encontré una tasa de 2.5 en menores de 9 afios de 4.7 por 100
escolares estudiados en el grupo de mayores de 12 afios de edad (Garcia,1989). Por estado
se presentan los resultados de cada Centro Regional segun la entidad donde esté ubicada,
en los estados donde hubo mas de un Centro, estos se reportaron juntos. El valor maximo
fue para Sonora con 11.4 y el minimo fue para Hidalgo con 0.8 por 100 escolares
estudiados. La proporcién de escolares por grado escolar positivos, a la encuesta de los
maestros y el cuestionario fue: 25% para el 30. grado, 28% para el 40., 23% para ¢l 50. y
25% para el 6o. grado (Garcia,1989).

A continuacion y por considerarlo de gran interes para el conocimiento de este
padecimiento v lo que se piensa de €l en nuestro pais se muestran los resultados obtenidos
del cuestionario aplicado por los investigadores del INNNMVS:

1.- ;Qué es la Epilepsia?

A) una enfermedad:- médicos 97.5%,- maestros 96.7,- farmacguticos
95.8% ,- padres de familia 89,- curanderos 67.8%

B) no debe estudiar ni trabajar: - curanderos 27.2%, - padres de familia
9.2,- médicos y farmacéuticos 3%,- maestros 2.3%.

2.- A una persona con epilepsia se le debe tratar como un:

A) enfermo comin y corriente: - médicos 99%,- maestros 98.3%,-
farmacéuticos 97.9%,- padres de familia 95%,-curanderos 82.6%

B) retrazado: - curanderos 11.1%,- padres de familia 3.4%,- farmacéuticos
1.7%,- maestros 1%,- médicos 0.7%

C) loco: - curanderos 5.9%,- padres de familia 1.3%,- farmacéuticos
0.1%,- maestros 0.2%.

3.- A usted una persona con epilepsia le provoca:

A) deseos de ayudar: - médicos 98%,- farmacéuticos 93%,- maesiros
91%,- padres de familia 85.3%,- curanderos 84%

B} indiferencia: - curanderos 6%,- padres de familia 5.4%,- farmacéuticos
4.4%,- maestros 3%, - médicos 3%.

C) temor o rechazo: - curanderos 9.6,- padres de familia 8.9%,- maestros
5.6%,- farmacéuticos 2.2%, - médicos 0.6%
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L.4.3. PREDICTORES PSICOSOCIALES.

La epilepsia es uno de los trastornos neurolégicos mas frecuentes. Un punto de
interés especialmente singular es la relacion que existe entre la epilepsia y la
psicopatologia; y para fines de este trabajo lo es mds ain con la neuropsicopatologia. En
los pacientes epilépticos, las tasas de psicopatologia son elevadas, pero su etiologia se
desconoce (Hermann,1990). Aunque la investigacion de los factores biologicos,
precursores de la psicopatologia en la epilepsia es de indiscutible importancia clinica y
teorica, muchas veces se olvida toda la serie de consecuencias psicosociales que acarrea la
enfermedad. En ellas tenemos la estigmatizacion y la discriminacién, la exclusién social,
los patrones de interaccion parental inadecuados, los problemas de vivienda y transporte,
las dificultades laborales, etc (Hermann,1993).

Hermann (1990) en sus estudios sobre poblacion con epilepsia pretendié ampliar la
informaci6n sobre el comportamiento de las variables biolégicas y psicosociales en un
Intento pur udyjai patente 2 necesidad de contar con un modelo multietiolégico para
abordar el estudio de la epilepsia, no s6lo con fines terapéuticos, sino preventivos.Las
variables estudiadas se dividieron en 4 grupos (Hermann,1990):

a) Neurologicas:

edad en la que se iniciaron las convulsiones recurrentes; duracién de la epilepsia;
lateralidad al iniciarse las cirsis del lébulo temporal; tipo de convulsion; etiologia;
presencia o ausencia de crisis secundariamente generalizadas y el nimero de los diferentes
tipos de crisis.

b) Psicosociales:

se estudio la estigmatizacién y las limitaciones percibidas por el paciente.
Mediante el Inventario Psicosocial de convulsiones de Washington (Farwell,1985), se
investigaron la adaptacién a las crisis, la adaptacién social y el estado financiero de los
pacientes. Los cambios en los acontecimientos vitales se investigaron mediante el Examen
de Experiencias Vitales. Con el Cuestionario de Apoyo Social se evalué su grado de
satisfaccion con el apoyo social disponible (Farwell,1985).

¢) Demogrificos:
Edad, género, escolaridad y cociente intelectual total.
d) Medicamentosos:

se investigd sl recibian mono o politerapia, asi como si recibian tratamiento con
barbitinicos. Como variable dependiente se utilizo el Cuestionario general de Salud
(Hermann, 1990) para establecer el estado psiquidtrico del paciente.
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Las variables que mostraron estar correlacionadas con una psicopatologia
aumentada fueron (Hermann,1990):

- la percepcidn de estigmatizacion.

- un gran numero de acontecimientos vitales estresantes

- adaptacion inadecuada para la epilepsia.

- adaptacion vocacional inadecuada.

- estado financiero insatisfactorio.

- locus de control externo.

- 1nicio precoz de la epilepsia.

Muchos pacientes manejan su enfermedad sin mucha dificultad, pero otros piensan
aue el padecimiento arruiné su vida o estin amendrentados por la inminencia o
inoportunidad de alguna crisis. Se confirmd yue osic Liccho o5t relasionada ean la
presencia de psicopatologia (Hermann,1993).Tal y como se esperaba por diferentes
reportes teéricos, en el estudio de Hermann (1990) se encontré que se presentaron con
mayor frecuencia acontecimientos vitales estresantes en los individuos epilépticos con
psicopatologia. En conclusion, en la investigacion multietiolégica, los factores
psicosociales con las alteraciones psiquidtricas mostraron tener una relacién
particularmente importante.

1.4.4. PREVENCION DE LA EPILEPSIA.

En general existen tres niveles de prevencion: prevencidn primaria para evitar la
aparicion de la epilepsia como enfermedad, prevencién secundaria en forma de medidas
higiénicas que reduzcan la incidencia o crisis en enfermos epilépticos y prevencion
terciaria para la rehibilitacion de secuelas de epilepsia (Rubio,1989).

a) Prevencién primaria:

- programa de control prenatal.

- mejorar la asistencia en el parto

- programa de vacunaciones.

- diagnéstico y tratamiento precoz de las infecciones.

- evitar traumatismos crancoencefalicos.

b) Prevencidn secundaria:
- evitar las bebidas alcohdlicas.
- horario de suefio regular y suficiente.

- dieta equilibrada.
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- gjercicio moderado.

¢) Prevencion terciaria:
- psicoterapia.
- farmacoterapia

- tratamiento quirdrgico.

1.5. FARMACOLOGIA.

Esta es una rama de la ciencia médica que estudia aquellas sustancias o drogas que
tienen algin efecto sobre la conducta del individuo (Ginisetet,1981). En el tratamiento
tarmacologico de ias cpiicpsias oo wiilizan Jistintos frmases que, de un madn general

pueden agruparse en las siguientes categorias (Moizeszowicz,1988):

a) barbituricos f) dibenzodiazepinas
b) hidantoinatos g) 4cido valproico

¢) pirimidonas h) oxaszolidinas

d) succinimidas 1} acetilureas

¢) benzodiazepinas }) progabide

L.5.1. MECANISMOS DE ACCION.

El mecanismo de accion de estos firmacos se ejerce fundamentalemente sobre
determinados procesos neurofisiologicos y moleculares, que se encuentran involucrados
en la iniciacion y desarrollo de las crisis epilépticas (Moizeszowicz,1988). Asi, las
propiedades farmacoldgicas especificas de estas drogas se relacionan con su capacidad
para (Moizeszowicz,1988):

1.- disminuir la hiperexcitabilidad neuronal.

2.- mejorar la estabilidad de la membrana.

3.- evitar las descargas repetitivas en distintos sistemas neuronales

4.- reducir la propagacion de las descargas epilépticas.

Los anticonvulsivos reducen la potenciacién postetanica, elevan el umbral

excitatorio sinaptico, potencian la inhibicién pre y postsinaptica, prolongan el periodo
refractorio, asi como disminuyen la entrada de sodio y calcio en la neurona (Uriarte,1983).
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FARMACOCINETICA.

La farmacocinética es el estudio dinamico y cuantitativo del pasaje de un
medicamento a través de los distintos compartimentos corporales desde que entra al
organismo hasta que sale de ¢l (Moizeszowicz,1988).

El estudio farmacocinético comprende:

1.- absorcién: o entrada al medio interno circulante.

2.- distribucién: en el medio interno circulante y en los tejidos.
3.~ eliminacién: ya se por metabolizacion o por excrecion.

Algunos antiepilépticos se ligan en un 90% con la albimina de las proteinas
plasmiticas; éste es el caso de la difenilhidantoa, el acido valproico y el diazepam. Por el
contrario, ni la primidona ni la etosuccimida tienen tendencia a ia ligaduia protcics
(Elphick,1990).Las drogas entraran en el liquido céfalo raquideo a través de los plexos
coroideos o por difusion en el liquido intersticial desde los capilares. Lo comun es que las
concentraciones en ¢l LCR se encuentran en equilibrio con los niveles plasmaticos de

droga libre (Moizeszowicz,1988). La eliminacién del medicamento se cumple por
metabolizacion y excresion.

La biotransformacion de un antiepiléptico se cumple en dos fases, que se
desarrollan por separado o en serie. En la fase I pueden originarse sustancias con actividad
cuantitativa y cualitativa distintas de la droga metabolizada, es decir, pueden aparecer
metabolitos activos; éstos en ciertos casos contribuyen a la accién antiepiléptica, por
ejemplo, carbamazepina, primidona y diazepam (Elphick,1990).

INTERACCIONES MEDICAMENTOSAS.

Las interacciones se traducen en una pérdida o un aumento de los efectos
terapéuticos de una u otra de las drogas prescriptas (Moizeszowicz,1988).

L.- La interaccion perturbard la absorcion, el procentaje de firmaco ligado a
proteinas o la eliminacién de la droga. Como ejemplo puede citarse la reduccién en la
absorcion gastrointestinal de la difenilhidantoina cuando se le administra combinada con
alcalinos o ciertas sales de calcio, o el trastorno en la absorcion de ta primidona cuando se
prescribe juntamente con acetazolamida.

2.- Cuando se usa una combinacién de farmacos con una marcada tendencia a
ligarse con las proteinas del plasma, el resultado de la competencia que se establece es el
desplazamiento de una de las drogas. Como consecuencia existe una alteracién en la
concentracion plasmadtica de droga libre. Como ejemplos: la difenilhidantoina sera
desplazada de su ligadura por los salicilatos. La fenilbutazona o e! 4cido valproico
provocaran un aumento en la fraccién libre de la carbamazepina.
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3.- En cuanto a la biotransformacion efectuada en los sistemas enzimaticos
microsomales hepaticos, puede alterarse y como resultado modificar las concentraciones
sanguineas respectivas de las drogas en juego. Como ejemplos, citaremos €l aumento de
los miveles plasmaticos del fenobarbital por la inhibicién de su metabolismo, originada por
la administracion simultanea de acido valproico o la disminucién de los niveles
plasmaticos de la difenilhidantoina, provocada por la carbamazepina.

1.5.2. FARMACOS.

A continuacién se dard una descripcion farmacolégica de los medicamentos
antiepilépticos que se prescriben a la poblacién (nifios con crisis parciales simples) que se
estudio en el presente trabajo (Pellock,1989).

FENOBARBITAL ( FB).

liene un eiecto suprcow Ci o) desencadenamienta de Iac erisis nor "activacién
propagada”, y bloquea su desarrollo una vez ya desencadenadas.A nivel molecular, su
accidn se cumple al facilitar las respuestas inhibitorias postsinapticas dadas por el GABA
y antagonizar las respuestas excitatorias al acido glutdmico. Provoca asi una disminucion
de la excitabilidad, modulando las respuestas postsinapticas a los neurotransmisores.

Farmacocinesia,

En relacion a la farmacocinesia el fenobarbital es un acido débil, cuyo pHde 7210
hace sensible a las variaciones del pH plasmatico. Esta propiedaed acida afecta su
distribucién y eliminacion. Penetra mejor en tejidos en casos de acidosis. La
concentracion en saliva es variable por las mismas razones y no refleja exactamente la
fraccion libre. Se liga a proteinas plasmaticas en un 40-50 %. La mayor parte del FB se
elimina por ¢l metabolismo hepdtico, y sélo un 25 % se excreta en la orina sin
alteraciones. Se facilita la depuracion alcalinizando la orina, pues al aumentar la
ionizacion del FB se disminuye la reabsorcion tubular.

DIFENILHIDANTOINA O FENITQOINA ( DFH).

Inhibe la potenciacion postetdnica en las neuronas medulares y reduce las
descargas neuronales repetitivas en distintos sistemas. Ademas, eleva el umbral de las
descargas epilépticas en la corteza cerebral y otros centros cerebrales. Su efecto es
fundamentalmente presinaptico y por medio de un decremento en la permeabilidad al
sodio, calcio y potasio. Se ha demostrado que la fenotina incrementa la unién de las
benzodiazepinas a los receptores neuronales, y eso se ha correlacionado con su capacidad
anticomicial.Si se toman en cuenta los mecanismos moleculares relacionados con las
acciones farmacologicas de 1a DFH, debe sefialarse la ligadura de este farmaco con las
proteinas y fosfolipidos cerebrales. La ligadura con los tejido nerviosos podria explicar la
accion estabilizadora de la DFH sobre las membranas celulares.




La accidn farmacocinetica de la DFH es un acido débil; su absorcién esta
afectada por el tamafio de las particulas. Se fija selectivamente a la albimina plasmatica.
Algunas drogas pueden desplazarla (4cido acetilsalicilico) y aumentar su fraccién libre en
plasma. La dosis de DFH detectada en saliva refleja fielmente la concentracion plasmatica
de droga libre. Se distribuye bien en tejidos. En el cerebro se reparte en forma no
uniforme y se demostré que se liga menos a las zonas patolégicas del tejido cerebral. Se
metaboliza en el higado.En concentraciones terapéuticas, debido a un metabolismo del
tipo de “capacidad limitada”, se saturan los sistemas enziméticos v a partir de ese
momento sus concentraciones en plasma pueden aumentar exageradamente. Esto hace
que la dosis terapéutica se aproxime a la dosis toxica.

BENZODIAZEPINAS (BZD).

Previenen las crisis por cardiazol y bloquean las convulsiones generalizadas en los
casos de "activacion propagada " desde la corteza y el nucleo amigdalino, pero sin que se
anuic ia activided conmvmlsiva narcial en esas zonas. En estudios neurofisiologicos se
demostrd que las BZD provocan un incremento en la inhibicion recurrenme en ias olliulas
piramidales del hipocampo y de la corteza cerebral, hecho que sugiere un compromiso de
las vias gabaérgicas. En otros trabajos se comprobd que estos farmacos facilitan las
inhibiciones pre y postsindpticas en el SNC.Las BZD ejercen sus efectos al interactuar en
“sitios" de ligadura, estereoespecificos y de alta afinidad, ubicados en la membrana
neuronal. El receptor para las BZD es una subunidad de un complejo supramolecular que
esta constituido por el receptor del GABA, el receptor de picrotoxinina-barbiturato y el
propio receptor de las BZD. Asi mismo se sabe que el GABA facilita 1a fijacién de las
BZD vy, a la inversa, las BZD potencian la accion del GABA facilitando su ligadura al
receplor.

En relacion a la farmacocinesia de las BZD se ha observado que es muy soluble en
lipidos y se distribuye rapidamente en los tejidos. Se liga en casi un 50% a las proteinas
del plasma. Sus metabolitos se excretan en orina, previa conjugacion.

Recordemos que los choques convulsivos mediante inyecciones intravenosas de
Cardiazol fueron preconizados en 1936 por von Meduna para el tratamiento de la
esquizofrenia (Bernard,1974). En la actualidad, aunque el ensayo clinico constituye el
Unico método seguro para determinar la utilidad de medicamentos anticonvulsivos, se
efectian estudios preliminares a base de la aplicacién de inyecciones de cardiazol a
ratones; esto con el fin de provocar las convulsiones en los animales (Goth,1968). El
choque convulsivo por cardiazol comprende 5 fases: latencia, ténica, clénica, comatosa y
despertar (Clark,1975). Es asi como puede probarse la efectividad de los diversos
medicamentos anticomisiales.

CARBAMAZEPINA ( CMZ).

Bloquea la fase tonica de la convulsién por electroshock y agrega, ademads, un
efecto inhibidor neto en las crisis cardiazolicas. También es eficaz para evitar las
convulsiones por " activacion propagadas Neurofisiolégicamente deprime la
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transmisién sindptica en los nucleos trigeminales y eleva el umbral de las descargas
epilépticas en la corteza cerebral.

Su farmacocinesia muestra que es una sustancia altamente lipofilica no ionizada a
un pH bioldgico, hecho que facilita su paso a través de las membranas celulares.Se liga en
un 75% a las proteinas plasmaticas.

ACIDO VALPROICO ( AVP).

Anula tanto las crisis experimentales por electroshock como las provocadas por el
cardiazol, y previene las crisis originadas por la "activacién propagada ". Este farmaco
deprime la excitabilidad cortical cuando se estimula el talamo a baja frecuencia, accién
que es compartida con la etosuccimida. El 4cido valproico, al inhibir la enzima
amonitransferasa que degrada el GABA, aumenta la concentracién en el cerebro de este
neurotransmisor inhibidor. Ademas , el AVP activa la enzima glutamato dehidrogenasa
Guc transforma ! g!l__}tg_rng_tg en (GARA ciendn dste otro mecanismo Dor el cual se aumenta
la concentracién del GABA en el cerebro. Actualmente se reconoce una importante accién
del AVP sobre la transmision gabaérgica en el nivel postsinaptico.Como consecuencia, a
traves de la accion del AVP , se aumenta la transmision inhibidora gabaérgica.

Farmacocinesia: En el plasma se encuentra en su mayor parte bajo la forma
ionizada.La mayor parte de la droga se liga a la albimina proteica del plasma y sélo queda
como fraccién libre un 10%. El procentaje de ligadura proteica depende de Ia
concentracion plasmatica ("concentracion dependiente”), de tal manera que a mayor nivel
de droga en plasma mayor sera la fraccion libre. Se metaboliza en el higado y solo se
excreta un 3% por la orina.

Diversos investigadores han estudiado sobre los efectos que los anticomisiales
ejercen en las funciones neuropsicologicas, mismos datos que serdn explicados mas
adelante, en el tercer capitulo.




CAPITULO Il. PERCEPCION.

I1.1. DEFINICION,

Para Pieron "la percepcion es una gnosia; es decir una toma de conciencia
sensorial de objetos o de acontecimientos exteriores que han dado lugar a sensaciones mas
0 menos numerosas y complejas” (Guttman,1976).

Actualmente: "la percepcion es el resultado de la integracién intracerebral de los
influjos nerviosos que provienen de los érganos de los sentidos, lo que permite al
organismo adaptar su comportamiento en funcién de las modificaciones que tienen lugar
en si mismo o fuera de si" (Hecaen,1978).

L2 percencién tiene las siguientes caracteristicas (Hecaen,1978):

* depende de la estructura de las actividades centrales en el momento determinado
en que la percepcion tiene lugar.

* se presenta como un acto de decisién a nivel cerebral en cuanto a la
significacién probable de las informaciones sensoriales para el individuo.

* los mecanismos de analisis periférico y los procesos de integracidn central se
oponen a la separacion de sensacién y percepcion.

* percepcion consciente y percepcion inconsciente.

* la atencidn restringue el acceso al campo de la consciencia de una parte de las
actividades sensoriales.

Diferencia entre percepciéony sensacién.

La sensacién constituye la fuente principal de nuestros conocimientos acerca del
mundo exterior y de nuestro propio cuerpo. Los érganos de los sentidos son los canales
bésicos por los que la informacion sobre los fenomenos del mundo exterior llega al
cerebro (Levine,1991).

Las sensaciones le permiten al hombre recibir las sefiales y reflejar las propiedades
y atributos de las cosas del mundo exterior y de los estados del organismo. De esta forma,
la sensacién es la forma mas elemental del reflejo de la realidad: proceso mediante el cual
el hombre refleja indicios sueltos del mundo exterior o sefiales que indican el estado de su
organismo (Luria,1987).

En cambio, la percepcidén trata de informaciones integradas; el reflejo de dichas
informaciones rebasa los marcos de las sensaciones aisladas, tiene como soporte el

24




funcionamiento mancomunado de los 6rganos de los sentidos y la sintesis de
informaciones sueltas en complejos sistemas de conjunto (Smirnov, 1960).

El proceso perceptivo requiere destacar del conjunto de las sediales influyentes los
rasgos fundamentales, haciendo abstraccién de aquellos rasgos insustanciales
(Levine,1991). Requiere la unificacion de los grupos de indicios esenciales y basicos y la
confrontacion del conjunto de rasgos percibido con los conocimientos anteriores acerca
del objeto.

Si en el proceso de la misma, la hipotesis del objeto en cuestién coincide con la
informacion recibida anteriormente, surge el reconocimiento del objeto, y asi culmina el
proceso de percepcion del mismo. Asi pues, la percepcion integra del objeto surge como
resultado de una compleja labor analitico-sintética, que destaca unos rasgos esenciales y
mantiene inhibidos otros que no lo son, y combina los detalles percibidos en un todo
organizado (Luria,1987). Por lo tanto, podriamos decir que la diferencia principal seria
que 1a 3Ciasacidn 5T 4o o nivel de lac aroanos de los sentidos v la percepcién a nivel de la
corteza cerebral, sin que ello quiera decir que son dos procesos separados, sino mas bien
deben constderarse como dos procesos mutuamente dependientes dentro de una funcién
compleja.

I1.2. LA ACTIVIDAD GNOSICA.

De acuerdo con Luria (1960), el cerebro es el substrato material de las funciones
psiquicas..., coordina el organismo como un todo tnico con el mundo exterior. El contacto
del cerebro con lo que le rodea se hace por medio de los diferentes receptores, que son la
parte 1nicial que permite el reflejo en el cerebro de las cualidades aisladas de los objetos y
fenomenos del mundo material, a ésto se le conoce como sensacion. Esta es la primera
fuente de todos nuestros conocimientos acerca del mundo. Para Pavlov un analizador es
un integrado sistema de neuronas que, al recibir la excitacion que llega al receptor y
transmitirla mas alla por el sistemna nervioso, ejecutan complejas funciones de analisis y
sintesis de estas excitaciones;

Los diferentes analizadores del sistema funcional complejo son (Smirnov,1960):

1) Analizador visual; areas 17, 18 y 19 de la regi6n occipital de la corteza.

2) Analizador auditivo; 4reas 41, 42 y 22 del l6bulo temporal superior.

3) Analizador cutdneo-cinestésico; areas 3, 1 y 2 del loébulo parietal.

Las incidencias de estos analizadores en la percepcioén visual son entre otros, los
siguientes:

1) si existe lesion en el area 17 en la zona estriada se puede observar una ceguera
total; si la lesion se localiza por fuera del area estriada aparecen las agnosias. Las areas 18
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y 19 se encargan de los datos espaciales, especialmente en lo referente a los objetos en
movimiento (Meulders,1980).

2) si se lesiona el 4rea temporal puede dar lugar a macropsias 0 micropsias, el
paciente puede ver los objetos mas grandes o més pequefios que lo habitual. También
pueden observarse dificultades en la estrategia de los aprendizajes visuales, al encontrarse
afectada la memorizacién de secuencias visuales (Meulders,1980).

3) el area parietal inferior se encarga de la organizacion espacial de la percepcion;
sistemas de coordenadas, derecha-izquierda, etc.

Estas sensaciones al ser integradas en un todo pasan a ser percepciones,
consideradas como el reflejo del conjunto de cualidades y partes de los objetos y
fenomenos de la realidad que actiian directamente sobre los érganos de los sentidos.

Lo percepeidn ec am pracesn activo de la bisqueda de la correspondiente
informacion, de la distincion de las caracteristicas esenciales de un objeto, comparacién
de las caracteristicas entre si, creacion de una hipdtesis apropiada y, después, la
comparacion de esta hipotesis con los datos otiginales (Luria,1987). Esa informacién es
procesada y almacenada por el cerebro. Cada uno de los hemisferios cerebrales hace su
propia aportacion particular a la construccién de los procesos gnosicos. Esta consideracion
se basa en la teoria de sistema funcional complejo propuesta por Anojin en la fisiologia y
retornada por Luria para su aplicacion a la neuropsicologia.

Segun Luria (1974), los procesos psicolégicos superiores se llevan a cabo como un
sistema funcional complejo que abarca muchos componentes pertenecientes a diferentes
unidades funcionales del cerebro. Tal sistema funcional es complejo en su estructura y
tiene movilidad en sus componentes. La tarea original y el resultado final permanecen
inalterados en cada caso de actividad, sin embargo, el modo en que la tarea es ejecutada
puede variar. Entonces, la presencia de una tarea constante (invariable) ejecutada por
mecanismos variables (variantes), que llevan el proceso a un resultado constante
(invariable), es una de las caracteristicas basicas que distinguen el trabajo de todo sistema
funcional. La segunda caracteristica es la composicién compleja del sistema funcional,
que incluye siempre una serie de impulsos aferentes (de ajuste) y eferentes {efectores).

Las funciones mentales, como sistemas funcionales complejos, no pueden
localizarse en zonas restringidas del cértex o en grupos celulares aislados, sino que deben
estar organizadas en sistemas de zonas que trabajan concertadamente, cada una de las
cuales ejerce su papel dentro del sistema funcional complejo, y que pueden estar situadas
en areas completamente diferentes, y muy distantes en el cerebro(Luria,1987).

En el caso de las gnosias, como procesos complejos, la principal aportacién la
hace la segunda umdad funcional del cerebro, cuya funcién primaria es la recepcion,
analisis y almacenaje de la informaci6n. Esta unidad se localiza en las regiones laterales
del neocortex en la superficie convexa de los hemisferios, de la que ocupa las regiones
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posteriores incluyendo las regiones visual (occipital), auditiva (temporal) y sensorial
general (parietal) (Luria, 1974),

Sin embargo no es la unica que participa en la actividad gndstica pues ésta nunca
ocurre con respecto a una sola modalidad aislada; la percepcién y la representacion de
cualquier objeto es un proceso complejo, el resultado de una actividad polimodal, cuyo
caracter es extenso en principio, y mas tarde concentrado y condensado. Por consiguiente,
se basa en el trabajo combinado de un sistema completo de zonas corticales y
subcorticales, en las que se incluye pues, la primera unidad funcional, situada en el tallo
cerebral, el diencéfalo, y las regiones mediales del cértex, que regula el tono cortical en
estrecha cooperacion con los niveles superiores del cortex. La otra unidad funcional que
participa es la tercera, conformada por los l6bulos frontales y que es responsable de
programar, regular y verificar la actividad. (Luria, 1974).

Organizacion de las Vias de Conduccion.

Los receptores periféricos se unen con el SNC a través de las vias primanas o
especificas y permiten el anlisis de las caracteristicas temporales y espaciales de la
estimulacién sensorial a nivel de las dreas correspondientes de la corteza cerebral
(Meulders,1980). Numerosas vias unen a los érganos de los sentidos con centros
subcorticales como: el cerebelo, los niicleos estriados y nicleos del tronco cerebral vy la
formacidn reticular (Meulders,1980).

Codificacién Sensorial.

Para Meulders (1980), la modalidad sensorial es determinada por:
1.- la naturaleza del receptor.

2.- por la configuracion de las descargas nerviosas de una fibra dada y el namero
de fibras nerviosas activas.

Las vias sensoriales poseen la propiedad de tratar a los influjos nerviosos de
manera que a nivel del cortex primario o de los centros subcorticales de integracién
sensoriomotora, las neuronas sean sensibles a ciertas caracteristicas especificas del
estimulo.

Meulders (1980) aclara que: para el investigador de hoy, la percepcion es el
resultado de la integracién intracerebral de los influjos nerviosos que provienen de los
6rganos de los sentidos, lo que permite al organismo adaptar su comportamiento en
funcion de las modificaciones que tienen lugar en si mismo o fuera de si. La percepcitn
no esta determinada exclusivamente por los influjos sensoriales, sino que depende de la
estructura de las actividades centrales en el momento determinado en que ésta tiene lugar.
El cerebro impone, pues, la percepcién de una estructura diferente a la del estimulo fisico,
ya que las neuronas sensoriales no vuelven a crear en términos del influjo nervioso al
objeto como tal, sino que dan al cerebro informaciones limitadas concemientes a ciertas
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caracteristicas fisicas del objeto que, integradas con otras informaciones que circulan en
ese momento por el cerebro, permiten la toma de decisién. La percepcién se presenta
como un acto de "decision” a nivel cerebral en cuanto a la significacion probable de las
informaciones sensoriales para el individuo. Esta decisién se encuentra condicionada por
la experiencia innata o adquirida.

Integracién de la Informacién.
Este proceso se lleva a cabo con las siguientes condiciones (Lopez Antinez,1979):

* neuronas sensoriales (n.s.) afectadas por influjos nerviosos de otras
modalidades sensoriales.

* n.s. cuya actividad evocada es modulada por fluctuaciones del nivel de atencion
o por el nivel de aprendizaje.

* neurona cuya actividad sensorial evocada no aparece mas que cuando se
presenta un interés por la estimulacion sensorial en cuestion.

* neurona cuya actividad disminuye cuando el estimulo se repite tal como sucede
en los casos de habituacion.

*neuronas como las de los tubérculos cuadrigéminos anteriores cuya actividad
parece ser sensorial y motora a la vez.

*neurona cuya actividad evocada es modulada por influjos procedentes de niveles
mas elevados del SNC.

I1.3. PERCEPCION VISUAL.

Los 6rganos visuales se desarrollan a partir de tres fuentes (Moore,1985):
1) el neuroectodermo del cerebro anterior;

2) el ectodermo superficial de la cabeza; y

3) el mesodermo presente entre las dos capas recién mencionadas.

La formacién del ojo se hace evidente por primera vez durante la décima etapa del
desarrollo (alrededor del dia 22), cuando un par de surcos (surcos 6pticos) aparecen en los
pliegues neurales en el extremo craneal del embrién (Moore,1985).

La retina se desarrolla a partir de las paredes de los calices oculares: es un
crecimiento externo del encéfalo (el diencéfalo). En los periodos embrionario y fetal
temprano, las capas retinianas estdn separadas por el espacio intrarretiniano que
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corresponde a la cavidad de la vesicula 6ptica. Este espacio desaparece gradualmente al
formarse la retina.

La mielinizacién de las fibras del nervio dptico es incompleta en el momento del
nacimiento. Después de que los ojos han sido expuestos a la luz por un periodo de 10
semanas, la mielinizacion de las fibras es completa (Moore,1985). Muchas habilidades
visuales se incrementan durante la infancia (Spreen,1984), entre ellas estan:

sLa vision binocular que aparece cerca de la sexta semana y se establece bien
alrededor del cuarto mes.

sLos movimientos conjugados de los 0jos que estan estables hacia el sexto mes.

Mecanismos neurofisiologicos.

La percepcion visual es el proceso por el cual se capta la forma, el tamafio, color,
aistancia y movimienios de ios ubjuios 4ol munds cxicsior Luris, 1087,

Mgy a e

Para que se produzca esta percepcidn es necesaria la integridad anatémica

y

funcional del 6rgano visual, vias épticas y centros corticales occipitales asi como de las
vias de asociacion con otros centros corticales.

La informacién visual es captada por los fotorreceptores retinianos (conos

y

bastones), verdaderas neuronas especializadas en la captacion de dicha informacién. La
manera de reaccionar de estas células frente al estimulo es la despolarizaciéon de su
membrana con intercambio de iones sodio y potasio con el espacio extracelular y con un
cambio brusco en el potencial eléctrico de la membrana, es decir, el desencadenamiento
de un potencial de accidn que, conducido a lo largo de la via dptica, va a llegar hasta la
corteza occipital transmitiendo el mensaje visual (Smirnov,1960).

el

Meulders (1980) sefiala que los receptores en la retina siguen la siguiente
estructura anatomica, fisiologica y de desarrollo:

1) conos y bastones: la respuesta de estos receptores a la excitacién luminosa
consiste en una onda precoz y una mas tardia.

2) células horizontales: una misma célula horizontal reacciona a la estimulacién

luminosa mediante una hiperpolarizacion o una despolarizacién de la membrana;

tipo de respuesta depende de la longitud de onda de la luz incidente.
3) células bipolares: dos tipos:
3.1 las que responden a la estimulacién luminica mediante una hiperpolarizacién

3.2. las que responden mediante una despolarizacién de su membrana.
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4) células amacinas: responden a la estimulacién luminosa mediante una breve
despolarizacién con influjo nervioso.

5) células ganglionares: tienen una actividad nerviosa constante.

El trayecto que sigue el mensaje visual mediado por fenémenos eléctricos y fisico-
quimicos es el siguiente (Luria,1987):

Los axones de los fotorreceptores hacen sinapsis con las dendritas de las células
bipolares retinianas que constituyen la segunda neurona y los cilindroejes de éstas
conectan con las células ganglionares o tercera neurona. Los axones de éstas salen
reunidos del globo ocular formando los nervios épticos, que se decusan parcialmente en el
quiasma Optico, ya en la base del cerebro. Siguen por las cintillas Opticas para hacer una
nueva sinapsis en el cuerpo geniculado lateral del talamo, verdadera estacién intermedia
en la via Optica, de donde salen fibras para las vias nerviosas refigjas. Lus aavnds O 1as
neuronas geniculadas forman las radiaciones épticas, que llegan a la corteza occipital,
donde estan las neuronas especializadas en la recepcion de la informacion que llega de la
via Optica.

Existen varios tipos de neuronas receptoras (simples, complejas e hipercomplejas),
agrupadas en unidades o columnas funcionales y especializadas cada una en la recepcion
de Iuz-sombra, estimulos cromdticos, lineas y contornos, formas geométricas, etc
(Hecaén,1978).

El Sistema Nervioso Central (SNC) utiliza un cédigo para traducir en influjos
nerviosos la geometria de las imagenes formadas sobre la retina por los objetos exteriores
(Azcoaga,1983). Numerosas conexiones unen al 4rea 17 con las areas periestriadas 18 y
19. Cada area 17 recibe los influjos nerviosos provenientes de las hemirretinas
correspondientes a los 2 hemicampos visuales contralaterales. Esta representacion cortical
de las porciones superior e inferior de la retina se sitian a uno y otro lado de la cisura
calcarina.

En los campos receptores a nivel de las areas 17,18 y 19 se distinguen células
nerviosas, que reaccionan generalmente a estimulos estaticos a condicién de que el
estimulo no sea un punto luminoso (Pefia-Casanova,1983). Las neuronas corticales
aparecen como verdaderos detectores de contornos (Ardila,1992).

Existen dos grupos de vias que tienen un papel fisiologico importante
(Meulders,1980):

= las que unen al tubérculo cuadrigémino anterior y al pretecto con el
pulvinar del talamo, de donde los influjos visuales llegan a la encrucijada temporoparieto-
occipital de la corteza. Esta via interiene en los movimientos de los ojos en relacién de las
actividades nerviosas altamente integradas y de nivel simbélico.
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= las que parten de los tubérculos cuadrigéminos y que van a terminar en la
formacion reticulada del tronco cerebral, de donde los influjos visuales, llegan al nucleo
centro mediano del tdlamo y asi irradian a toda la corteza cerebral. Este mecanismo
interviene en la reaccién de despertar provocada por estimulacion luminosa.

Lesiones Corticales, su influencia sobre 1a Percepciéon _Visual. (Pefia-
Casanova,1983).

Si la lesién se sitia por fuera del area estriada aparecen defectos de la funcion
visual que son calificadas como agnosias, de las que se hablard en en otro apartado. Aqui
nos limitaremos a sefialar aquellas lesiones especificas que por afectar la vision, pueden
repercutir en un momento dado en las funciones de percepcion visual:

1).Las primeras sinapsis de la via visual con la corteza occipital se hacen en la
zona primaria de proyeccion: area 17 de Brodmann. Esta area se encarga de recibir los
foiocstimulec y de mandarlae a la neriferia v a las dreas que les rodean. Al ser estimulada
esta zona con una débil corriente eléctrica se evoca la aparicién de alucinaciones visuales
elementales: destellos de luz, lenguas de fuego y puntos coloreados. La lesion del area 17
causa una ceguera total, limitada al campo contralateral, pero el sujeto conserva la
facultad de localizar en el espacio un estimulo luminoso

2). La Zona secundaria, que se caracteriza por tener un mayor espesor en las capas
de proyeccidn-asociacion (area 18 de Brodmann), consistente principalmente en células
con axones cortos (Lurta, 1974). Esta zona mantiene un papel predominantemente
integrativo o codificador: la informacion que recibe es procesada, o bien prepara los
programas de la actividad humana (Luria, 1974) Asi mismo, las zonas secundarias del
cortex visual ejercen el papel de sintetizar los estimulos visuales, codificarlos y
transformarlos en sistemas complejos Cuando se estimula esta zona con una corriente
eléctrica se presentan alucinaciones visuales complejas: flores, animales, personas,
familiares, etc., La lesion de las areas 18,19 produce defectos de apreciacion de datos
espaciales especialmente objetos en movimientos

3)Ante una lesion del 4rea temporal se observa la imposibilidad de reconocer
objetos a través de la vista, incapacidad de apreciar la talla real de un objeto (macropsias o
micropsias). dificultad en las estrategias de aprendizaje visual.

4) Una lesion unilateral del area estriada da una ceguera completa en el
hemicampo contralateral, asi como transtornos de adaptacién a la oscuridad.

5) Ante una lesién del drea prefrontal y parietoccipital podemos encontrar
indiferencia a los objetos que aparecen en el campo visual contralateral y reduccion del
numero de sacudidas oculares de exploracion en el campo contralateral.

6) Ante una lesién izquierda: es posible que el sujeto presente alteraciones del
reconocimiento verbal de los objetos percibidos visualmente, y en cuanto a las lesiones de
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la regién temporoparietal derecha podemos observar: alteracién de la percepcién visual
global y no verbal.

Para Luria (1974), las lesiones locales de areas de la corteza occipital no conducen
a ninguno de los signos referidos en lesiones de zonas primarias; el sintoma esencial es la
alteracion de la percepcién integral de complejos visuales completos, la incapacidad de
combinar impresiones individuales en esquemas completos, y ¢l consiguiente desarrollo
del fenémeno de la incapacidad para reconocer objetos completos o sus representaciones
pictoricas. El caracter complejo de la actividad perceptiva sugiere que la percepcion visual
no es realizada en su totalidad por las estructuras del cortex occipital, sino que involucra
una completa "constelacién activa" de zonas cerebrales, ejerciendo cada zona su propio
papel en la actividad perceptiva y aportando su propia contribucion para la formacion del
proceso perceptivo.

Il.4. AGNOSIA.

El concepto de agnosia visual fue acufiado por Freud en 1891, designando con él
la alteracion de la percepcidon éptica, con la conservacion de todos los procesos
elementales de la sensacion visual (Luria,1987).

La agnosia se refiere a la incapacidad para reconocer un estimulo a pesar de existir
una adecuada sensacién del mismo. Es la pérdida de la capacidad para transformar las
sensaciones simples en percepciones propiamente dichas, (el trastorno se refiere al
reconocimiento) por lo que el individuo (a pesar de ver, oir o sentir) no puede reconocer
los estimulos visuales, auditivos o tactiles. La agnosia supone que exista integridad
sensorial primaria y Ia ausencia de deterioro intelectual global (Ardila,1992).

Segun Luria (1986), las agnosias se consideran trastornos de la actividad
simbolica superior, que se pueden basar, ademds, en defectos sensoriales mas elementales.
Dichos procesos sensoriales son el resultado del trabajo de los analizadores, quedando
unidos los procesos cognoscitivos superiores y sus componentes elementales, Asi, las
sensaciones y las percepciones se interpretan como el reflejo selectivo y sistematizado de
la realidad, entre cuyos componentes se pueden considerar los sensitivos (aferentes) y los
motores (eferentes).

Las agnosias pueden acontecer en la modalidad visual, tactil, auditiva. Las
agnosias visuales pueden centrarse en distintos tipos de estimulos, como colores, objetos
o caras (Ardila,1992).

Lissauer distingui6 entre lo que llamé6 agnosias "aperceptivas" y "asociativas”. El
estadio aperceptivo corresponderia a la fase final del procesamiento puramente
"perceptivo” y se considera intacto si el paciente puede copiar adecuadamente los
elementos que no reconoce. El estadio asociativo proporcionaria el significado a la
percepcion, a través de su conexion con la experiencia previa (Cambier, 1989).




En lo que se refiere a la escuela norteamericana de neuropsicologia, autores como
Warrington, Ellis y Young, citados por Vinken (1992), presentan un modelo de
reconocimiento del objeto.

Este modelo especifica 2 etapas categéricas post-sensoriales serialmente ordenadas
del reconocimiento visual de los objetos.

La primera etapa que logra la categorizacion perceptual es observada como un
sisterna pre-semantico, post-sensorial. La entrada a este primer sistema categérico son las
estructuras bilaterales de los Idbulos occipitales, esta categorizaciéon perceptual se
lateraliza a las estructuras de la corteza posterior derecha.

La segunda etapa, que logra una categorizacidon semantica, se lateraliza a las
estructuras de la corteza posterior izquierda, y se mantiene para operar la salida del
sistemna perceptual

Esta escuela:

1.- ha intentado establecer que el andlisis sensorial visual es organizado en la zona
retiniana y que no hay lateralizacion de la funcion a este nivel de procesamiento visual.
Parece que estas funciones sensoriales visuales se fraccionan: la agudeza visual, la
discriminacion de la forma visual, la ubicacion visual, y la percepcién del color son todas
mutuamente disociables.

El deterioro del reconocimiento de objetos asociado con tales déficits se considera
como una pseudo-agnosia.

2.- ha argumentado que hay una etapa presemantica del reconocimiento de objetos
que logra una categorizacién perceptual, y que una falla en esta etapa resulta en una
agnosia aperceptiva.

3.- ha sugerido que hay una segunda etapa que logra una categorizaciéon semantica
y que una falla total o parcial de este sistema, da origen a variedad de agnosia asociativa.
Parece que la categorizacién perceptual es una funcion lateralizada en el hemisferio
derecho, mientras que la categorizacién semantica es lateralizada en el hemisferio
izquierdo.

De acuerdo con esta formulacion, el reconocimiento de estimulos significativos no
puede estar logrado por un hemisferio derecho intacto uinicamente y requiere la integridad
de ambos hemisferios para no percibir simplemente sino también comprender el mundo
visual.

IL4.1. AGNOSIA VISUAL.

El término de Agnosia Visual con el que nosotros trabajamos se relaciona con la
siguiente definicién: serie de trastornos de las funciones perceptivas atinentes a la
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identificacién y al reconocimiento mediante el canal visual, de los objetos, de los rostros
o de sus representaciones, de las formas, de los colores, de los datos especiales. Afecta el
reconocimiento de la significacion (Pefia-Casanova,1983).

Sobre el reconocimiento de objetos se pueden deducir dos aspectos importantes
(Ellis-Young,1992):

1.- Las descripciones de las estructuras de todos los objetos que reconocemos
deben estar, en cierto modo, almacenadas en el cerebro, de modo que seamos capaces de
reconocer un objeto que hemos visto antes, incluso si lo observamos desde una
perspectiva distinta. El reconocimiento de objetos implica una comparacién entre la
estructura del objeto observado y las estructuras de los objetos que ya conocemos.

2.- Esta comparacion a menudo requiere el conocimiento de la estructura
tridimensional de los objetos implicados; la configuracién del contorno puede ser
cuficiente nara mie e renraduzca el reconocimiento.

Por otro lado tenemos que la constancia de objeto es la habilidad para reconocer
que un objeto tiene la misma estructura a través de los distintos cambios de perspectivas
(Ellis-Young,1992). Disponemos de dos medios independientes para alcanzar la
constancia del objeto: uno haciendo uso de los rasgos distintivos de un objeto, y el otro
describiendo su estructura en relacién con su eje principal de elongacién (Ellis-
Young,1992).

Clasificacién de las agnosias visuales (Pefia-Casanova,1983):
Orden de exposicion de que se sirven De Ajuriaguerra y Hecaen.
A) Agnosia para las cosas.

1.~ para objetos inanimados, imagenes:

= Incapacidad para reconocer objetos familiares por medio de la visién, se
reconocen con las manos, descripcion de la forma, no se pueden nombrar, imposibilidad
para categorizar el objeto., deficiencia para extraer los rasgos distintivos. Denotan lesién
del l6bulo occipital izquierdo. (area 18 y 19),

2.— para objetos animados, fisonomias.( prosopagnosia):

= No hay reconocimiento de rostros, el paciente sdlo reconoce a las personas
por medio de la voz, la ropa etc. Es resultado de lesi6nes del 16bulo occipital derecho o
zona parieto occipital derecha.

3.- para los colores:

= aqui no participa ningun tipo de informacion sensoperceptiva
que no sea la retiniana. Esta afectado el conocimiento del color en tanto que es un
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atributo especifico del objeto. EI objeto es reconocido aunque desprovisto de la referencia

cromatica. Este tipo de agnosia se encuentra como resultado de una lesién occipital
izquierda.

4.- para los simbolos géficos (alexia).
B) Agnosias espaciales.

1.- Trastornos de la percepcion espacial: En este caso se observa una pérdida de las
referencias espaciales  (pérdida de la orientacién). Se ha comprobado que, las
desviaciones de las coordenadas visuales (horizontalidad y verticalidad) aparecen en
lesiones posteriores derechas (Pefia-Casanova,1983).

2.- Trastornos del manejo de los datos espaciales: dificultad para comparar
dimensiones y localizar los objetos, deficiencia de la vision en profundidad y
CS:CI’CCSCépiC‘., nn ca lqgrgn referencias claras en coordenadas de horizontalidad y
verticalidad. Esta clinica se da en el llamado, por Hecaen, sindrome apractognésico de la
encrucijada posterior del hemisferio no dominante.

3.- Pérdida de la memoria topogréfica: incapacidad para orientarse en el espacio
exterior, pérdida de las referencias de orientacion, imposibilidad para sefialar lugares
previamente conocidos en un mapa geografico, marcar itinerarios (pérdida de las nociones
topogréficas). Lesion en la region cerebral posterior del hemisferio derecho.

4.- Parilisis psiquica de la mirada o sindrome de Balint: Es la imposibilidad de
dirigir la mirada "voluntariamente" hacia un punto periférico aunque los movimientos
automaticos de los globos oculares son normales (ataxia ptica, trast. atencion visual). Se
encuentra como resultado de una lesion bilateral del l6bulo occipital o la encrucijada
parieto-temporo-occipital. generalmente por causas vasculares.

C) Agnosia de la ceguera: pérdida de la visién por lesion central con
anosognosia(desconocimiento y negacién del defecto).Se le conoce como “sindrome de
Anton".

11.5. ESCALAS DE PERCEPCION.

En este apartado trataremos en forma muy somera los diferentes abordajes que se
hacen para evaluar y/o cuantificar los trastornos de la percepcion, hemos podido observar
que segun los reportes de la literatura internacional el abordaje tradicional psicométrico
que se realiza en las alteraciones perceptivas se enfoca en la percepcion e integracion
visomotora, percepcién visual y auditiva, y habilidad motriz (Sattler,1988).

La medicién de estas funciones expresivas y receptivas sirve para comprender, en
parte, como procesa la informacion el nifio (Sattler,1988).




El rendimiento insuficiente, en este tipo de evaluaciones, puede deberse a
(Zazzo,1981):

1.-una percepcion errénea (interpretacion defectuosa de la informacién que entra).
2 -dificultades de ejecucion (una respuesta motora defectuosa).

3.-dificultades de procesamiento integrativos o centrales (almacenamiento de
memoria o sistemas de recuperacion defectuosos).

Escalas de Percepeion Visual.

Las escalas para la evaluacion de la Percepcién visual (de nifios) mas usadas
dentro de la clinica son:

I. Test Gestaltico Visomotor de Bender. (Bender,1980).

El Bender-Gestalt es de administracion individual, con papel y lapiz, contiene 9

figuras geométricas dibujadas en negro en tarjetas blancas de 10 x 12.5 cms. Los dibujos
$e presentan uno a uno para ser copiados en una hoja en blanco.

La discusion del Bender-Gestalt se enfoca, de manera principal en su uso como
prueba de percepctén visomotora en nifios. El Test de Bender examina la funcién
guestaltica visomotora, su desarrollo y regresiones. El test se somete a doble anilisis y
valoracién: cualitativos y cuantitativos.

En su analisis se consideran los siguientes criterios:

1.- los movimientos en la construccion de las figuras, rapidez, ritmo, direccién,
perseveracion, simplicidad y elaboracién.

2.- la forma de reproduccidn, contorno, organizacién de la figura, orientacién
espacial, diferenciacion de las formas, perseveracion, medida y omisiones.

Cuantitativamente hablando, el test cuenta con tablas de normas para la puntuacién
de cada una de las figuras, con una graduacion de siete rangos, con indicacién de sus
frecuencias en los sujetos.

Numerosos investigadores han probado la efectividad de este instrumento
(Knoff,1986.,Siewert,1983.,Breen,1982..L.ehman, 1982 y Browman,1990).

II.- Prueba det desarrollo de la integracién visomotora. (Zazzo,1981).

Es una prueba de habilidad perceptomotora para edades de 2 a 15 afios, contiene
24 formas geométricas ordenadas por su nivel de dificultad creciente, que el nifio tiene
que copiar. La prueba se puede administrar en forma individual o en grupo, en
aproximadamente 15 minutos. Cada disefio se califica segin el sistema de pasado- fallado.
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El puntaje crudo total se convierte a equivalentes de edad de desarrollo, con cuadros
distintos para nifios y nifias. Numerosos investigadores han probado la efectividad de este
instrumento (Knoff,1986.,Siewert,1983. Breen,1982..Lehman, 1982 y Browman,1990).

II1.- Examen Perceptomotor de Purdue. (Sattler,1988).

Proporciona una evaluacién cualitativa de las habilidades perceptomotoras en
nifios de 20. 30. y 4o. afio escolar. Consta de 22 reactivos (11 subpruebas) divididos en
cinco areas de conducta: equilibrio y postura, imagen y diferenciacion corporales,
reproduccion perceptomotora, control ocular y percepcién de forma. Administrarlo toma
aproximadamente de 10 a 15 minutos. Los reactivos de equilibrio y postura identifican
ritmo, coordinacién y equilibrio en actividades bilaterales. Los de imagen y diferenciacién
corporales evalian el conocimiento que tiene el nifio del cuerpo, habilidad para imitar y
moverlo segiun se le indique y fuerza fisica. Los de reproduccion perceptomotora
requieren de la reproduccion exacta de los modelos. Las calificaciones se asignan con base

R T cfoei o T o memnln mmmanlbnms héni i
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indica, este instrumento no separa las habilidades motoras de las perceptuales, a pesar de
que las gnosias se hacen en el desplazamiento de los objetos y el espacio.

IV.- Test del desarrollo para la Percepcién Visual de Frostig. (Frostig,1980).

Es una prueba no oral, disefiada para valorar la percepcién visual en nifios de 3 a 9
afios, pretende ser una medida de madurez visomotora. Puede administrarse en forma
individual o en grupo, en aproximadamente 40 minutos y se califica objetivamente. Las
puntuaciones naturales de las prueba se obtienen sumando las puntuaciones individuales
de los reactivos de cada una de las subpruebas: 1.Coordinacién motora de los 0jos;
I1.Discernimiento de figuras; Ill.Constancia de forma; IV. Posicién en el espacio, y
V.Relaciones espaciales.

La prueba produce tres tipos de calificaciones: puntajes escalares, equivalentes de
edad perceptual y un cociente de percepcion.

Las puntuaciones obtenidas indican:

1.- la edad perceptiva; el nivel de la edad perceptiva se define en términos de la
actuacién o el desempefio del nifio promedio del grupo de edad correspondiente para cada
prueba.

2.- Las puntuaciones de escala; son el resultado de la divisién de la edad
perceptiva entre la edad cronolégica, y esto multiplicado por 10, aproximandose al
numero entero mas préximo. Esta puntuacién indica el grado de habilidad perceptual.

3.- El cociente de percepcion; es una puntuacién de desviacion, obtenida de la
suma de la puntuacion de escala de las pruebas, después de haberse corregido con respecto
a la variacién por edades.




La efectividad de este test ha sido probada por diversos autores como Corah,
Powell y Sprague en 1963; ademas de la American Psychological Association.

V.- Copia de la figura compleja de A. Rey. (Galindo,1995).

La figura compleja de Rey para nifios, se despega en mucho de la teoria
neuropsicolégica en tanto que cualifica el defecto y se acerca a la investigacion sobre el
desarrollo de las praxias. Para la realizacion de la praxia de construccién se requiere del
encadenamiento de diversos procesos cognoscitivos, como la percepcion visual, ubicacién
visoespacial, coordinacion visomotora fina y de la organizacion y direccionalidad de la
respuesta entre otros, ademas de la participacion del lenguaje intemo. En el terreno de la
investigacion la Figura se utiliza como instrumento de evaluacién de la percepcion y de la
memoria visuales en términos de variable dependiente, para ser comparada con otras
variables clinicas.

Se deberdn seguir las instrucciones y forma de calificacién sefialadas en el manual
independiente. Sin embargo debe recordarse que para la aplicacion de ia prucba 5¢ usan
tres colores que permitan ver la secuencia de la ejecucién durante la copia, una hoja fija en
la posicion que mas acomode al examinado y nunca dar goma de borrar. Dejar pasar 2
minutos para la ejecucién de memoria. Para las dos es necesario tomar el tiempo y anotar
claramente las estrategias y comentarios del examinado al realizar el test.

VI.- Test de Percepcion Visual Motor-Free. (MVPT).

Sobre éste instrumento se hablara detalladamente en el cuarto capitulo, ya que es el
test que se utilizo durante la investigacion del presente escrito.
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CAPITULO ill. NEUROPSICOLOGIA DE LA EPILEPSIA EN NINOS .

I.1. FUNCIONES COGNOSCITIVAS.

La teoria del desarrollo de los procesos psicoldgicos superiores de Vygotsky,
defiende la unidad compleja de todo comportamiento y su configuracién progresiva con
base en un proceso de interaccion social. Asi pues, Vygotsky propuso interpretar los
eventos individuales desde una perspectiva social (Wertsch,1988).

La obra de Vygotsky esta dirigida al analisis del desarrolio de la atencién, la
memoria, la percepcion, el lenguaje, el pensamiento, la conciencia, y la interiorizacion de
las funciones psicoldgicas superiores. Dentro de la misma, el concepto de zona de
desarrollo préximo tiene una gran significacion ya que alude no a las capacidades
mostradas por el sujeto en el momenw dadv de la rvalizacida de una tares sepecifica cinn
a aquellas capacidades, habilidades o funciones que sera capaz de hacer con ayuda o
intervencion externa (después de programas de aprendizaje y de interestimulacién social)
(Vygotsky,1988).

De esta forma los procesos cognitivos superiores son, en gran medida, el resultado
del trabajo de las influencias sociales. Sin embargo, no surgen de la nada, sino que
necesitan un sustrato individual sobre el cual asentarse. Este sustrato se encuentra en el
conjunto de funciones de origen psicobiolégico (innatas). Las funciones psicologicas
superiores no son superpuestas a las de origen psicobiolégico, sino que son el resultado de
su transformacién e interiorizacion bajo la persistente influencia de factores
extraindividuales o interpsicologicos (Vygotsky,1988).

Para Vygotsky, el proceso recorre tres etapas (Wertsch,1988):

1.- la extrapsicolégica: con la influencia y apoyo verbal de los adultos o personas
mas diestras (yo ordeno, usted lo ejecuta);

2.- la interpsicoldgica: en donde regulamos nuestro propio comportamiento
verbalmente (comienzo a decirme a mi mismo);

3.- la intrapsicoldgica: que manifiesta la interiorizacion de las funciones cognitivas
superiores (la conexion interna entre actividades de un mismo sistema).

Por otro lado, de acuerdo con Luria, las funciones psicologicas superiores sélo
pueden existir gracias a la interaccién de estructuras cerebrales altamente diferenciadas,
cada una de las cuales hace un aporte especifico propio al todo dinamico y participa en el
funcionamiento del sistema cumpliendo funciones propias (Ardila,1991).

E! dafio en algun eslabon del sistema funcional ocasiona un tipo muy especifico de
trastorno en procesos conductuales complejos (Luria,1986).
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Los Procesos Psicolégicos Superiores poseen las siguientes caracteristicas
(Luria,1986):

* son propiedades indivisibles que se pueden comprender como un producto
directo de la actividad de las estructuras cerebrales.

* constituyen complejos procesos autorregulados, sociales por su origen,
mediatizados por su estructura, conscientes y voluntarios por el modo de su
funcionamiento.

ill.2. ORGANIZACION CORTICAL.

La localizacion de las funciones supone, sistemas dinamicos cuyos elementos
conservan su estricta diferenciacién y desempefian un elevado papel especializado en una
actividad integrada

Con la introduccion de sistema funcional complejo se quiere destacar que las
funciones mentales se organizan en sistemas de zonas que trabajan concertadamente, de
forma que cada una ejerce su papel especifico dentro del sistema. Las dreas participantes

en un sistema funcional complejo pueden tener topografias diferentes y alejadas
(Luria, 1974).

La corteza cerebral, junto con la subcorteza, es el 6rgano de la actividad nerviosa
superior. La corteza efecta el equilibrio mas delicado del organismo con el medio
ambiente; ella permite captar los variados estimulos procedentes del mundo exterior y del
medio interno del organismo, distinguir aquellos que tienen una significacién vital y
responder con reacciones variadas y utiles para la vida. La corteza cerebral, al reflejar la
realidad, regula los tipos mas complicados de actividad (Barbizet,1978).

La corteza cerebral es: el conjunto de formaciones con gran plasticidad, agrupadas
en complejos méviles, dindmicos y coparticipantes, aunque en distintas proporciones, en
las diferentes etapas del establecimiento de las variadas formas de la actividad cortical.

La organizacién cortical es un sistema de zonas de trabajo concertado responsables
de la ejecucion de la actividad mental compleja (Luria,1974).

La organizacién cerebral, es una compleja "constelacion activa” de zonas
cerebrales, ejerciendo cada zona su propio papel en Ja actividad y aportando su propia
contribucién para la formacion del proceso (Luria,1978).

El cerebro es el sustrato material de las funciones psiquicas., coordina el
organismo como un todo tnico con el mundo exterior (Luria, 1974).

En cuanto a la participacién de los dos hemisferios cerebrales en los procesos
mentales, cada uno hace su propia aportacion particular a la construccién de éstos (Luria,
1974).
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Ambos hemisferios, atn teniendo idéntica estructura morfoldgica, tienen distintos
grados de diferenciacion funcional.

Las investigaciones demuestran que muchas funciones se realizan con intervencion
de los dos hemisferios, pero por el hecho de que uno de los dos hemisferios actia como
rector, y el otro, como subdominante, el caricter de la participacién del hemisferio
izquierdo y derecho en estas funciones resulta profundamente distinto (Barbizet,1978).

El grado de dominancia de los hemisferios varia no solo de individuos a
individuos, sino también de funcidn a funcién (Barbizet,1978).

La lateralizacion progresiva de funciones (o diferencias hemisféricas) es un
fenémeno eminente pero no exclusivamente humano.Una vez realizado el analisis
diferencial en uno u otro hemisferio, los datos se intercambian y comparan por conexiones
inter-hemisféricas llamadas comisuras. Esto permite una respuesta integrada ante un
estimulo procesado en diversos niveles , con diversos grados de precision y en "lenguajes”
diterentes. Hoy se sabe que por disponer de diferentes operadores, cada hemisterio es
dominante para determinadas funciones . En la mayoria de la gente (diestra y zurda) el
hemisferio izquierdo es dominante (aunque no de modo absoluto) para el lenguaje, y el
derecho lo es para el anlisis topoldgico de tipo no semantico y no fonoldgico
{Guzman,1983).

Estos principios enunciados anteriormente no implican una unidireccionalidad del
flujo de informacién (del mas "inferior" al mas "superior".) . Por lo contrario, si los
“centros de funciones superiores” se lesionan, los de "funciones inferiores" quedarian
operando al azar, lo cual no es correcto pues la relacion de control es mutua, lo que
garantiza una enorme plasticidad funcional al SNC (Guzman,1983). Esto es lo que se
denomina heterarquia o reciprocidad de funcién: mediante esta misma disposicién una
misma estructura puede adquirir diversas funciones segun la demanda de la tarea, las
demandas internas (cognitivas o viscerales) del sujeto, y segun las interrelaciones con
otras estructuras que en ese momento interactiien con la misma estructura (Guzman,1983).

Resulta importante sefialar en este momento por qué consideramos la teoria de
Luria como el eje rector de esta tesis; dicho enfoque ha sintetizado los aciertos de todos
los estudios que en materia de Neuropsicologia se han realizado a lo largo de la evolucién
de la ciencia, ya que guarda la organizacién "vertical" de capas con una jerarquia
funcional, toma en cuenta al cerebro como un 6rgano con capacidad para el
restablecimiento de algunas funciones y apoya el descubrimiento de areas cercbrales que
tienen un valor especifico para realizar las diferentes formas de actividad psiquica
superior, asi como la comunicacién estrecha que estas areas guardan entre si.

Por otra parte y como forma de enriquecer nuestro conocimiento del estudio de Ia
Neuropsicologia en la actualidad, analizamos también la evolucion de esta ciencia desde
las anotaciones de Hipdcrates y Galeno quienes fueron de los primeros en sefialar que los
nervios se dirigian hacia el cerebro y era éste quien regia los movimientos y las funciones
mentales, pasando después por la Frenologia de Gall, quien aportd un mapa del craneo en
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donde situaba en una parte especifica del cerebro una funcién. Continuando con Broca y
Wernicke, que dieron la descrpcion de un sindrome y la relaciéon de los diferentes
sintomas con un lugar anatémico cerebral; después surgieron corrientes enteras del estudio
de la relacion "mente-cerebro” como lo fueron las escuelas "Jerarquica”, "Conexionista" y
"Globalista”, con sus diferentes investigadores, sin embargo atin tomando en cuenta
corrientes tan actuales como la Neuropsicologia cognoscitiva o los abordajes propuestos
por la neurometria, consideramos que la escuela de Luria es la que mejor se aboca al
estudio de la funcién, como resultado de un proceso sociohistérico sin dejar de lado la
estructura neuroanatémica.

Continuando con la teoria Luriana de la organizacién cerebral, mencionaremos que
existen tres principales unidades funcionales del cerebro cuya participacion es necesaria
para todo tipo de actividad mental (Luria,1974):

1.- unidad para regular el tono y la vigilia,

2.- unidad para obtener, procesar y almacenar la informacion que llega del mundo
exterior, y

3.~ unidad para programar, regular y verificar la actividad mental.

Otra caracteristica importante es que cada una de estas unidades basicas en si
misma, es de estructura jerirquica y consiste, por lo menos, en tres zonas corticales
superpuestas (Luria,1974):

1.- drea primaria (de proyeccién) que recibe impulsos de o los manda a la
periferia. Esta se sitoa principalmente en el tallo cerebral, el diencéfalo, y las regiones
mediales del cortex.

2.- secundaria (de proyeccién-asociacién), donde la informaciéon que recibe es
procesada, o donde se preparan los programas. Esta unidad se localiza en las regiones
laterales del neocdrtex en la superficie convexa de los hemisferios, de la que ocupa las
regiones postériores incluyendo las regiones visual (occipital), auditiva (temporal) y
sensorial general (parietal).

3.~ terciaria (zonas de superposicion), constituida por los ultimos sistemas en
desarrollarse en los hemisferios cerebrales, y responsables en el ser humano de las
complejas formas de actividad mental que requieren la participacién concreta de muchas
areas corticales. Estas se ubican en Ja parte anterior del cerebro (frontal).

La unidad que serd descrita a continuacién es la segunda, ya que es ésta la que
contiene las dreas que interesan a la presente investigacion.

Esta unidad funcional del cerebro consiste en partes que poseen una especificidad
modal alta. Sin embargo, esta unidad contiene también células de cardcter multimodal que
responden a varios tipos de estimulos, asi como células que no responden a ningiin tipo de
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estimulo modalmente especifico (Luria,1986), por lo que, esta segunda unidad funcional
esta construida de acuerdo con un principio inico de organizacion jerdrquica.

Estas zonas estdn adaptadas para servir como un aparato en la recepcion, andlisis y
el almacenaje de la informacion procedente del mundo exterior, es decir, los mecanismos
cerebrales de formas modalmente especificas de procesos gnosticos. Esta actividad
gnostica humana nunca ocurre con respecto a una sola modalidad aislada; la percepcién -y
aun mads, la representacion- de cualquier objeto es uri proceso complejo, el resultado de
una actividad polimedal, cuyo carécter es extenso en principio, y mas tarde concentrado y
condensado. Naturalmente, por consiguiente, debe basarse en el trabajo combinado de un
sistema completo de zonas corticales (Luria,]1986).

Se distinguen tres leyes bdsicas que gobiernan la estructura de trabajo de las
regiones corticales individuales que componen el segundo sistema cerebral (Luria, 1974):
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zonas corticales primaria, secundaria y terciaria, responsables de la sintesis cada vez més
compleja de la informacién aferente, son una ilustracién de esta ley.

2.- ley de la especificidad decreciente de las zonas corticales Jjerdrquicamente
organizadas que la componen. Las zonas primarias poseen una especialidad modal
maxima. Las dreas corticales secundarias poseen especificidad modal en un grado mucho
menor. Tal especificidad modal esta representada en grado todavia inferior en las zonas
terciarias de esta segunda unidad cerebral. Sin embargo, estas altimas son capaces de
ejercer un papel organizador e integrativo en el trabajo de las dreas mds especificas,
adquiriendo asi una posicion clave en la organizacion de los sistemas funcionales esencial
para los progresos gnésticos complejos.

3.- ley de la lateralizacién progresiva de funciones, que implica su progresiva
transferencia desde las dreas corticales primarias y principalmente en las zonas
secundarias y terciarias.

Sin embargo, debe recordarse que no siempre se encuentra la absoluta
dominancia de un hemisferio y que la ley de lateralizacion es de carécter sélo relativo.

Cada forma de actividad consciente constituye siempre un sistema funcional
complejo y tiene lugar a través del trabajo combinado de las tres unidades cerebrales, cada
una de las cuales aporta su propia construccion (Luria, 1986).

Entonces, dado que se hace necesario especificar el 4rea epileptogena
comprometida y el eslabon de la estructura psicolégica de Ia funcidn, mas adelante, en
este mismo capitulo se hara referencia a la participacién de las areas parieto-occipitales en
los procesos psicoldgicos superiores.

Como se mencioné anteriormente, para esta investigacion es importante que nos
dentengamos un poco mds en la descripcion de la segunda unidad, ya que en ella se llevan
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a cabo las tareas de recepcion y asociacion de la percepcion visual, tema de nuestro
trabajo, sin dejar por eso de tomar en cuenta la importancia de las otras unidades, por lo
que hay que analizar también la influencia de la tercera unidad, en cuanto a progamacién,
regulacion y verificacién de la actividad.

La tercera unidad funcional es la responsable de la organizacién de la actividad
consciente. E]l hombre no reacciona pasivamente a la informacién que recibe, sino que
crea intenciones, forma planes y programas de sus acciones, inspecciona su ejecucion y
regula su conducta para que esté de acuerdo con estos planes y programas; finalmente,
verifica su actividad consciente, comparando los efectos de sus acciones con las
intenciones originales, corrigiendo cualquier error que haya cometido (Luria,1974).

La parte anatomica mas importante de esta tercera unidad funcional son los 16bulos
frontales o las divisiones prefrontales del cerebro, las cuales, a causa de no contener
células piramidales, son conocidas a veces como el cortex frontal granular.

Anokhin concluyo que ios lobulos Irontales reaiizan ia “sintesis de ia informacion
del entorno, proporcionando la aferentizacién preliminar disparadora de la conducta”. Esta
regulacion de la actividad se realiza con estrecha participacion del lenguaje.

il.3. SEGUNDA UNIDAD FUNCIONAL.

De manera especifica, el lobulo parietal hace su aportacion al funcionamiento de
diferentes procesos psicologicos. Tales procesos, de acuerdo con la escuela soviética, son
sistemas funcionales complejos, que no estan localizados en 4reas estrictas sino que tienen
lugar a través de la participacion de grupos de estructuras cerebrales que trabajan
concertadamente, cada una de las cuales efectia su particular aportacién a la organizacién
del sistema funcional (Luria,1978).

La regién parietal inferior, en la zona que limita con los lébulos temporal y
occipital, es el punto de enlace de las zonas de la sensibilidad visual, auditiva, tactil y
muscular, y tiene gran importancia para el desarrollo normal de las funciones motoras y
sensitivas complicadas. Cuando en el hombre se lesiona esta regién, empieza a tener
dificultades para distribuir los elementos del dibujo, los elementos de las letras cuando
escribe, de la lectura y el célculo, y que pueden ser distintas seglin aquella parte del
analizador que ha padecido lesion (Luria,1974).

Areas terciarias parietales.

Las zonas de las regiones posteriores del cerebro que limitan con las regiones
occipital, temporal y postcentral, donde se solapan las dreas corticales visual, auditiva,
vestibular y sensaciones cutaneas y propioceptivas, son de funcion terciaria. Estas
estructuras terciarias de las zonas posteriores del cértex incluyen las areas 5, 7, 39 y 40
(zonas superior e inferior de la regidn parietal), drea 21 de la regién temporal, y dreas 37 y
39 de la region témporo-occipital, segin el mapa de Brodmann (Filskov,1986).
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Estas zonas consisten en células de niveles superiores corticales (capas asociativas
I y IIT), con axones cortos y funciones predominantemente asociativas; los impulsos que
transmiten ya han sido integrados en los niveles superiores (Junque,1994).

Estas zonas terciarias maduran mas tarde que todas las demas regiones del cortex
posterior. Esto sugiere que las estructuras terciarias de la regién parieto-temporo-occipital
juegan un papel especial en la sintesis internalizadora y que se refiere a la integracion de
los impulsos individuales en el mismo analizador (visual, tactil), asi como a la
transferencia de estructuras de excitacién de un analizador a otro (funcién supramodal)
(Lunia,1974).

El principal papel de estas zonas esta relacionado con la organizacion espacial de
los impulsos directos de excitacién que llegan a las distintas regiones y con la conversién
de estimulos sucesivos en grupos simultdneamente procesados (Filskov,1986).

Asl pues, el rabajo de 1as zonas terciarias de ias regiones corticaics pousieriores es
esencial, no solo para integracién adecuada de la informacién que llega al hombre a través
de su sistema visual, sino también para la transicion de las sintesis directas visualmente
representadas al nivel de los procesos simbélicos u operaciones con significados verbales,
con estructuras gramaticales y logicas complejas, con sistemas de nimeros y relaciones
abstractas. Es a causa de esto que las zonas terciarias de la region cortical posterior juegan
un papel esencial para la conversion de la percepcion concreta en pensamiento abstracto, y
para la memorizacién de la experiencia organizada (Luria,1974).

Para Luria, las lesiones en las zonas parieto-occipital del cértex izquierdo no dan
lugar a perturbaciones modal-especificas. Sin embargo, los pacientes con lesiones en estas
zonas desarrollan alteraciones muy marcadas en la recepcion y analisis de la
informaci6n.Los pacientes con tales lesiones experimentan dificultad en la comprension
de la informacidn que reciben como un todo; no pueden encajar los elementos
individuales de las impresiones recibidas en una estructura anica; no pueden convertir la
presentacién consecutiva de los elementos de una situaciéon en la nueva cualidad de
perceptibilidad simultinea; no pueden ya encontrar su situacién en el espacio y sus
intentos de hacerlo se convierten e una serie de tentativas desconectadas y fragmentarias.

Los pacientes con lesiones en la region parieto-occipital no pueden ya encontrar su
orientacién en un sistema de coordenadas espaciales y, en particular, no distinguen
correctamente entre derecha e izquierda (Jambaque,1993).

Los pacientes con una lesion en esta parte del cerebro pierden ficilmente su
direccion en el espacio, presentan incapacidad para retener la posicién espacial requerida
del cuerpo, los objetos o los dibujos. Cometen errores cuando intentan encontrar
coordenadas en dos o tres dimensiones (Junque,1994).

Estos pacientes presentan apraxias del vestir, de la escritura y construccional,
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Las alteraciones de orientacién espacial de este tipo pueden producirse por lesiones
en ambos hemisferios (Guzman.1983).

Segun explica Luria, las diferencias apreciables comienzan a aparecer sélo cuando
pasamos del estudio de las alteraciones del espacio concreto a formas mas complejas de
perturbaciones de orientacion y relaciones légicas “cuasi-espaciales”.

Los pacientes con una lesidon en las zonas parieto-occipitales del hemisferio
dominante tienen dificultad en el analisis no sélo de las relaciones concretas, sino también
de las relaciones simbdlicas.

Los pacientes con una lesién en la regién parieto-occipital, aunque comprenden
perfectamente lo que se les dice en el lenguaje cotidiano, encuentran dificultades para
entender estructuras légico gramaticales complejas. Desmenuzan la frase total en
fragmentos aislados que después son incapaces de reunir. Los modelos basicos de las
estructuras sinticticas (sintagmas) que son incomprensibles para los pacientes con
lesiones en las zonas parieto-occipitales izquierdas (dominantes) son los basicos que
expresan relaciones logicas; construcciones que expresan relaciones de espacio y de
tiempo (Luria, 1974).

Un rasgo caracteristico de los pacientes con lesiones en el sistema parietal inferior
izquierdo (paricto-temporo-occipital) es que si bien comprenden bien el significado de las
palabras individuales, no pueden entender el significado de la construccion en su totalidad
(Jeannerod,1994).

De una forma caracteristica en todos estos casos el caracter final (propositivo) de
la actividad permanece intacto; tanto el problema basico como el plan general y de su
solucion no estan perturbados y s6lo se pierde la parte ejecutiva, que requiere la integridad
de la organizacion ‘cuasi-espacial’ diferenciada de la accién (Luria, 1974).

Las alteraciones de sintesis simultaneas (cuasi-espaciales) en los niveles mnésicos
y del lenguaje o simbélico llevan invariablemente a marcadas perturbaciones de las
operaciones gnosticas y de los procesos intelectuales y esta claro que estos pacientes
tendran una dificultad considerable no solo en la formulacién de pensamientos, sino
también en llevar a cabo operaciones intelectuales complejas. Sin embargo, permanece un
rasgo caracteristico en todos estos casos en los que la actividad intelectual permanece en
gran parte intacta: el paciente retiene sus motivos; el problema basico es bien retenido, la
finalidad de sus intentos estd todavia presente, y algunas veces puede poseer un esquema
general para la solucién requerida. Sélo experimentan dificultades cuando ejecutan las
correspondientes operaciones (Luria,1978).

Tsvetkova encontr6 en sus Ultimos experimentos que pacientes con lesiones
parieto-occipitales izquierdas: presentaban marcados defectos en sus representaciones
visuales de los objetos y que no podian distinguir los sistemas de rasgos caracteristicos
incluidos en un objeto trazado de forma estilizada, que dibujaran un objeto, o que
completaran el dibujo de un objeto comenzado por otra persona, o bien que dieran una
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descripcién de sus detalles, manifestaron defectos inesperados, por lo que Tsvetkova
concluy6 que estos experimentos sugieren que otro mecanismo puede ser responsable de
las alteraciones en la funcién nominativa del lenguaje en pacientes con lesiones en la
region izquierda parieto-occipital, es decir, un defecto en la representacion visual del
objeto requerido para ser nombrado, alterando las bases visuales de los procesos de
denominacion (Luria,1974),

Zonas parieto-occipitales del hemisferio derecho (no dominante) y sus
funciones.

Segun Luria (1974), las lesiones masivas de la regién derecha parieto-occipital no
producen alteraciones en los procesos gnosticos mas elevados (simbélicos) ya que la
comprension de estructuras gramaticales complejas y la ejecucion de operaciones
matematicas quedan completamente preservadas en estos casos.

Par atra narteIne nrocesos de la gnosis espacial v la praxis no relacionada con el
sistema del lenguaje, estin a menudo profundamente alterados en tales casos. El rasgo
mas significativo de una lesién en la regidn parieto-temporo-occipital derecha es la
ignorancia de la mitad izquierda del campo visual (agnosia unilateral visoespacial), que
se manifiesta no s6lo cuando se examinan dibujos complejos o durante la lectura, sino
también en la actividad constructiva espontanea del paciente y en el dibujo espontdneo
(Junque,1994).

El segundo sintoma caracteristico de una lesién en la zona posterior del hemisferio
derecho es una alteracién clara y tnica del reconocimiento visual de los objetos,
incluyendo la pérdida del sentido de su familiaridad, lo cual parece mas estrictamente
paragnosia (reemplazamiento de la percepcion directa, correcta de un objeto por
incontrolables conjeturas acerca de su naturaleza) (Junque,1994),

Otro de los sintomas especificos en pacientes con traumatismo cerebral de las
zonas parielo-temoporo-occipitales es una alteracidn en el reconocimiento de
representaciones individuales, aunque el paciente pueda aun situarlas l6gicamente en la
categoria adecuada.

Finalmente, lesiones en regiones parieto-temporo-occipitales derechas producen
alteraciones en la orientacion en el espacio externo, fenémenos de apraxia
construccional, del esquema corporal.(Mennemeier,1994).

El hemisferio cerebral derecho, aparece dominante en la percepcién e
identificacién ambiental.

El analisis geométrico y espacio-visual (ejem. percepcidn de profundidad y cierre
visual) la comprensién y expresion (prosodia) se afectan cuando el hemisferio derecho
estd dafiado y se presentan una variedad de anormalidades cognitivas que pueden incluir
descuido y distraccion, prosopagnosia, apraxia, desajustes visuales-perceptuales
(Deutsch,1990).
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Basados en estudios de personas normales parece que el hemisferio derecho
mantiene un sistema mental social-emocional altamente desarrollado y puede percibir
independientemente, recordar y activar ciertas memorias y experiencias sin la ayuda o
participacién activa del hemisferio izquierdo (Deutsch,1990).

En pacientes con dificultad en la identificacién de dibujos y detalles en
fotografias; la tomografia computarizada demostré infartos multiples en el hemisferio
derecho (giro lingual).

La dificultad esencial de estos pacientes, parecia radicar en la percepcion de
detalles de lineas de estimulos asi como en la integracién de partes percibidas
(Cambier,1980).

Il1.4. EPILEPSIA Y FUNCIONES COGNOSCITIVAS EN NINOS.

En los ultimos 10U anos muitipies intenos se bun nechv para delincar us
concomitantes psicologicos de la epilepsia y para establecer la identificacién de una
personalidad especifica de los epilépticos. Un problema secundario que ha sido
ampliamente investigado es el relacionar la inteligencia de los epilépticos con sus crisis,
tipos de ellas, frecuencia y control medicamentoso (Otero,1979).

Cuando se estudian grandes grupos de epilépticos, sus indices psicométricos de
inteligencia revelan que su capacidad intelectual estd un poco por debajo de la poblacién
general (Addy,1987).

Se hace notar que el principio temprano de la epilepsia, el predominio del sexo
masculino y el mayor porcentaje de cociente intelectual bajo se encontraba mas
significativamente alto en pacientes que manifestaban agresion interictal.

En lo que se refiere a los estudios neuropsicolégicos, encontramos los siguientes
resultados (Addy,1987):

Ciento dieciocho nifios epilépticos (6-15 afios) fueron sometidos a estudios
neuropsicologicos incluyendo el Wisc-R y la bateria de Halstead-Reitand apropiada a las
edades.

Un grupo control de 100 nifios normales, adaptado a la poblacién general para
inteligencia, fué sometido a un estudio neuropsicoldgico idéntico.

Segun la escala completa de Wechsler, el CI de los casos de epilépticos fueron
significativamente mas bajo que los controles (p=.01) y este dato estaba relacionado con
el tipo de crisis. Los nifios con crisis menores o ausencias atipicas mostraron los
promedios mds bajos del CI (70 y 74 respectivamente). Todos los tipos de crisis se
asociaron con inteligencia mds baja que los controles. Se encontré una correlacién
inversa, altamente significativa, entre los afios con crisis y la inteligencia (p < .0001).
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A cada nifio se le asign6 una valoracion de la afectacién neuropsicoldgica derivada
de todas las medidas de las funciones cerebrales. Los nifios epilépticos mostraron una
afectacion significativamente mayor que los controles (p < .0001). Los nifios con crisis
fueron enviados a programas de educacion especial o repitieron cursos en la escuela con
una frecuencia de casi el doble con respecto a los controles (p < .001). A pesar de que
frecuentemente estaban en clases con nifios menores, sus resultados académicos eran
inferiores a su curso escolar con mayor frecuencia que los casos control.

El impacto de actividad de captura, de localizacion del foco epiléptico, y el
tratamiento antiepiléptico , en ¢l funcionamiento cognitivo pueden estar evaluados por
pruebas neuropsicologicas (Gaddes,1985).

El enfoque neuropsicolégico de los trastornos de aprendizaje, en nifios con
epilepsia, se concentra en

1.- DNeterminar el tino de crisis:

es un factor de riesgo importante, con la mayoria de efectos en las funciones
cognitivas en los tipos de crisis parciales complejas y en las formas ténico-clonicas
(Velasco,1993).

2.- Analizar los efectos de las crisis en las funciones cognoscitivas.

las convulsiones diurnas tienen efectos directos en varios aspectos del sistema
de procesamiento de la informacion: estado de alerta, aprendizaje a corto plazo y
abstraccidon (Gordon,1993).

3.- Efectos del tratamiento antiepiléptico (firmacos) sobre las funciones
cognoscitivas (Gallasi, 1990).

4.- Efectuar una evaluacion neuropsicoldgica, para determinar la repercusion
de los aspectos anteriores en el funcionamiento cognoscitivo (Olmos,1983).

5.-  Se trata de encontrar el enlace entre las condiciones epilépticas y la
incapacidad para aprender en la escuela (Otero,1979).

Los efectos producidos por las crisis convulsivas pueden considerarse difusos o
discretos.

La relacion entre epilepsia y la capacidad cognoscitiva depende de varios
factores (Dam,1990):

1.- Etiologia de la epilepsia: las nuevas técnicas radioldgicas y
electroencefalogrificas demuestran que hay un nimero incrementado de factores
etiolégicos responsables de la epilepsia.Una etiologia organica demostrable es indicador
de pronodstico poco favorecedor para su capacidad intelectual y para su desarrollo escolar.
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2.- Edad de inicio en las crisis: la condicién de epiléptico pueden influir en la
disponibilidad de oportunidad de educacién, tratos diferenciales en el seno familiar y
predisposicion a ciertas caracteristicas de talante como se presentarian en cualquier
enfermo cronico. Se han encontrado que pacientes con inicio temprano, tienen una
ejecucion inferior en pruebas que impliquen atencidn espontanea vy repeticién del acto
motor simple, cuando se les compara con grupos de inicio tardio (O"Leary,1981).

3.- Cantidad de tejido cerebral afectado por el proceso etiologico de la epilepsia:
extensiones de la corteza cerebral que exhiban patologia estructural alteraran el
funcionamiento cognitivo y las relaciones del individuo con el medio ambiente.

4.- Tipo, frecuencia y localizacidn de las crisis.

La epilepsia es uno de los trastornos neurologicos mas frecuentes. Un punto de
interés especialmente singular es la relacion que existe entre la epilepsia y el aprendizaje:
va aue en los pacientes epilépticos, las tasas de problemas de aprendizaje son elevadas
(Olmos,1983).

Mecanismos neurofisioldgicos por los que la epilepsia interfiere con el
aprendizaje (Binnie, 1990):

a) Disrupcion directa del proceso de entrada de informacién por actividad
epileptiforme que  interfiere con la atencién, procesamiento, almacenamiento y
recuperacion. Esta puede ser especifica.

b) Disrupcién de los procesos de consolidacion por los que la informacién es
codificada,almacenada y recuperada a consecuencia de descargas temporalmente distantes
de una experiencia  de aprendizaje.

¢) Dafio permanente de tejido nervioso, reduciendo su habilidad para reaccionar a
nueva informacién. En el cerebro en desarrollo, esto puede ser compensado por un grado
de plasticidad, sin embargo en casos de estructuras maduras si hay deterioro cognoscitivo

(Mitchell,1993).

d) Cambios en la funcidn nerviosa relacionada a medicamentos antiepilépticos
utilizados como tratamiento. El antiepiléptico tiene influencia en las funciones
cognoscitivas y su efecto adverso se incrementa cuando el tratamiento es con polifarmacia
(Gallasi,1990). E! fenobarbital puede producir alteraciones de la memoria y del
aprendizaje. La fenitoina ha sido implicada en alteraciones de la memoria y en la
habilidad motriz (Farwell,1985). Con el uso de carbamazepina se ha observado un déficit
cognoscitivo transitorio cuando se llega a los niveles séricos pico.

e} Disrupcion directa o indirecta de la funcién cerebral por la ocurrencia crénica de
descargas frecuentes.
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Otras investigaciones indican de manera especifica las alteraciones del
aprendizaje:

Sillanpaa en 1992 observé una elevada comorbilidad neurologica en los nifios
con crisis y tiene identificado un déficit neurolégico accesorio en el 39.9% siendo los mas
frecuentes:

- retraso mental 31.4%
- trastornos de lenguaje 27.5%
- trastornos especificos de aprendizaje 23.1%

El deterioro ha sido considerado como el enlace entre las condiciones epilépticas
y la incapacidad para aprender en la escuela (Slanpaa, 1992).

Los nifics con epilepsia no comnlicada manifiestan una incapacidad especifica
para la lectura con un retraso de aproximadamente 12 meses, otros nifios tienen
dificultades en el deletreo y la escritura (Aldenkamp,1990).

Se ha podido comprobar una relacion entre los focos epileptogenos y sus efectos
en areas especificas del aprendizaje, por ejemplo, la disfuncién del 16bulo temporal se
relaciona con déficits en la memoria y en la lectura (Aldenkamp,1993).

En lesiones derechas se producen alteraciones visoespaciales, de atencién dirigida,
aspectos de comunicacién paralinguistica y procesamiento de informacién paralela.

En lesiones izquierdas se producen alteraciones del aprendizaje verbal, memoria
verbal y procesamiento de informacion seriada (Aldenkamp,1993).

La informacion verbal (letras, palabras) se percibe generalmente de manera
superior cuando se presenta en el campo visual derecho. Sin embargo cuando la tarea
consiste en discriminar formas y colores, localizar estimulos, orientar lineas, reconocer
figuras superpuestas y reproducir figuras inestructuradas; se percibe de manera superior en
el campo visual izquierdo (Ardila,1991).

Se han comparado las habilidades en la lectura en nifios quienes tenian crisis
generalizadas en el EEG, con nifios que presentaban descargas focales. Y se concluye que
los nifios con descargas focales demuestran pobre ejecucién en la lectura, especialmente
los nifios con foco en el hemisferio izquierdo.

En tareas de memoria a corto plazo (visuales-espaciales y verbales) se identificé la
influencia de una descarga transitoria en el desempefio neuropsicolégico.

Se estudiaron 53 nifios con epilepsia focal y generalizada. El 36 % de los nifios
mostraron una preponderancia significativa de errores cuando se registraba una descarga.
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La tarea visual-espacial fue la mas afectada. La tarea verbal se afectaba cuando la
descarga era izquierda (Kasteleijn,1990).

Se ha detectado un deterioro visual en nifios con epilepsia, principalmente en
tareas visual-espaciales. Estas anormalidades estuvieron restringidas en regiones parieto-
occipitales (Jambaque,1993).

El progreso académico pobre se encuentra asociado con deficiencias cognitivas
especificas (Seidenberg,1988).

Debe resaltarse que estos efectos sobre al aprendizaje no necesariamente se
presentan dentro de un cuadro de obnubilacion y/o somnolencia, que se denuncia
facilmente como producto de la medicacién, sino que son més sutiles, en nifios con nivel
de alerta normal, y que, aparentemente, para padres y médicos, toleran bien la medicacion
(Binnie,1990).

I.5. DESARROLLO DEL PROCESO PERCEPTIVO.

La maduracion bioldgica tiene la particularidad de ser un curso inexorablemente
determinado por factores inherentes a la especie y genéticos. De acuerdo con este criterio
cada etapa evolutiva se caracteriza por ciertos rasgos cuyos patrones pueden hallarse en
cualquier otro individuo normal de la misma especie. A su vez estos rasgos pueden ser
tanto morfoldgicos como funcionales (Manga,1991).

En si, la maduracion bioldgica ontogenética es un crecimiento corporal,
maduracién de las células nerviosas, nuevas formas de funcionamiento sensorial y
neurolégico (Manga,1991).

Los procesos de maduracién en el hombre, si bien estin programados
genéticamente, al igual que en el resto de las especies, tienen sus propias caracteristicas,
que derivan de Ia mayor complejidad de su sistema nervioso, que hace posible una mayor
diferenciacién y especificidad de las funciones. En el ser humano esta maduracién tiene,
en lo temporal, una culminacion mas tardia. Paralelamente a la maduracién aparece,
formando una diada inseparable, el aprendizaje. Ambos procesos son reciprocamente
complementarios y hacen al desarrollo humano (Azcoaga,1979).

Segiin Azcoaga (1983), el desarrollo consiste en " la totalidad de los procesos que
llevan al desenvolvimiento del organismo individual en funcién de tiempo . E! desarrollo
consta a su vez de dos procesos que estan intimamente relacionados:_la maduracién v el

aprendizaje.

Segun este autor,_la_maduracién comprende " el conjunto de procesos
determinados genéticamente y que por tanto tienen un curso inexorable, siempre que se
den las condiciones ambientales adecuadas, en todos los individuos de la misma especie,
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a la misma edad";, ¢l aprendizaie es " un cambio relativamente permanente de
comportamiento, como consecuencia de la interaccion del organismo con el medio "

El desarrollo significa una mayor eficacia para obtener informacion y una mayor
habilidad para hacer uso de la informacién obtenida (Azcoaga,1979).

Los retardos madurativos simples se expresan como un atraso en el logro de
determinadas metas madurativas que de acuerdo con las conocidas estimaciones
cronoldgicas pueden esperarse a determinada edad (Azcoaga,1979).

El retardo en la maduracién presupone un trastorno en la maduracién de la corteza
cerebral expresado disfuncionalmente (Kolb,1986).

El desarrollo neurolégico infantil, entendido como el proceso del funcionamiento
cerebral en relacion con la conducta del nifio, debe ser enmarcado en un proceso dinamico
y contextual; es decir, las funciones cognitivas y emocionales que va adquiriendo el nifio a
10 largo de su desarroiio son consecuencia de ios componenies LILIOEICLS TIeIEdudus y de
su historia sociocultural. Por lo tanto, los factores que influyen en el desarrollo
neuroldgico seran distintos en cada nifio, y la aparicién cronolégica de las funciones
dependera de la interaccién de dichos factores (Kolb,1986).

El proceso de desarrollo neurolégico se inicia desde etapas prenatales muy
tempranas, ya que a partir del dia 18 de gestacion se forma la placa neural de donde se
originara el sistema nervioso central, cuya maduracion contintia mas alla de los 15 afios de
edad, época en la que culmina la mielinizacién.

Por lo tanto, la repercusién que tiene el desarrollo del sistema nervioso central
sobre el desarrollo cognoscitivo y emocional radica en la existencia de periodos criticos,
caracterizados por una mayor sensibilidad y vulnerabilidad del organismo ante los
estimulos ambientales. Durante estos periodos el aprendizaje se realiza con mayor
facilidad, siempre que los estimulos ambientales sean apropiados (Kolb,1986).

Los nifios con discapacidades primarias de aprendizaje muestran una perturbacion
en uno o mas de los procesos psicoldgicos basicos involucrados en la comprension o el
uso del habla o del lenguaje escrito. Esto puede manifestarse en trastornos de escuchar,
pensar, hablar, leer, escribir, deletrear o de aritmética.

Estas pueden empezar a presentarse entre los tres y cinco afios de edad. Después
de esta dltima edad, la frecuencia de las discapacidades de aprendizaje en nifios en edad

escolar aumenta grandemente porque los mismos deben cumplir nuevos objetivos
humanos (Quiros,1989).

Las discapacidades secundarias de aprendizaje se relacionan mas comiinmente con
otros factores médicos como son (Quiros,1989):

1.- Deficiencias sensoriales, principalmente déficit auditivos y visuales.
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2.- Enfermedades cronicas o de larga duracion, que obran por falta de contacto
con ¢l medio escolar y por problemas psicolégicos.

Importa ver como surgen genéticamente las gestalten en los nifios y cuéles son los
procesos de maduracién. De los estudios de estos patrones visomotores realizados en
nifios de 2 afios y medio a 4, podemos deducir los siguientes principios (Bender,1980): los
garabatos son, al comienzo, el resultado de una mera actividad motora; suelen adquirir
significado después de su ejecucion. Ademas al ser realizados en curvas cerradas o
fragmentos de curvas tienden a adquirir una forma diferenciada.

Los patrones o gestalten resultan de la combinacién de aquellos que, a su vez, se
adaptan para asemejarse al estimulo percibido o para representarlo simbélicamente. El
nifio encuentra dificil la reproduccion de los patrones, pero mediante varias
experimentaciones motoras logra producir figuras que, finalmente, suelen representar el
modelo dado. Le resulta mas fécil la imitacion de los movimientos de otra persona, de
manera que los garabatos pueden estar limitados a un tfinico movimientn del hraza o
rayas, puntos o zigzagues (Gollin,1960).

La curva cerrada constituye la base de toda forma percibida. La direccion, en
especial la horizontal, en el nifio que utiliza la mano derecha, reviste mayor importancia
que la distancia o el tamafio (Bender,1980).

Entre los 4 y los 7 afios se produce una rapida diferenciacion de la forma. En este
nivel de maduracién no se expresan las relaciones de inclinacion y oblicuidad.

De estas experiencias parece deducirse que los patrones visomotores surgen de la
conducta motora modificada por las caracteristicas del campo visual (Gollin,1960).

Los nifios con impedimentos neurdgenos para el aprendizaje suelen presentar uno
o mas de 3 tipos principales de desviaciones de funcion. Pueden mostrar distorsién de la
percepcion visual, de la percepcién auditiva o de la funcién motora, solas o cambinadas.
Los problemas para el aprendizaje pueden también estar relacionados con la falta de
integracion entre estas funciones, por ejemplo, incapacidad para trasladar un estimulo
visual a una actividad motora correcta, como la de copiar letras (Tamopol,1990).

Algunos autores creen que: el problema no parece ser de la percepcion per se, sino
mas bien radica en la traduccién de las percepciones a simbolos significativos que pueden
ser usados en la lectura y en las funciones relacionadas del lenguaje (Tarnopol,1990).

En el caso de un nifio con trastorno de aprendizaje que tiene un problema
perceptual visual, a menudo parte de su problema proviene del hecho de que no ha podido
desarrollar una constancia de los objetos {Cambier,1980).

La alteracion del reconocimiento visual de objetos se refiere a la imposibilidad de
reconocer los objetos de forma inmediata y sintética, a partir de cierta cantidad de
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estimulos visuales simultineos; o bien a la incapacidad de adjudicar significado a un
objeto percibido.

Los pacientes que tienen lesiones en el hemisferio derecho no presentan
perturbaciones sensoriales primarias ni dificultad para discriminar o percibir estimulos
simples, por lo tanto se afirma que se trata de un trastorno en la categorizacion perceptual
0 agnosia aperceptiva, que corresponde a una deficiencia postsensorial, presemantica.En
la agnosia aperceptiva los pacientes ven con errores morfolégicos. Los desérdenes
preocupan el procesamiento de informacién visual, que es una condicién necesaria para
identificar la representacién formal del objeto. Las lesiones son bilaterales e involucran la
corteza occipito-temporal (Luria,1974).

Otras tareas, por el contrario, implican no sélo la discriminacién o identificacién
del objeto, sino tambien la comprensién del significado de lo percibido, como son las
tareas de pareamiento de imdgenes y objetos, en la cual el paciente debe parear un objeto
con una imagen que es similar. pero no idéntica. La incabacidad para realizar esta tarea se
interpreta como un defecto de categorizacion semantica, asociado a lesiones hemisféricas
izquierdas. Esta deficiencia se presenta en pacientes en los que las etapas sensoriales y
perceptuales de reconocimiento de los objetos estdn intactas y, sin embargo, no reconocen
los objetos. El sujeto experimenta un percepto adecuado, pero carente de significado
(Tarnopol,1990).

La capacidad para organizar un percepto coherente o hacer discriminaciones
visuales finas puede evaluarse mediante varias actividades (Rosselli,1992):

a) Imagenes superpuestas: se presentan imagenes simples de objetos familiares
superpuestos, y el paciente debe identificarlos.

b) Figuras esquematizadas o fragmentadas: se presentan los rasgos minimos de
identificacién de un objeto o condiciones dificiles de identificacion, a causa de
factores de luminosidad o posicion inusual del objeto.

Dada la participacién de estas zonas cerebrales (segunda unidad funcional) en el
proceso de percepcién; se puede esperar que tareas perceptivas resulten con alguna
alteracion, en los nifios con epilepsia. Este puede ser el caso del cierre visual.

CIERRE VISUAL.

La ley de cierre es una de las leyes de organizacion enunciada por los gestaltistas,
pero el término cierre no es definido de modo univoco por todos los autores. Varios de
ellos han establecido una relacién entre el fenomeno de cierre y los procesos de
razonamiento (Vurpillot,1970).

Parece ser que, cada vez que un fenémeno psicoldgico se presenta en cierto grado
incompleto, hay una tendencia del organismo a suprimir las lagunas, ya sea por una
actividad de reorganizacion perceptiva o por una actividad del pensamiento (Gollin,1960).
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En esta perspectiva, que parece haber sido adoptada por la mayoria de los autores:

el cierre vendria definido desde el punto de vista perceptivo como: la tendencia a
organizar en un todo estructurado y unitario elementos mas o menos aislados.

Las partes que faltan no son vistas realmente, pero lo que esta presente es
integrado en una forma mas completa e identificado en consecuencia (Vurpillot,1970).

El progreso mas claro en tareas de cierre visual tiene lugar entre los 5 y los 9 afios.
Cuanto mas pequefio es el nifio menos lagunas debe tener el contorno para que la
identificacion sea correcta {Gollin,1960).

Cuando las formas geométricas tienen un contorno interrumpido, los nifios de tres
afios fracasan completamente en su identificacién y sélo a los seis afios las identifican
todas sin error cuando son presentadas individualmente (Spencer,1970).

El grado de familiaridad con las formas presentadas desempefia un papel tanto mas
importante cuanto mas pequefio es el nifio (Turner,1981).

En los experimentos de Piaget y Stettler (1954) citados por Spencer (1970), los
nifios mas pequefios tratan cada angulo, cada segmento, como una figura individual
independiente de los otras. No se percibe el intervalo que separa a dos trazos visibles
como la parte virtual de un trazo mds largo que englobaria a los segmentos visibles y la
laguna intermedia. La actualizacién de lineas virtuales sélo se realiza a los 6 afios
(Spencer,1970).

En los dibujos de trazo discontinuo, cada segmento da lugar a una fijacién de la
mirada, siendo el paso de uno a otro una especie de salto; Para reunir en un todo coherente
y estructurado los contenidos de los sucesivos campos de centracién, el nifio debe
proceder a una verdadera construccion; los segmentos deben ser unidos entre si mediante
una serie de opciones que presuponen una anticipacion de la forma global
(Vurpillot,1970).

Los movimientos de la mirada deben estar coordinados de acuerdo con una
estrategia que prevé el mantenimiento de una direcciéon de exploracion, el uso de
transportes y transposiciones y la relacidn con referencias multiples. Esta construccion
pone en juego todas las actividades perceptivas del nifio, y el progreso observado con la
edad en la identificacién de dibujos con lagunas sigue simplemente al desarrollo de las
actividades perceptivas de transporte, anticipacion y referencia (Vurpillot,1970).

Una actividad de exploracién, anticipacion y relacién parece ser la clave para una
identificacion correcta (Gollin,1960).

El nifio mayor de 6 afios es capaz de actualizar elementos virtuales e integrar en
una misma estructura perceptiva elementos reales y virtuales, por ejemplo los trazos y
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lagunas de un dibujo incompleto, manifestando entonces, ademas de transportes, una
actividad de esquematizacioén y anticipacion (Vurpillot,1970):

* ]o esencial es ordenar las informaciones recibidas en un nimero limitado de
categorias con el fin de poder mantenerlas en reserva y confrontar después con ellas
nuevos estimulos.

* 1 dificultad estriba en el hecho de que las figuras no coinciden con la unidad en
la cual el dibujo modelo esta perceptivamente organizado. Para resolverla, hay que ir més
alla de las figuras percibidas espontaneamente, olvidar su significado, considerar el todo
como un conjunto de trazos, analizarlo e intentar nuevos agrupamientos de elementos con
el fin de crear una estructura idéntica al modelo.

Como se puede percibir, las investigaciones antes citadas, a pesar de hacer
referencia a los procesos alterados, no especifican el eslabon comprometido que altera la
Sstructurn peicnléoiea de 1a fimcian, ademas de no plantear la correlacidon que existe entre
el foco epileptogeno y la alteracion de los procesos psicologicos superiores.

Por estas razones se propone en la presente investigacion emplear la metodologia
de la neuropsicologia, con la finalidad de cubrir estos vacios.
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CAPITULO IV. TRABAJO DE INVESTIGACION.

El objetivo general de la investigacion es conocer a través del estudio
neuropsicologico, si existen alteraciones en el cierre visual comunes entre los nifios con
epilepsia y los nifios con diagndstico de normalidad desde el punto de vista neurologico y
psicopedagdgico.

El objetivo particular de este proyecto es estudiar la relacion entre la epilepsia y
las posibles alteraciones perceptuales, en especifico del cierre visual, que podrian estar
afectando el rendimiento en tareas académicas y por lo tanto presentarse dificultades en
el aprendizaje.

Para la investigacion se programo la aplicacién de una tarea, que evalia el cierre
visual, a un grupo de nifios con crisis generalizadas, otro grupo con crisis parciales
simples; y que se encuentran bajo firmacoterapia y comparar su perfil perceptual con un
grupo control de ninos normaies.

IV.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Como podemos observar en capitulos anteriores, las investigaciones referidas no
expresan el factor que subyace a las alteraciones del proceso perceptual. Ademas ninguna
de ellas correlaciona el foco epileptégeno con las caracteristicas de 1a alteracion.

El cierre visual, una tarea basicamente perceptual que puede ser investigada con la
metodologia neuropsicoldgica e identificar su alteracién o no en pacientes con foco
epileptogeno en el 4rea parieto-occipital.

A partir de esta conceptualizacion surgen las siguientes interrogantes:

1.- Existe correlacion entre el posible deterioro causado por las crisis parciales

simples del area parieto-occipital (tomando en cuenta las funciones, de analisis y sintesis ,

* que esa desarrolla) y las alteraciones en la tarea de cierre visual (tarea que requiere de un

andlisis y sintesis de la informacién percibida); y cuya estructura neuroanatémica es el
segundo bloque funcional.

2.- Cudl es el eslabon que se altera en caso de existir trastornos del cierre visual.

El enfoque neurcpsicolégico de los trastornos del aprendizaje se concentra en
(Farwell,1985):

1.-  Determinar tipo de crisis:
El tipo de crisis es un factor de riesgo importante, con la mayoria de efectos en las

funciones cognitivas en los tipos de crisis parciales complejas y en las formas ténico-
clonicas.
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2.- Analizar los efectos de las crisis en las funciones cognoscitivas.

Por ejemplo: las convulsiones diurnas tienen efectos directos en varios aspectos
del sistema de procesamiento de la informacién: estado de alerta, aprendizaje a corto plazo
y abstraccion.

3.-  Efectuar una evaluacion neuropsicolégica para determinar la repercusion de
los aspectos anteriores en el funcionamiento cognoscitivo.

4.- Se trata de encontrar el enlace entre las condiciones epiiépticas y la
incapacidad para aprender en la escuela.

Por lo anterior pensamos que si existen alteraciones del cierre visual, en los nifios
con epilepsia; es muy posible que actividades como lectura, escritura, geometria, etc,
WINDICH 3¢ CLCUCLIUCH alcciadas, ya Yyue ©sia {uncion (el ulele vidual) >¢ culucuua
implicada en muchas de las actividades escolares.

IV.2. HIPOTESIS.

Existe alguna correlacién entre el posible deterioro causado por la epilepsia (va
sean crisis generalizadas o crisis parciales dependiendo de: la localizacién del foco
epileptégeno) y las alteraciones en funciones cognoscitivas especificas (cierre visual). o
se trata de un deterioro global.

IV.3. METODOLOGIA.

1.- TIPO DE ESTUDIO (De la Cruz,1990).

* observacional: se pretende describir las caracteristicas del cierre visual en nifios
con crisis generalizadas, crisis parciales simples y en nifios normales.

* prospectivo: las caracteristicas del cierre visual se obtendran durante la
aplicacion de la tarea neuropsicoldgicas para tal fin.

* transversal: la medicion de las caracteristicas del cierre visual se realizara en una
sola ocasion.

* comparativo: se pretende comparar las caracteristicas del cierre visual en nifios
con  crisis generalizadas, crisis parciales simples y en nifios normales.
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2.- POBLACION.

a) criterios de inclusion:

* Nifios con edad entre 6-9 afios, con crisis parciales simples (foco en zona parieto-
occipital) y que se encuentren recibiendo farmacoterapia y atencién neurolégica.

* Nifios con edad entre 6-9 afios, con crisis generalizadas, y que se encuentren
recibiendo farmacoterapia y atencién neurolégica.

* Nifios normales, sin antecedentes de traumatismos craneoencefalicos, ni riesgos
perinatales, los cuales no reciban ningin farmaco.

b) criterios de exclusién:

. Nifios con sintomatologia que corresponda a deficiencia mental.
. Aquellos que estén con niveles séricos en indice de toxicidad.
. Todos aquellos nifios que presenten otro tipo de enfermedad neurolégica,

antecedentes de traumatismos craneoencefalicos, riesgos perinatales.

3.- INSTRUMENTO.

Test de Percepcién Visual No Motriz (TPVNM). Colarusso-Hamill (1980).

Este instrumento no requiere motricidad y tiene como objetivo la medicién de la
capacidad general para el procesamiento de la percepcion visual en los nifios.

La mayoria de los test que pretenden medir las habilidades perceptuales y visuales
exigen que el nifio de respuestas graficas complicadas: dibujos de figuras geométricas, etc.
Esta exigencia introduce una variable poco clara en la medicién de la percepcion: aunque
a menudo las habilidades motrices y de percepcion visual estdn muy relacionadas,
también pueden estar aisladas. Ya que un individuo con un problema motor no tiene
necesariamente un problema perceptivo visual.

Colarusso y Hamill dividen en cinco partes su test:1.- Relaciones Espaciales, 2.-
Discriminacion Visual, 3.- Figura-Fondo, 4.- Cierre Visual, 5.- Memoria Visual.

La descripciéon completa del test se presenta en el anexo 1 en forma de ficha
técnica, junto con el protocolo de aplicacion.
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4.- VARIABLES.

A) Variables independientes o previstas:
1.- tipo de crisis (generalizadas, parciales simples).
2.- localizacion del foco epileptégeno (hemisferio derecho, h.izquierdo)
3.- edad cronologica.

B) Variable dependiente:

1.- cierre visual.

5.- PROCEDIMIENTO.

La presente investigacion, se llevo a cabo en el Servicio de Neurologia Pediétrica
(consulta externa), del Hospital Infantil " Eva Samano de Lépez Mateos ", de la ciudad de
Moreha, Mich.

Se realizd una seleccion a partir del archivo de expedientes del servicio de
Neurologia Pediatrica que consta de 3,000 nifios con diagnoéstico de epilepsia. Se
escogieron a los nifios que cumplian con los criterios de inclusion se les invit6 a participar
en el estudio. Se formaron 2 grupos segun el tipo de crisis que padecian: nifios con crisis
generalizadas, nifios con crisis parciales simples. Los nifios con crisis parciales se
dividieron a su vez en dos grupos: foco epileptogeno en el hemisferio izquierdo, y foco
epileptogeno en el hemisferio derecho.

El grupo control fue seleccionado de otros servicios de consulta externa del mismo
hospital (dermatologia, traumatologia, etc), y que cumplieran con los criterios de inclusion
necesarios para éste grupo.

Resulta importante aclarar que la variable socioeconémica y cultural se controld
obteniéndo los tres grupos de la poblacidon que asiste al hospital; ya que las personas que
acuden a él tienen la misma clasificacién de acuerdo a las normas de Trabajo Social.

A todos los grupos seleccionados se les aplicé el instrumento mencionado
(MVPT), en una sola sesion; ya que la aplicacion es de 10 minutos aproximadamente.
Para el sistema de registro se utilizé el protocolo del instrumento, ademas de efectuar
filmaciones con el fin de obtener un andlisis cualitativo del desempefio de los nifios en la
tarea a efectuar.
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La conformacion final de los grupos qued¢é de la siguiente manera:

Edad/n 6 afios | 7 arios | 8 afios | 9 arios | X Total
edad

GO: Normales 9 8 8 9 7.5 34

G1: C.generalizadas 7 5 7 13 7.8 32

G2: C. parcial izquierdas 3 3 7 6 7.8 19

G3: 3C..parcial derechas 3 4 7 7.7 14

Total 19 19 26 35 7.7 99

Tabla n® 1. Distribucion de edades de los sujetos en cada uno de los grupos.

IV. 4. RESULTADOS.

El analisis estadistico se realizé con la ayuda del Paquete de programas de Analisis Estadistico
Basico SPSS (Etxeberria, 1991 ;Ferrer,1992;Villa,1992)

Se hizo un andlisis exploratorio de los datos globales obtenidos en el TPVNM en el que quedé de
manifiesto que los nifios normales obtuvieron los puntajes mas altos, seguidos de los nifios con
crisis generalizadas y luego los que padecian crisis parciales. En la figura 1 se presenta una
grafica de diagramas de caja, basada-en el analisis de frecuencias. La linea gruesa representa la
mediana. Los limites de la caja contienen el 50% de la distribucion, por lo que puede verse que
un porcentaje cercano al 25% de los nifios con cnisis generalizadas obtienen puntajes semejantes a
los nifios normales, este porcentaje se reduce en los nifios con crisis parciales. Ninguno de los
nifios del grupo control obtuvo puntajes tan bajos como los obtenidos por los nifios con crisis.
Hay una menor dispersién de puntajes en los nifios normales; el grupo con la mayor dispersién es
el de los nifios con crisis generalizadas, es decir que en este grupo puede haber nifios que
obtengan puntajes tan altos como los normales, de hecho dos nifios de este grupo tuvieron un
puntaje superior a cualesquiera de los normales.
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Figura n° 1. Distribucion de los puntajes globales obtenidos en el TPVNM por
cada uno de los grupos. La linea gruesa representa la mediana. El limite
inferior de la caja representa el percentil 50, el limite supeior el percentil 75.
Los bigotes inferior y superior representan los puntos mds bajos y mdsl altos
respectivamentie.

Se aplic6 una prueba de Analisis de varianza de una sola via para determinar si las diferencias de
los puntajes medios obtenidos en la prueba tenian significancia estadistica. En la tabla n° 1 se
presentan los resultados. Los nifios normales obtuvieron el puntaje mas alto seguide de los nifios
con crisis generalizadas, luego los que padecian crisis parciales con foco en el hemisferio
izquierdo, y los nifios con mas bajo puntaje fueron los que tenian el foco de las crisis parciales en
el hemisferio derecho. Sin embargo las diferencias entre los grupos sdlo fueron significativas
entre los normales y cada uno de los grupos de nifios con crisis, y no asi entre los grupos con
crisis entre si.




Edad/n Media Desv Estandar

GO0: Normales 25.2941 3.6476

G1: C.generalizadas 20.7188 6.4219

G2: C. parcial izquierdas | 20.1053 5.5065

G3: 3C..parcial derechas | 18.7857 6.2040
F=7.2566 p <.0002

Tabla n® 2. Media y desviacion estandar de la puntuacion global obtenida en el
TPVNM. La F fue resultado del andlisis de varianza; las diferencias entre las
medias de los grupos son significativas con una p<0.0002.
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variables sumando los items que exigina primordialmente la misma habilidad perceptual con base
en el marco tedrico de los autores. Se definieron asi las siguientes variables:

1.- Relaciones Espaciales: Implican la capacidad para orientar nuestro cuerpo en el espacio y
para  percibir las posiciones de los objetos en relacion con nosotros y con otros objetos. La
percepcién de imagenes, figuras o disefios de diferente orientacién uno  con otro.

2.- Discriminacion Visual. Comprende la capacidad para discriminar rasgos dominantes en
diferentes objetos: discriminar la posicion, las formas, los colores y formas similares a letras.

3.- Figura-Fondo: Capacidad para distinguir un objeto de su fondo.

4.- Cierre Visual: Capacidad para identificar figuras incompletas cuando sélo se presentan
fragmentos.

5.- Memoria Visual: Capacidad para recordar rasgos dominantes de un estimulo o para recordar
las secuencia de varios estimulos.

La organizacion de los items fue la siguiente:

VARIABLES ITEMS

Relaciones Espaciales 1.2.3.33.34.35.36
Discriminacién Visual 9.10.11,12.13

Figura-fondo 4.5.6.7.8
Memoria Visual 14.15,16,17.18.19,20.21
Cierre Visual 22.23,24.25.26.27.28.29 .30,

Con estas variables se aplico un analisis de varianza (ANOVA) de una sola via para contrastar si
las diferencias entre las medias de cada uno de los grupos tenia significancia estadistica
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Tabla n® 3. Resultados del ANO
gl=grados de libertad. F = coefi

[ Variable dependiente (gl |F P <

cierre visual 94 16.4810.0005] *
memoria visual 94 17.6410.0001 ) *
relaciones espaciales 94 [1.61(0.1916
discriminacién visual 94 |4.81({0.0037| *
figura-fondo 04 {2.1310.1023
puntuacion global 98 |7.26|0.0002) *

1 os asteriscos sefialan las diferencias significativas.

Se aplicd una prueba post hoc pa
entre las medias y s€ encontré que: los ni

signiﬁcativas entre ellos, sin embargo las di
control) y los nifos epilépticos.

ra determinar entre que grupos cran significativas las diferencias
s epilépticas, no tienen diferencias

ferencias se dan entre los nifios normales (grupo

fios con crisl

VA considerando el tipo de crisis como Jactor.
ciente del ANOVA. p= nivel de significancia.

Cierre visual Discriminacién | Memoria Visual Puntuacion
Visual General
0. Normales 1,2.3 3 1,2.3 1,2,3
1. C.generalizadas 0 0 0
2.C.parciales 0 0 0
izquierdas.
3.C parciales derechas. 0 0 0 0

Tabla 4. Resumen de los resultados

de las comparaciones pareadas utilizando

la prueba de Tukey HSD para las variables de cierre. discriminacion, y

memoria visual. Las ce

diferencia significativa..

Idas indican

los grupos con 1o

s cuales existe una
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Para la variable de cierre visnal el grupo control (normales) difirio significativamente de los
otros 3 grupos, pero no se detectaron diferencias entre los grupos con crisis. Es decir que ¢l grupo
de nifios normales han alcanzado el nivel de desarrollo que les permite realizar el cierre visual y
esta caracteristica los diferencia como grupo de los nifios con crisis.

Para la variable de discriminacion visual la Gnica diferencia significativa fue entre el grupo
control y el grupo de crisis parciales derechas; debido probablemente a que es una tarea de mayor
complejidad que no es alcanzada aun por los nifios normales.

Para la variable memoria visual las diferencias se dieron entre el grupo control y los grupos 1,2 y
3 y una vez mds no se encontraron diferencias entre los grupos de epilépticos (Tabla 4).

Una de las Hipotesis que se tratan de analizar es que: la variable grupo tiene efecto sobre la
variable funcién perceptual. A pesar de que las diferencias entre las medias no alcanzaron
significancia estadistica, se insistio en analizar el orden de las diferencias. En la siguiente tabla se
muestra qué grupo obtuvo un mejor puntaje por variable:

VARIABLE 1 2 3

cierre visual

c.generalizadas

c.parcial der

c.parcial izq

discriminacion c.generalizadas |c.parcial izq c. parcial der
figura-fondo c.generalizadas |c.parcial izq c.parcial der
relaciones espaciales | c.parcial izq c.parcial der c.generalizadas
memoria visual c.generalizadas |c.parcial izq c.parcial der
puntuacion global c.generalizadas | c.parcial izq c.parcial der

Tabla n® 5. Jerarquizacion de las ejecuciones de cada grupo en las variables en
las que se analizé prueba TPVNM. 1 mejor ejecuion, 2 intermedia, 3 peor.

El grupo de crisis generalizadas obtuvo un mejor puntaje en las variables de: cierre,
discriminacién, figura-fondo y memoria visual, y un inadecuado desempefio en relaciones
espaciales.

El grupo de crisis parciales izquierdas obtuvo un mejor puntaje en relaciones espaciales y un
inadecuado puntaje en cierre visual.

El grupo de crisis parciales derechas fue el de pero desempefio: obtuvo un mediano rendimiento
en cierre visual y relaciones espaciales y un inadecuado rendimiento en discriminacion, figura-
fondo y memona visual.

66




Se procedi6 a dividir los grupos por niveles de edad se realizé andlisis de varianza (ANOVA)
(Tabla 4) de una sola via para contrastar si las diferencias de edad de los nifios tenian
significancia estadistica, se dividié a la poblacién por grupos de edad y se compararon sus
puntajes obtenidos:

9 aifios 8 afios 6 afios

VARIJABLE 7 afios

cierre visual 0-3 0-1
memoria visual 0-3
relac. espaciales
figura-fondo 0-1
discriminacién

puntuacién global

(-] e
L

Tabla n°® 6. Comparaciones entre los grupos de edad en cada variable del
TPVNM. 0=Grupo de normales. 1= Crisis generalizadas 2=Crisis focales
izquierdas 3=Crisis focales derechas. Se muestran los resultados de la prueba
HSD de Tukey, p<.0!

* Para nifios de 9 afios se encontraron diferencias significativas en las variables de memoria
visual, discriminacién y puntuacién global entre el grupo de los normales y los nifios con crisis
parciales simples con foco en el hemisferio derecho.

* Para nifios de 8 aflos se encontraron diferencias significativas en las variables de cierre visual y
puntuacién global entre los grupos normales y focal derecho.

* Para nifios de 7 afios solamente se observan diferencias significativas en la variable de cierre
visual, entre los grupos normales y nifios con crisis generalizadas.

* Para nifios de 6 afios se encontraron diferencias significativas en las variables de figura-fondo y
puntuacion general, entre los grupos normales y crisis generalizadas.

A continuacion se presentan los diferentes andlisis que se realizaron unicamente para la variable
de cierre visual; primeramente se buscaron diferencias significativas entre los cuatro grupos de
nifios, se analizan los reactivos que tuvieron las correlaciones més altas y se analizan si de los
reactivos contestados erréneamente habia algin sesgo, es decir, si existia mayor frecuencia en la
seleccién de algin item.

Finalmente se realiza un anélisis para conocer la posibilidad de establecer alguna regularidad con
respecto al patrén de errores, si los sujetos realizan su seleccién con base en alguna caracteristica
especifica del estimulo.
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Para hacer mas sencillo este anélisis se elaboraron cuadros con 18 columnas, en las que se resume
toda la informacién.
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Tabla n° 7. Andlisis cualitativo de las frecuencias de respuesta en la variable
cierre visual. (ITEM) nimero de item; (Dx) Diagnéstico (N=normales D=foco
derecho I=foco izquierdo G=generalizadas T=rtotales). (RC) Frecuencia de
eleccion de la respuesta correcta. (4) (B) (C) (D) Opciones posibles (se indica
la frecuencia elegida en cada opcién). () Valor de la ji-cuadrada, (gl) grados
de libertad, (p) significancia; (S) frecuencia de respuestas correctas,(N)
Jrecuencia de respuestas erréneas,(P) significancia de la prueba ji-cuadrada y
JSinalmente la correlacion estadistica significativa indicada con un asterisco.

{Dx|[RCIA[D|C]| o Jal[p T N[ P B[A|[D]|C
B
22 IN 13211n 32 ]2 B
D 9 [2]3 9 15 A _[*
I 12 16]1 12 17 D [* [0
G |21 (713 [1 11630 {9 Jo.a [271 [11 [Loas|c (= [+ [*
T 74 [1]8 |1 74 |25
ITEM A |B|C [D s [N A |B
23 IN 3212 32 ]2 A *
D | II |3 11 |3 B [*
1 13 16 13 |6
G | 27]5 628 13 0.1 [27[5 To.
T | 831 83 [16
6
ITEM B [C[A |D S [N B [C [A |D
24 [N | 2915 29 [5 B
D 8 |51 8 1|6 c_ [+
I 16 |3 16 {3 A _[* [*
G 127131 11 [1058 [9 105 12715 025D * o
T | 80 [1]2 |1 80 {19
6
ITEM [DX | RC [B|A 1’ gl {(p [S |IN [P D |B [A |[C
D
25 IN 128151 28 6 D
D | 10 |4 1 10 {5 B [+
I 7 1513 |3 7 {11 A _[* [*
G t20]els 11 {1708 {9 l0.65]20 {12 J.e25]C * To
T |65 |2]9 |5 65 [34
0
ITEM B [A|D |C S [N B |A |D |[C
26 [N | 28 |5 1 28 [6 B
D 8 14]2 8 |6 A [*
I 131311 {2 13 16 D [ 1*
G |20 1813 |1 1981 [9 jo5 t2e ]i2 [o25]C |* 0
T |69 [2]6 |4 69 |30
(1]
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Como puede observarse en la tabla anterior se muestran los items que resultaron con una P
estadisticamente significativa para establecer diferencias, item 22, 25, 27 y 31. La P considerada
fue corregida segun el niimero de pruebas efectuadas.

En el item 25 los nifios normales respondieron significativamente menor a lo esperado a la opcién
C; los nifios con crisis parciales izquierdas respondieron significativamente en mayor ocasiones a
la opcién C; y los nifios con crisis generalizadas respondieron significativamente con mayor
frecuencia a la opcién A. Dentro de la tabla en donde se muestran las frecuencias de respuestas
corTectas € incorrectas, en el item 25 se puede observar que los nifios con crisis generalizadas
contestan erroneamente con mayor frecuencia que el resto de los grupos.

En el item 27 el punto a destacar es que los nifios normales y con crisis generalizadas
respondieron con menor frecuencia a la opcién C, pero a ésta misma opcién respondieron
significativamente con mayor frecuencia los nifios con crisis parciales izquierdas y derechas.

En el item 22 en la tabla de frecuencia de respuestas correctas e incorrectas, los nifios normales
contestaron con menor frecuencia a las respuestas incorrectas. Dentro de la misma tabla pero en
el item 31 los nifios normales contestaron con mayor frecuencia a las respuestas correctas.

En la tabla siguiente se muestran las frecuencias de respuestas correctas e incorrectas de las
puntuaciones globales de los 4 grupos, después del andlisis no se encontraron diferencias
significativas entre los 3 grupos de niflos con epilepsia, las diferencias significativas se
encontraron en el grupo de los nifios normales (control), se encontré que respondieron
significativamente en mayor ocasiones al estimulo cotrecto y significativamente en menor
ocasiones al estimulo incorrecto.

GRUPQ 1 [0 [total [y

normales 231 1143 {374
p.derecha 67 |88 (155
p.izquierda 88 1120 |208
generalizada [ 7170 (182 [352 28.41 | p<.001
TOTAL 556 1533 (1089

Tabla n° 8. Frecuencia de respuestas correctas en el total de items y resultado
de la prueba de ji-cuadrada. I=respuesta correcta O=respuesta incorrecta.
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IV. 5. DISCUSION.

La Epilepsia se define como un trastorno paroxistico de la funcién cerebral que produce
manifestaciones neurolégicas de diversa indole, que es crénico y recurrente, y que se origina en
una descarga hipersincrénica de la actividad eléctrica en un grupo de neuronas del
enceéfalo(Trimble,1988). Los mecanismos de hipersincronia de la actividad neuronal son
indispensables para muchas conductas adaptativas; sin embargo, en determinadas circunstancias
son la base de las descargas anormales en las crisis epilépticas (Roselli,1992). La actividad
neuronal es fundamental para procesos relacionados con el aprendizaje y con la retencién de la
informacién a largo plazo. Sin embargo, la activacién patolégica produce brotes hipersincrénicos
y facilita los procesos de muerte neuronal (Roselli,1992).

Durante la nifiez se estructuran diversas habilidades a nivel cognoscitivo, en relacién con el
desarrollo del sistema nervioso y los aprendizajes. La coherencia entre el desarrollo de los
dispositivos neurales y las habilldades aprondiias Goiciminard 12 clace de hahitidades oue el nifio
adquirird para usarlas de manera adaptativa. Esta homeostasis deseable puede ser interferida por
la aparicion de enfermedades neurolégicas como la epilepsia (entrevista personal con el
Dr.Azcoaga). El sindrome de Landau-Kleffner es quizi la epilepsia que mas claramente muestra
una relacion entre una crisis epiléptica y la aparicién de una alteracion neuropsicoldgica
especifica (descargas bitemporales, predominantemente del lado izquierdo guardan relacién con
un sindrome afésico),(entrevista personal con el Dr.Azcoaga).

Los resultados globales de la ejecucion de los nifios en la prueba TPVNM demuestran que los
nifios normales tienen una mejor ejecucion que los nifios con crisis. Estos resultados sugieren que
se acepta la hipdtesis en la cual se establece que las descargas neuronales paroxisticas
caracteristicas de los nifios con epilepsia producen alteraciones de las funciones psicolégicas
" superiores, que diferencian su ejecucién de los nifios normales en la tarea de percepcién visual
que se analizd.

Se buscéd conocer si algin tipo de crisis en particular presenta més alteraciones en alguna de las
habilidades perceptuales que fueron definidas. Como se muestra en la tabla n° 5 el grupo de crisis
generalizadas obtuvo un mejor puntaje en las variables de: cierre, discriminacién, figura-fondo y
memoria visual, y un inadecuado desempefio en relaciones espaciales. El grupo de crisis parciales
izquierdas obtuvo un mejor puntaje en relaciones espaciales y un inadecuado puntaje en cierre
visual. El grupo de crisis parciales derechas obtuvo un mediano rendimiento en cierre visual y
relaciones espaciales y un inadecuado rendimiento en discriminacién, figura-fondo y memoria

visual.

Estos datos analizados desde la neuropsicologia de Luria (1986), representan que las actividades
mentales superiores se conciben como el resultado del trabajo concertado de conjuntos més o
menos amplios de zonas corticales (y estructuras subcorticales conexas) de forma que cada
formacién aporta su componente funcional especifico al conjunto (Pefia-Casanova,1994),
traducido a nuestra investigacion resulta en la razén por la cual los nifios con crisis generalizadas
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obtuvieron mejores puntajes en las tareas perceptuales que los nifios con crisis focales; de alguna
manera podemos expresar que la "lesién (o alteracion) se encuentra mas distribuida” por decirto
de alguna forma. Los dos hemisferios usando diferentes operaciones de codificacién, permiten
establecer la estructura profunda, la significacién conceptual o légica de la tarea a realizar
(Springer,1990). Los nifios con crisis focales en el hemisferio izquierdo se supondria que tienen
un uso m4s eficiente del hemisferio derecho y por tanto su desempefio seria mejor en las tareas
que impliquen sintesis globales como es el caso de las relaciones espaciales fallarian en las tareas
que requieren una discriminacién basada en analisis secuencial, como seria el caso del cierre
visual. Los nifios con crisis focales en el hemisferio derecho se supondria que fallarian en las
tareas que impliquen percepcién global y sintesis como es el caso de la percepcion figura-fondo,
la memoria visual y tendrian un desempefio relativamente mejor en las que implican analisis
secuencial como en el caso del cierre visual. Los nifios con crisis focales en el hemisferio
derecho, fueron como grupo los que tuvieron un peor desempefio. Esto podria tener una
explicaciéon basada en ¢l desarrollo de las funciones cognoscitivas, que en un primer momento

evolucionan de lo mds general a lo particular, y en el caso de la percepcion se iniciaria por las

nercancinnac olnhalec de coctaltorr v hacta deennide ca hacan en el lanonaia
a T TTTTes T [ = o N - wr . o * ' w

En el anilisis de las variables (de percepcion visual) con respecto a los grupos por edad como se
mostré en la tabla n® 6 podemos concluir que se puede inferir que a medida que se va madurando
en la edad las diferencias tienden a desaparecer entre los grupos estudiados. Ya que, como
podemos notar los nifios de 9 afios presentaron mayores diferencias en un mayor namero de
variables que los nifios mas pequeiios.

Desde los estudios de Dax (1836) y Broca (1863) surgié el concepto de "especializacién
hemisférica"; es decir existe una participaciéon diferencial de cada hemisferio cerebral en la
adquisicién y en la realizacién de diferentes funciones cognoscitivas (Roselli,1992). En el nifio
parece existir un menor grado de asimetria funcional, e inclusive se ha propuesto el término
"equipotencialidad" para referirse a la capacidad supuestamente similar de los dos hemisferios
cerebrales para desarrollar habilidades cognoscitivas (Roselli,1992).

La asimetria funcional cerebral o especializacién hemisférica se ha considerado como un indice
de la maduracion cerebral. Se ha propuesto la equipotencialidad funcional de los dos hemisferios
cerebrales en el nifio pequefio y el desarrollo progresivo de la especializacion hemisférica con la
edad. Es decir, en el nifio los dos hemisferios cerebrales tendrian la misma potencialidad para el
desarrollo de las funciones cognoscitivas, pero a medida que avanza su maduracién la
representacion de aquellas se lateraliza hacia alguno de los hemisferios en particular
(Springer,1990).

En lo que se refiere a la variable de cierre visual; primeramente se buscaron diferencias
significativas entre los cuatro grupos de nifios, se analizan los reactivos que tuvieron las
correlaciones més altas y se analizan si de los reactivos contestados erroneamente habia algiin
sesgo, es decir, si existia mayor frecuencia en la seleccion de algin item con base en alguna
caracteristica especifica del estimulo.
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Se encontré que los aspectos por los cuales se vieron afectadas las opciones seleccionadas por los
nifios, de forma general, se presentaron las siguientes caracteristicas: en un primer nivel
perceptual se hace una transposicion directa del estimule ejemplo hacia el estimulo respuesta, por
lo que cuando la figura respuesta presenta cierto grado de giro o rotacién la tarea se dificulta ya
que se trata de un segundo nivel perceptual. Se observé que los nifios con crisis parciales
derechas ¢ izquierdas no realizan la rotacién de la figura probablemente debido a una alteracion
del manejo espacial. En la mayoria de los items las respuestas se dirigen hacia las figuras que
cuentan con un mayor nimero de elementos unidos, cuando el espacio existente entre estos
elementos métricamente es menor y cuando se encuentra més definida una serie de lineas en una
sola estrctura perceptual, lo que se podria interpretar como una dificultad de los nifios para lograr
una representacion interna de la figura. Los resultados cualitativos encontrados en este aspecto
apoyan las investigaciones de Gollin (1960) y anteriormente Piaget (1954), citados por Vurpillot
(1970), quienes especifican que mientras menos lagunas presente un contorno la identificacion
serd mas acertada, ya que cada segmento es tratado como una figura independiente por lo que el
cerebro no puede organizarlas en un "todo" estructurado.

Para el anilisis del efecto de la alteracién en la funcién perceptual, en nifios con epilepsia, se
propone con base en el marco teérico que el grupo que podria presentar alteraciones significativas
en el cierre visual es el grupo de los nifios con crisis parciales simples del hemisferio derecho
(foco epileptogeno en parieto-occipital).

La superioridad del hemisferio derecho aparece cuando la tarea consiste en discriminar formas y

colores, localizar estimulos, orientar lineas, reconocer figuras superpuestas y reproducir figuras
inestructuradas (Roselli,1992).

El cierre visual presenta la siguiente estructura psicolégica (Luria,1986).

TAREA.
- orientacién a la tarea
- atencién
- comprension del lenguaje (consigna)
- retencién de la orden verbal para dirigir 1a accién posterior
- percepcién visual del estimulo
- proceso activo de busqueda (barrido visual) basado en !a consigna

- distincién de caracteristicas esenciales del estimulo (andlisis y sintesis de la
estructura percibida) cédigo que sirve para situar el rasgo percibide
dentro de su sistema adecuado y para darle un carécter general o
categoérico.

- comparacién de caracteristicas entre si

- creacién de una hipétesis adecuada (que permite conceptualizar la imagen)

- comparacién de la hipétesis con los datos originales (autoregulacién)
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Los nifios epilépticos mostraron dificultades para seguir el esquema anterior; al parecer la
estructura se desorganiza en ¢l paso de la distincién de caracteristicas esenciales del estimulo, lo
que significa una alteracion de la discriminacién. El hemisferio derecho realiza un procesamiento
sintético, unitario, de patrones giobales. El hemisferio izquierdo realiza un analisis por extraccién
de rasgos o datos y un procesamiento secuencial (Pefia-Casanova,1997). Lo anterior explicaria el
porque del bajo rendimiento de los nifios con crisis parciales izquierdas en el cierre visual, ya que
la alteracién se encuentra en el analisis de rasgos y por lo tanto no se trata de una alteracién de
espacialidad, proceso que se realiza después del analisis en la estructura de la tarea.

En conclusién podemos observar que los resultados obtenidos en las diferentes pruebas
estadisticas y cualitativas nos indican que: los nifios con epilepsia presentan alteraciones de la
percepcién visual, las cuales es muy posible que afecten a actividades como lectura, escritura,
geometria; ya que aquella funcién existe implicada en muchas de las actividades escolares.

Aunque no se plantea como objetivo del presente escrito seria importante la creacién de un
programa de estimulacién temprana que consistiera en ejercicios de completamiento de figuras
y/o discriminacion de figuras incompletas de diversos campos seménticos; dicho programa se
aplicaria a nivel de preescolar ya que en el sistema oficial de ensefianza en México la lecto-
escritura se inicia en la primaria y asi los nifios diagnésticados con crisis epilépticas se verian
estimulados en una funcién que se ha observado tienen alterada. Lo anterior nos llevaria muy
posiblemente a un descenso en las tasas de desercion escolar en la poblacién con el padecimiento
citado.

Con base en lo anterior podemos inferir que no se trata de un deterioro global de la percepcién
visual, sino de una alteracion particular en un eslabon de dicho proceso psicoldgico superior.

Aprovechando las técnicas avanzadas de registro de la actividad eléctrica del cerebro, la
investigacion de la epilepsia en nifios constituye un campo interesante dentro de la
neuropsicologia del préximo milenio. Corresponde entonces a los estudiosos de las neurociencias
relacionar los datos obtenidos por la alta tecnologia de imagen con las observaciones clinicas
detalladas y cualificadas, para poder responder muchas de las incdgnitas acerca de la relacion
entre las alteraciones cognoscitivas y la epilepsia, que hoy se resuelven con teorias puramente
especulativas.
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APENDICE. Descripcion del Test de Percepcion Visual no Motriz (TPVNM).

FICHA TECNICA.

REFERENCIA: MVPT-Motor Free Visual Perception Test Manual. Academis Therapy
Publications., Novato, California. U.S.A.

NOMBRE ORIGINAL: MOTOR - FREE VISUAL PERCEPTION TEST.

AUTORES: Ronald P. Colarusso y Donald D. Hammill.

OBJETIVO: medicién de la capacidad general para el procesamiento de la percepcion visual en

*
JRITILVE N

POBLACION: se aplica a nifios de 4 a 9 afios de edad. El TPVMN fué estandarizado en una
muestra no escogida de 881 nifios normales de 4 a 9 afios de edad, que residian en 22 estados de
la Unién Americana. Se excluy6 a los nifios identificados como retardados mentales, impedidos
sensorialmente, etc. El conjunto de datos incluia muestras de todas las razas, niveles econdomicos
y zonas de residencia (urbana, suburbana, rural).

FORMA DE APLICACION: el TPVNM es un test de percepcién visual de eleccion miltiple,
que se administra en forma indivudual y que consta de 36 items. Lo tnico que se exige al nifio es
que sefiale de las cuatro opciones, la que €l considera como respuesta corresta. No se le permite
que trace ninguna figura. El examinador debe aconsejarle que mire las cuatro opciones antes de
tomar la decision final. Aunque la administracién del TPVNM requiere menos de diez minutos,
no es un test de tiempo prefijado, y ¢l nifio debe disponer de una cantidad razonable de tiempo
(15 segundos) para hacer una eleccion. El examinador evalua la respuesta marcando el espacio
apropiado en la hoja de evaluacion.




TEST DE PERCEPCION VISUAL NO MOTRIZ.

HOJA DE REGISTRO.
Nombre:
Edad: Escolaridad:
No. Expediente: Tel:
Tipo de Epilepsia:
Puntuacién total: (no. de aciertos).
Ejemplo. A B C D Ejemploo A B C D
ftem | A B C D tem22 A B C D
2 A B C D 23 A B C D
3 A B C D 24 A B C D
4 A B CD 2 A B C D
5 A B C D 2 A B C D
o A B U U 4 A B C D
7 A B C D 22 A B C D
8 A B C D 29 A B C D
30 A B C D
Ejemplo. A B C D 31 A B C D
32 A B C D
Item 9 A B C D
10 A B C D Ejemploo. A B C D
H A B C D
12 A B C D Item 33 A B C D
13 A B C D 4 A B C D
35 A B C D
Ejemplo. A B C D 3§ A B C D
Item 14 A B C D
15 A B C D
16 A B C D
17 A B C D
18 A B C D
19 A B C D
20 A B C D
21 A B C D

OBSERVACIONES.




VARIABLES: los autores determinaron qué habilidades abarcan el concepto de percepeién
visual.Se explican:

1.- Relaciones Espaciales: Implican la capacidad para orientar nuestro cuerpo en el espacio y para
percibir las posiciones de los objetos en relacién con nosotros y con otros objetos. La percepcion
de imégenes, figuras o disefios de diferente orientacién uno con otro, etc.

2.- Discriminacién Visual: Comprende la capacidad para discriminar rasgos dominantes en
diferentes objetos: discriminar la posicion, las formas, los colores y formas similares a letras.

3.- Figura-Fondo: Capacidad para distinguir un objeto de su fondo.

4.- Cierre Visual: Capacidad para identificar figuras incompletas cuando sélo se presentan
fragmentos.

5.- Memoria Visual: Capacidad para recordar rasgos dominantes de un estimulo o para recordar
las secuencia de varios estimulos.

VALIDEZ: correlaciones altas con los siguientes tests visomotores
1.- Test de desarrollo de la percepcion visual de Marianne Frostig (Frostig y col.,1964)

2.- Subtests de copia y apareamiento de los Tests de aptitud del Metropolitan (Hildreth y
col.,1965).

3.- Analisis de las dificultades para la lectura de Durrell (Durrell,1955).

APLICACIONES: cuando el examinador estd interesado en el rendimiento perceptual de un
nifio en particular.Se interpretan con confianza los puntajes de 10 a superiores. Los puntajes
inferiores se interpretan como: retardo mental, déficit de atencién, deterioro sensorial y/o
confusioén con respecto a las instrucciones.

Cuando el test se utiliza como medio de investigacion y el interés radica en la conducta de grupo,
generalmente no s necesaria la correcci6n para suposiciones.

85




NORMAS: se proporcionan las edades perceptuales (EP).

EDADES PERCEPTUALES PARA LOS PUNTAJES BRUTOS.

PUNTAJES BRUTOS. EDADES PERCEPTUALES.

36 -

35 -

34 -

33 -

32 -

31 -

30 >9-0

29 (7-11) 8-8 (>9-0)
28 (7-5) 82 (>9-0)
27 (6-11) 7-11 (8-8)
26 (6-8) 7-5 (8-2)
25 (62) 6-11(7-11)
24 (6-0) 6-8 (7-5)
23 (5-10) 6-2 (6-11)
22 (5-8) 6-0 (6-8)
21 (5-5) 5-10 (6-2)
20 (5-2) 5-8 (6-0)
19 (5-0) 5-5 (5-10)
18 (4-9) 52 (5-8)
17 @-6) 5-0 (5-5)
16 (43) 49 (52)
15 (4-0) 4-6 (5-0)
14 (<4-0) 4-3 (4-9)
13 (<4-0) 4-0 (4-6)
12 <4-0
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