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RESUMEN

La presente investigacion tiene por objetivo realizar una aproximacion a las
Funciones Cognitivas de pacientes diagnosticados con Epilepsia Generalizada que se
encuentren en tratamiento con Carbamazepina, farmaco antiepiléptico utilizado ésta

patologia.

En relacion con lo anterior, en el Marco Tedrico se desarrollan cinco tematicas que
apuntan hacia el entendimiento del problema de investigacion: Psicologia de la Salud,
Neuropsicologia Cognitiva, Epilepsia, Carbamazepina y Neuralgia del Trigémino.

Con respecto a la Metodologia, ésta se basa en un Estudio de tipo Descriptivo, con
un Disefio No Experimental. Se enmarca dentro de la linea de investigacion propuesta por
la Neuropsicologia Cognitiva, en donde se propone el uso de dos grupos que den un soporte
mas sustantivo en el contraste de las hipdtesis: a partir de ello se utilizé un grupo control
sano que otorgase parametros de normalidad, a lo cual se adhirié un grupo complementario
cuyas principales caracteristicas eran estar bajo el mismo tratamiento con antiepilépticos y
presentar un diagnostico distinto a epilepsia, que en este caso correspondié a pacientes
diagnosticados con neuralgia del trigemino. Ambos grupos fueron evaluados con las

Escalas de Inteligencia de Weschsler.

Las conclusiones y resultados obtenidos en este trabajo pretenden entregar
lineamientos respecto de las funciones cognitivas de los pacientes con epilepsia, que
aporten tanto en el manejo clinico de los pacientes, como en el desarrollo de programas de

rehabilitacion cognitiva.
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INTRODUCCION

En diversos estudios se ha observado que los pacientes con epilepsia
presentan una disminucion de los recursos cognitivos, la cual se atribuye a distintos
factores etiologicos (F. Maestu et al, 1999), siendo uno de estos el efecto de las drogas
antiepilépticas (J. Malagon-Valdes, 2003; J. Ure, 2002). La literatura ha confirmado que
dichos farmacos pueden producir en primera instancia una baja generalizada en el
funcionamiento del sistema cognitivo, y generar mayor compromiso en algunas funciones
especificas, dependiendo basicamente del mecanismo de accién de cada farmaco (J.
Malagon-Valdes, 2003; J. Ure, 2002). Si bien es cierto, existen numerosas
investigaciones respecto al tema, éstas se han concentrado fundamentalmente en el
compromiso anatomo-funcional de los distintos cuadros sintomaticos, en el deterioro
generado a partir de la frecuencia de crisis, 0 en el estudio de funciones cognitivas
aisladas. (A.F., Mulas.F et al, (2004); Martin-Plasencia, P. et al (1997); Lansdell, H. y
Mirsky, en Maestu, F. et al (1999)). En algunos de ellos, se han observado sesgos
metodologicos los cuales, no han permitido aislar con claridad el efecto del farmaco, ya
que se han enfocado en cuantificar el rendimiento de las funciones cognitivas
comprometidas, sin describir la relacién de ellas como un sistema integrado (Benedet,
2003).

Ante estas limitaciones, la neuropsicologia cognitiva ha planteado un
modelo de investigacion para el estudio de pacientes neuropsicolégicos. Este modelo
integra sistemas de evaluacion psicométrica, en conjunto con procedimientos de
verificacion de hipétesis, que involucran la interpretacién de modelos de procesamiento
de informacidn, a través de los cuales se identifican los subsistemas cognitivos alterados
y preservados (comparando con grupos control), lo que permite aislar el componente del
sistema responsable de los sintomas de cada paciente, partiendo con una primera fase,
que consiste en una evaluacion global de base de las funciones cognitivas, para luego
generar hipétesis de funcionamiento las que seran contrastadas en etapas posteriores
mediante la aplicacion de tareas especificas. Este método ha permitido en el ambito de la

aplicacion clinica, construir planes de rehabilitacion cognitiva especificos.



La presente investigacion evalta las funciones cognitivas en la epilepsia
generalizada, e intenta identificar aquellas que podrian verse afectadas debido a los
efectos secundarios del tratamiento farmacoldgico, utilizando para su estudio una
aproximacién al modelo de investigacion que plantea la neuropsicologia cognitiva. Para
ello, se realizara la primera fase de evaluacion neuropsicoldgica en sujetos con epilepsia
generalizada en tratamiento con Carbamazepina, ademds de dos grupos control: el
primero con una variable comdn al grupo de estudio (ser usuario de Carbamazepina), y
el segundo grupo compuesto por personas sanas no consultantes. Para esto, tal como
sugiere el modelo neuropsicoldgico cognitivo, se utilizaran las Escalas de Inteligencia de
D. Wechsler (WAIS), por tratarse del instrumento mas universalmente utilizado para la
evaluacion de funciones cognitivas (Benedet, 2002).

Es necesario aclarar que esta investigacion se presenta como una
aproximacion al méetodo de investigacion de la neuropsicologia cognitiva, y que no es
pretension alcanzar el objetivo final de este modelo, el cual reside “en el intento explicito
de interpretar los déficit de la cognicién en relacion con los modelos formales de
procesamiento de la informacion de los sistemas (cerebro-mente) normales” (Benedet
2002), sino mas bien llegar a conclusiones en base a lo que la neuropsicologia cognitiva
denomina como Investigacion Aplicada, cuyos cuestionamientos nacen de la practica

clinica.

Este estudio pretendera entregar una linea base de datos que puedan ser
relevantes para posteriores investigaciones, que aporten al manejo clinico de estos

pacientes.



CAPITULO |

ANTECEDENTES TEORICOS Y EMPIRICOS

1.1. DEFINICION DE CONCEPTOS CENTRALES

1.1.1. Epilepsia:

La epilepsia se define como un desorden neurolégico crénico caracterizado por la
presencia de crisis convulsivas conocidas cominmente por ataques o crisis, originadas

por alteraciones en la actividad eléctrica del cerebro (Campos, M. y Kanner, A., 2006).

Existen diversos tipos de epilepsia cuya clasificacion se basa, en causas
Sintomaticas (asociadas a enfermedades, lesiones cerebrales, apoplejias (ictus), tumores e
infecciones cerebrales, abstinencia en el consumo de algunas drogas (incluyendo el alcohol) o a
desarrollo cerebral anormal); O bien, a causas desconocidas como las epilepsias Criptogénicas o
atribuibles a factor genético como las Ideopéticas. Para su diagndstico se considera ademas, el

tipo de crisis y edad de inicio

La epilepsia es una de las enfermedades neurologicas méas frecuentes. Su
incidencia en los paises desarrollados es muy alta, situandose entre 50-100 casos por
100.000/habitantes/afio, con una prevalencia de 5-8 casos por 1.000. Segun la declaracion
europea sobre epilepsia, es el problema cerebral mas frecuentes en cada pais y
probablemente el mas universal de los problemas médicos. Afecta a todas las edades,
especialmente en la infancia y en la ancianidad y en todas las razas y clases sociales.
Aproximadamente el 1% de la poblacion mundial (50 millones), padece de este trastorno

y cien millones de personas tendran epilepsia en algin momento de sus vidas.



1.1.2 Compromiso de Funciones cognitivas en Epilepsia.

El déficit cognitivo en epilepsia depende principalmente de tres factores:

- Tipo y Frecuencia de los ataques. C.B. Dodrill (1986), Dikmen et al. (1977) afirman
que se encuentran deficiencias cognitivas en pacientes epilépticos cuando han
padecido méas de 100 ataques tonico-clonicos generalizados o aun un sélo acceso de
status epilepticus de mas de 30 minutos de duracién.

- Etiologia de las Crisis Epilépticas. Existen estudios sobre las diferencias en
rendimiento cognitivo entre epilepsias ideopaticas y sintomaticas, donde los
resultados son a favor de las primeras (Klove y Matthews, 1966) por lo tanto, el
déficit no es atribuible per se a la epilepsia.

- Edad de comienzo y duracion de la enfermedad. A mas temprana edad de debut mas
probabilidad de presentar alteraciones cognitivas, ya que implica un mayor tiempo
con tratamiento antiepiléptico, influyendo en procesos sociales, culturales vy

educativos.

1.1.3. Evaluacion Neuropsicologica Cognitiva:

Dentro de la Neuropsicologia Cognitiva existen tres distintas areas a las cuales
puede hacer aportes: Investigacion Basica, Investigacion Aplicada y Aplicacion clinica,
en todos los casos se comparten algunas etapas o todas del proceso de Evaluacion
propuesto. Este comienza siempre de los resultados de una evaluacion global, para luego,
en una segunda fase, sondear el funcionamiento de cada uno de los subsistemas del
sistema global de procesamiento de la informacion (sistema de atencion, sistema de
memoria, sistema perceptivo-gnasico, sistema del lenguaje, etc.) mediante la generacion
de hipotesis y la verificacion de las mismas a través de la aplicacién de pruebas
especificas, extraidas de otros test psicométricos o pruebas creadas por el mismo

evaluador.



1.1.3. Neuralgia del Trigémino:

La neuralgia del trigémino (NT) es un sindrome caracterizado por dolor facial
paroxistico, severo, generalmente unilateral y recurrente (episodios de breve duracién e
inicio brusco) localizado en el area de una 0 mas ramas del nervio trigémino (V par) (Ver
anexo N° 8). Aunque el dolor puede presentarse de forma espontanea, es habitual la
presencia de zonas gatillo ante estimulos tactiles o térmicos (zona cuténea, gingival,
labial) o al masticar, hablar, comer, sonreir o bostezar. Suele ceder en el suefio. (Marta,
J.; Marta, E.; Santolaria, L.; M. Gracia; Oliveros, A., 2000)

El trigémino es el principal nervio sensitivo de la cabeza (cara, dientes, boca,
fosas nasales, senos paranasales, y gran parte del cuero cabelludo y de la duramadre) y el
nervio motor de la masticacion. Se llama trigémino por presentar tres ramas: oftalmica

(V1), maxilar (V2) y mandibular (V3), que recogen la sensibilidad de casi toda la cara.

La NT afecta a 4,3 de cada 100.000 habitantes cada afio y es algo mas frecuente
en mujeres que en hombres (5,9/3,4). Puede iniciarse a cualquier edad, aunque la mayoria
de las formas idiopéticas se dan en mayores de 50 afios. Aunque su etiopatogenia no esta
del todo clara, parece que el dolor se origina por un fendémeno de desmielinizacion
consecuencia de la compresion del nervio y de las fibras sensitivas en algin tramo de su

recorrido, generalmente en la parte proximal de la raiz

Tras los brotes iniciales suelen seguir remisiones que duran meses 0 afios, pero
con el tiempo los episodios de dolor suelen hacerse mas frecuentes y duraderos. Esta

evolucion marcard la necesidad de un tratamiento continuado o definitivo.

La Neuralgia al trigémino suele tratarse con el farmaco antiepiléptico en cuestion,

Carbamazepina, con un 70% de efectividad.



I.1.4.Carbamazepina:

Farmaco antiepiléptico de primera generacion utilizado para trastornos, ademas de
la Epilepsia, de dolor como la Neuralgia al Trigémino y psiquiatricos como Bipolaridad.
Su mecanismo principal de accidn se el de inhibir la descarga repetitiva de los potenciales
de accién sodio-dependientes en las neuronas despolarizadas, a través de un bloqueo de
los canales de sodio y voltaje-dependientes, lo que deriva en una baja generalizada de la

actividad cortical.

Los efectos de la medicacion antiepiléptica, ya advertidos por algunos autores,
desde Lennox (1942), sobre las funciones cognitivas, han sido objeto de numerosos
estudios en los dltimos 30 afios (A.P. Aldenkamp, J. Vermeulen, 2002). Estos efectos
dependen del farmaco en si, de la dosis utilizada y de las asociaciones de farmacos, y
estos efectos pueden ser beneficiosos o negativos. En general, entre los farmacos
antiepilépticos de primera linea se consideran como mas dafinos el fenobarbital y la
fenitoina, y con menos efectos secundarios, entre ellos el farmaco de estudio, la
Carbamazepina y el acido valproico (no siempre se ha conseguido contrastar este hecho).
Los efectos mas perjudiciales se suelen observar con la utilizacion de mezclas de
farmacos (politerapia), si bien la introduccion de la monitorizacion de los farmacos,
manteniendo por ello los niveles en sangre dentro del intervalo terapéutico, ha sido una
buena medida preventiva de los efectos negativos de los mismos en el area cognitiva, ya
que los efectos son tanto menos importantes cuanto menor es su concentracion en la

sangre.

1.2. MARCO TEORICO

Ya que la epilepsia es una patologia neurolégica del &ambito médico se hace
necesario integrar en el compilado tedrico elementos de la psicologia de la salud,

neuropsicologia cognitiva, farmacologia y medicina.



1.2.1. Psicologia de la Salud

En la actualidad la Psicologia de la Salud se plantea basicamente como un modelo
biopsicosocial en el abordaje de las patologias médicas, en donde la enfermedad fisica no
es el resultado de factores médicos, sino también psicoldgicos y sociales.

A partir de esa definicion, se ha incorporado al psicélogo dentro de los equipos
multidisciplinarios, contribuyendo desde esta disciplina a la evaluacién y comprension de
la enfermedad con el objetivo de desarrollar un manejo clinico integral de los pacientes
especialmente en las definidas como cronicas. La epilepsia al encontrarse dentro de esa
categoria, recibe un abordaje con tales caracteristicas: en el &mbito psicoldgico, los
pacientes sufren diversos tipos de trastornos debido a los efectos neurodegenerativos de
la patologia en si misma o del tratamiento farmacologico correspondiente. Ante ello, se
hace necesario desarrollar estudios que se ocupen de tales aspectos con el fin de
desarrollar planes de rehabilitacion neuropsicologica que fomenten la reinsercion del

paciente, y que a su vez genere una mejora en el ambito emocional.

1.2.2 La Neuropsicologia Cognitiva.

1.2.2.1. Definicion y Delimitacion del la neuropsicologia cognitiva.

Una definicion de la neuropsicologia cognitiva, se encontr6 en uno de los
primeros manuales sobre la disciplina elaborado por Ellis y Young (1988). Estos autores
consideran que la mejor forma de caracterizarla es hacerlo por sus objetivos, asi se puede
considerar a la neuropsicologia cognitiva como una disciplina que: “..trata de
desarrollar teorias sobre el funcionamiento cognitivo normal intacto, que también sean
capaces de explicar los distintos patrones de alteraciones que es posible observar en
pacientes neurologicos” (p. 22), es decir, “intenta proporcionar una explicacion de los
sintomas (conductas) de los sujetos con lesiones cerebrales en términos de la afectacion

de los procesos psicolégicos normales” (p. 3)



A diferencia de otras ramas en psicologia cognitiva, la neuropsicologia cognitiva,
como se ha sefialado, tiene como objetivo validar modelos tedricos del funcionamiento

mental, a partir del estudio de sujetos lesionados. (Ver fig. N°1).

PSICOLOGIA COGNITIVA

| Modelos Coanitivos | <:> | Conducta Suietos Sanos |

Modelos Anatémicos Conducta Sujetos Lesionados

Modelos Coanitivos H Conducta Suietos Lesionados

Fig. N° 1 Relaciones de estudio y descripcion entre Psicologia cognitiva, Neuropsicologia, y

Neuropsicologia cognitiva.

Entre las hipdtesis generadas por la ciencia cognitiva acerca de la estructura
funcional del sistema cognitivo, la mas plausible, especialmente a la vista de los datos
procedentes de los pacientes neuropsicoldgicos, es que el sistema de procesamiento de la

informacion es, en gran parte, modular (Fodor, 1986)

La propuesta sustancial que hace Fodor es referente a sus hipotesis sobre la
constitucion de dos sistemas en el dominio metal, que actlan paralelamente: un sistema
representado por los mecanismos modulares de input, de caracter sensorio-perceptual,
que sigue un recorrido bottom-up (de abajo para arriba), y otro sistema no modular
representado por los sistemas centrales, que siguen una ruta top-down (de arriba para

abajo).

La hipotesis de la modularidad constituye el fundamento teérico y metodologico

basico de la neuropsicologia cognitiva: “si las funciones cognitivas pueden resultar



selectivamente dafiadas es porque el sistema de procesamiento de la informacion es
modular y esos modulos estin neuroanatomicamente diferenciados”. (Benedet, M.J.
2002). Esta apoya la idea de que el sistema de procesamiento de la informacion esta
constituido por un conjunto de subsistemas, cada uno de los cuales incluye un nimero
unidades de procesamiento (modulos). Por otro lado, el hecho de que la afectacion
cerebral pueda alterar selectivamente uno de esos componentes también parece apuntar

hacia una organizacion modular de la estructura y de los procesos fisiologicos cerebrales.

Partiendo de esta hipdtesis, la neuropsicologia cognitiva tiene como objetivo final
el determinar los detalles de la organizacion estructural y funcional del sistema cognitivo
normal, analizando como se fraccionan las funciones cognitivas a consecuencia de la

afectacion cerebral.

1.2.2.2. La Investigacion en Neuropsicologia Cognitiva.

El objetivo de la investigacion basica en neuropsicologia cognitiva es el de
contribuir a determinar, a partir del analisis de la ejecucién de los pacientes con
afectacion cerebral, qué componentes constituyen cada subsistema del sistema global de
procesamiento de la informacién normal y como procesa éste la informacion, para
establecer relaciones plausibles entre esos componentes del sistema de procesamiento
normal y la anatomia y fisiologia del cerebro: es decir, determinar cuales componentes

constituyen la arquitectura funcional del sistema de procesamiento normal.

Partiendo de que la neuropsicologia cognitiva no puede alcanzar la madurez sin
una reflexion adecuada acerca del método, Caramazza (1986) comienza definiéndolo
desde un sentido amplio, como “los criterios de adecuacion para relacionar los datos
con la teoria, es decir, la base racional para suponer que una explicacion puede ser
validamente aplicada al fenémeno de interés” (p. 41) y afirma que todo investigador
debe preguntarse de qué manera y por qué los datos que ha recogido aportan informacion

acerca de las teorias disefiadas para explicar los fendmenos de interés.



De ello se desprende una forma de investigacion aplicada, la cual se encamina a
tratar de resolver necesidades provenientes de la practica clinica, como por ejemplo,
generar métodos efectivos para el desarrollo de procesos diagndsticos en pacientes, o
construir modelos de investigacion que permitan indagar posibles factores que alteren la
conducta de los sujetos ya diagnosticados, entre otros.

Para el desarrollo de éste tipo de investigacion se requiere adoptar un marco
procedimental, a partir de los fundamentos tedricos de la investigacion basica, segun los
objetivos que se plantee cada estudio. *

Debido a que la presente investigacion tiene un caracter aplicado, en el siguiente
apartado se profundizara sobre los principios de la forma basica que seran utilizados y
que son considerados de mayor relevancia para el sustento tedrico y explicativo de este

estudio.

1.2.2.3. Algunos Principios Metodoldgicos de la Investigacion en Neuropsicologia.

1.2.2.3.1 Estudio de Casos Frente a Estudio de Grupos.

La Neuropsicologia Cognitiva realiza fundamentalmente trabajos con estudios de
caso Unico, sin embargo incorpora también el trabajo con grupos en donde el proceso de
homogenizacion debe ser exhaustivo no sélo a nivel demografico (sexo, edad, nivel
socioecondémico, etc.), sino también a nivel clinico. Se consideran, entonces, los
siguientes criterios (Benedet, M.J., 2003):

e Tipo de afectacion cognitiva: “los pacientes que integran un grupo han de tener
afectados, por un lado, y preservados, por otro, los mismos componentes del
2

sistema cognitivo’

e Grado de afectacion: “debe de ser equivalente en todos los individuos” 3

En adelante, al hacer mencidn de investigacion en neuropsicologia se estara haciendo referencia a Investigacion Aplicada.

2 En esta investigacion los grupos de Epilepsia y Neuralgia comparten el mismo déficit generado por los efectos adversos

secundarios de la Carbamazepina.
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1.2.2.3.2. Grupos Control.

En investigacion neuropsicoldgica aplicada se suele utilizar la comparacion de los
pacientes neuropsicologicos con controles normales, que a fin de cuentas, sélo permite
llegar a conclusiones acerca del grado diferencial de afectacion de aquellos con respecto
a éstos. Segun M.J. Benedet (2001): “el grado de afectacion cognitiva global de los
pacientes neuropsicoldgicos determina, por si solo, una ejecucion cuantitativamente
inferior a la de los individuos normales (con las mismas variables demogréficas y el
mismo nivel intelectual). Ello impide que los individuos sin afectacion cerebral puedan
constituir grupos de control validos para someter a verificacion hipoétesis
neuropsicologicas.” Por supuesto que esto no niega la importancia de estos grupos como
referentes para asegurar que los errores que cometen los pacientes neuropsicologicos en

las tareas no los cometen también los individuos normales.

Para poder concluir que las bajas puntuaciones obtenidas por los pacientes de
interés en una tarea se deben a la afectacion de un determinado componente de su sistema
cognitivo, es preciso comparar a esos pacientes con otro grupo de pacientes
neuropsicologicos complementarios, que tengan el mismo grado de afectacion que

aquellos®.

Tras la revisidbn de estos principios resulta importante mencionar un tema
relacionado a la metodologia que suele utilizarse dentro de este tipo de estudios, y que
pueden poner en riesgo sus alcances. El punto a tratar dice referencia a la Medicién de
una sola funcién y que en el caso de la epilepsia, por lo general, se remite a funciones

como la memoria o la atencion.

3 El grado de afectacion el los grupos participantes se enfoca puntualmente al efecto del farmaco en el sistema cognitivo de

los sujetos (descartandose la posibilidad de deterioro cognitivo segun ciertos criterios presentados por C.B. Dodrill (1986)) se intentd
homogenizar a través del control de concentraciones séricas en rango terapéutico del farmaco..

4 Resulta importante recordar que no se trabaja con poblaciones lesionadas, sino afectados por un déficit producto del
tratamiento farmacolégico, por ende difieren cuantitativamente con el sistema cognitivo del grupo control sano, donde los
componentes del sistema estén intactos, pero descendidos. Y no cualitativamente como seria en el caso de sujetos lesionados.
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La explicacion a ello parte desde la premisa de que cada subsistema de
procesamiento de informacion es inseparable del contexto global, cognitivo y afectivo en
el que estd inmerso. Funciones como la atencidn, la memoria de trabajo, el fondo general
de conocimientos, el control ejecutivo, etc., participan en mayor o menor medida en las
diferentes etapas del procesamiento de la informacion por otros sistemas, incluso en

aquellos componentes que se consideran mas encapsulados.

“Una evaluacion que ignore las relaciones entre el subsistema de interés y los
demés subsistemas presenta un riesgo demasiado elevado de inducirnos a proceder
errGneamente en nuestro razonamiento y en nuestro consiguiente trabajo (investigador o
clinico)” (Bentin, Moscovitch y Nirhod, 1998).

1.2.2.4 La Evaluacion en Neuropsicologia cognitiva

Las alteraciones de las funciones cognitivas, sensoriales y motoras que conlleva
una afectacion cerebral hacen que ni los procedimientos metodologicos propios de la
psicologia clinica, ni de la psicologia cognitiva experimental sean los mas idoneos para

los pacientes neuropsicologicos (Benedet, 2002).
1.2.2.4.1 Proceso de Evaluacién Neuropsicoldgica.
Una evaluacion global de base es indispensable en toda evaluacion
neuropsicologica, sea cual sea la finalidad de ésta. Su objetivo principal es el de

determinar las relaciones entre los diferentes déficit que presenten los sujetos; solo asi se

pueden formular hipdtesis bien fundadas, capaces de guiar la fase posterior de la
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evaluacion neuropsicoldgica®. Ninguna evaluacion, tanto si su objetivo es clinico como si
forma parte de un trabajo de investigacion, podra lograr la suficiente validez si falta esta
etapa inicial previa (Shallice, 1988).

De lo anterior, se puede establecer que el proceso de Evaluacién se esquematiza
en dos fases:

« Laprimera fase corresponde a una evaluacion global, en la cual se hace necesario
comparar las puntuaciones obtenidas por los sujetos con puntajes normativos
propuestos por la herramienta utilizada y ademas realizar comparacion de los con
los niveles premorbidos estimados, establecido a partir de parametros de nivel
socioecondmico, educativo, entre otros.

o Lasegunda fase comienza luego de realizar la evaluacion global y consiste en el
desarrollo de hipdtesis sobre el comportamiento de los distintos subsistemas de
procesamiento que se vieron alterados en la evaluacion mediante el anélisis de los
datos obtenidos en la prueba. Esta fase se subdivide a su vez en cinco etapas®,
orientadas a verificar las hipotesis, a traves de una constate aplicacion de nuevas
tareas especificas (establecidas o creadas) segun las capacidades que tenga para
responder cada paciente, hasta lograr situar el conjunto final de datos dentro del
modelo de procesamiento de la informacidn, a fin de poder comprender y explicar

el papel que los déficit desempefian en el funcionamiento global del sistema.’

1.2.2.4.2. Evaluacion de base y la aplicacion de las Escalas de
Inteligencia para Adultos de Wechsler (WAIS).

5 En el grupo de estudio de esta investigacion no existe una lesién, sino un efecto farmacolégico que segin la

literatura genera cambio en el funcionamiento cognitivo. Es por ello que la evaluacion global tiene como objetivo describir de manera
general el funcionamiento cognitivo para su posterior analisis.

6 El proceso de Evaluacion en Neuropsicologia cognitiva posee sus propias fases donde existen algunas coincidencias con
las de Investigacién en Neuropsicologia, las cuales para esta investigacion no resultan relevantes de especificar, ya que, para sus
pretensiones, sélo se realizaré la primera fase, previa a dichas etapas.

7 El proceso de evaluacién en neuropsicologia cognitiva es largo y trabajoso, puede tomar afios y enormes recursos
materiales y humanos. Ademés, dicho proceso esta orientado finalmente a lograr validez en los aportes al diagnéstico y a la
rehabilitacion de los pacientes neuropsicoldgicos, lo que dista del objetivo general de la investigacion que nos convoca.
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Como se ha mencionado anteriormente, para efectos de la realizacion de la
primera fase de la Investigacion en Neuropsicologia se recurre cominmente a las Escalas
de Weschler, conocidas como WAIS. Esta prueba, tiene como fundamento el medir la
inteligencia en términos globales, defendiéndola como “un constructo hipotético, es la
capacidad agregado o global del individuo para actuar con propdsito, pensar
racionalmente y tratar en forma efectiva con su medio ambiente” (Matarazzo, 1972, p.

59).

Para realizar entonces, el proceso de evaluacion, se hace necesario describir
algunos puntos para esclarecer la aplicacion del instrumento utilizado dentro de la

presente investigacion.

Segun Edith Kaplan el limite entre la neuropsicologia y la psicometria, es la
metodologia de trabajo con la que se aplica el test y el marco conceptual dentro del cual
se interpretan los resultados (Benedet, 2002), por ende, a pesar de que el instrumento de
medicion WAIS, sea comunmente utilizado en la préactica clinica como herramienta

psicométrica, puede igualmente ser utilizada en este marco metodoldgico.

En el WAIS, el CI obtenido intenta reflejar el nivel de funcionamiento cognitivo
medio de un individuo dentro de una determinada escala de inteligencia (escala que debe
ser siempre especificada para que ese Cl tenga un significado, ya que s6lo lo tiene por
referencia a ella). Lo mismo que en el caso de todo valor medio, el CI sélo refleja ese
nivel medio de funcionamiento. Por tanto, sélo tiene sentido cuando las puntuaciones
parciales, correspondientes a los diferentes tests que componen la escala, son
homogéneas (no difieren entre si mas de una desviacién tipica). En caso contrario,
constituye una cifra tanto mas engafiosa cuanto mayor sea la dispersion de las
puntuaciones parciales: como es esperable que un paciente neuropsicolégico no obtenga

puntuaciones homogéneas en los tests, lo mas probable es que su CI no refleje fielmente
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el nivel de funcionamiento real de ese sujeto. Es mas, si tiene algunas puntuaciones

claramente elevadas, el Cl enmascarara enteramente sus déficit®.

Ademas, estas herramientas de medicion como el WAIS estan constituidos por
conjuntos de tareas, cada una de las cuales exige una combinacion diferente de funciones
cognitivas. En cada test se obtiene una puntuacion que es la suma de las puntuaciones
obtenidas en ese conjunto de tareas. Esta puntuacion refleja el producto final (o cantidad)
de la ejecucidén del paciente, lo que puede indicar la presencia de alteraciones cognitivas;
pero no refleja cudles son las tareas o elementos concretos responsables de esa
puntuacion, ni refleja qué componentes del sistema de procesamiento participan en la
solucion de cada tarea ni, menos aun, qué componentes concretos son los responsables de

esas alteraciones cognitivas del paciente.

1.2.3.Epilepsia

En general, no se realiza una delimitacion clara respecto de los distintos
conceptos que son necesarios manejar para tener un conocimiento acabado y un
abordaje adecuado respecto de ésta patologia. Para efectos aclaratorios se presentan
las siguientes definiciones (Ministerio de Salud de Chile, Normas Técnicas de
Epilepsia, 2002):

« Epilepsia: Como se menciond anteriormente, es una afeccion neurologica cronica
no transmisible, de manifestacion episédica y con una diversa etiologia
caracterizada por la ocurrencia de a lo menos dos crisis epilépticas. Las crisis
epilépticas Unicas o secundarias a una alteracion cerebral aguda, no son indices
constituyentes de un diagndstico de epilepsia. Desde el punto de vista clinico y

electrofisiolégico una persona con epilepsia presenta dos estados: el estado ictal

8 No deja de llamar la atencién el que, a pesar de ello, en la préctica clinica se observe el uso generalizado de proporcionar

el Cl de los pacientes neuropsicolégicos, como medida de su grado de afectacion.
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(durante la crisis de epilepsia) y el estado interictal (periodo de tiempo
comprendido entre las crisis de epilepsia). EI cambio de un estado a otro en la
misma persona es de caracter impredecible y autolimitado.

« Crisis Epiléptica. Es la expresion clinica de una descarga neuronal excesiva y/o
hipersincronica que se manifiesta como una alteracion subita y transitoria del
funcionamiento cerebral cuya caracteristica va a depender de la regién cerebral
afectada, pudiéndose encontrar o no alteraciones de conciencia, motrices,
sensoriales, autondémicas o psiquicas.

« Sindrome Epiléptico. Enfermedad epiléptica caracterizada por una agrupacion de
signos y de sintomas que se presentan habitualmente juntos y que incluye: tipo de
crisis, etiologia, anatomia, factores precipitantes, edad de comienzo, severidad,

cronicidad, ciclo circadiano de las crisis y a veces el prondstico.

1.2.3.1 Etiologia.

1.2.3.1.1. Clasificacion Etiologica de la Epilepsia.

« Epilepsia Idiopatica: Es aquella epilepsia de causa no identificable que suele
presentarse generalmente entre los 5 y 20 afios de edad aunque puede presentarse
a cualquier edad. No se presentan otras anomalias neurologicas y es frecuente que
existan antecedentes familiares.

« Epilepsia Criptogeénica: corresponden a aquellas con etiologia no demostrada por
las técnicas habituales de laboratorio 0 neuroimagen, pero que se cree gque son
sintomaticos de una alteracion oculta histopatologica o celular, pero no de
naturaleza genética.

« Epilepsia Sintomética: En este tipo de epilepsia existen diversas causas, entre
ellas, encontramos anormalidades congeénitas, lesiones perinatales o lesiones
cerebrales (como traumatismos) consideradas como epilepsias sintomaticas
residuales, y las tumoraciones, enfermedades vasculares, trastornos degenerativos,

trastornos metabolicos, y enfermedades infecciosas, consideradas como
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sintométicas procedurales.

El hecho de que la epilepsia sintomatica presente lesiones a la base, interfiere en
el control de variables que es elemento fundamental en el desarrollo de éste estudio: la
existencia de esas lesiones, podrian generar alteraciones cognitivas como fruto de una

patologia asociada a la epilepsia y no debido a los elementos que componen ésta Gltima.

Por otro lado, dichas lesiones podrian tener una data desconocida o bien una
evolucion considerable como para influir de manera significativa en el desarrollo y la
madurez de las funciones cognitivas a lo largo de la vida del paciente. En muchos casos,
se presentan crisis aisladas, de baja frecuencia, o que remiten luego de tener un control

de la patologia principal. (Campos, M. y Kanner, A., 2006)

1.2.3.1.2. Clasificacion Semiologica de las Crisis Epilépticas.

Segun la Comisién Internacional de la Liga Internacional contra la Epilepsia las
crisis epilépticas se clasifican en base a la semiologia ictal, la cual puede ser descrita por
el paciente o algun testigo de la crisis, u observada directamente durante la

monitorizacion con video/EEG.

Se considera que la semiologia de una crisis se produce debido a que las
descargas epilépticas afectan a una de las siguientes areas, produciendo cuatro grandes

grupos de crisis:

o Areasensitiva (auras)
« Area de la conciencia (crisis dialécticas)
« Area motora (crisis motoras)

« Area autonémica (crisis autonémicas)
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Se define también un quinto grupo de crisis llamadas especiales, las cuales no

pueden ser clasificadas de forma adecuada en ninguno de los grupos anteriores.

Crisis parciales.

a) Crisis parciales simples: Son crisis cuyas manifestaciones clinicas
(sintomas o signos motores, sensitivos, autondmicos 0 psiquicos) |y
electroencefalogréaficos reflejan una descarga de un sistema de neuronas localizadas
en una parte del hemisferio cerebral sin alteracion de la conciencia.

b) Crisis parciales complejas (con compromiso del nivel de conciencia). Son
precedidos por un aura que sefiala el probable sitio de la descarga (olfatorio-temporal;
visual- occipital) asociados a alucinaciones visuales o auditivas, temor, ira, etc. Son
frecuentes ciertos gestos automatizados como movimientos de la lengua, taquicardia,
palidez, etc. Generalmente no dura mas que unos minutos.

C) Crisis parciales complejas que evolucionan secundariamente a

generalizadas.

Crisis generalizadas.

Cuando la crisis convulsiva se genera desde su inicio a nivel de toda la corteza

cerebral.
a) No-convulsivas:
- Ausencias.
- Crisis atonicas.
b) Convulsivas:

- Crisis generalizadas tonico-cldnicas.
- Crisis tonicas.

- Crisis mioclénicas.
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Crisis sin clasificar.

Debido a que las crisis parciales en un alto porcentaje se deben a lesiones
localizadas en areas especificas del cerebro, es que generalmente se encuentran adscritas
a la clasificacion de epilepsias de tipo sintomaticas; las epilepsias generalizadas, en
cambio, no presentan un foco epileptégeno localizado en un area especifica, sino mas
bien la activacion se expande de manera global en la corteza cerebral. La expansion
generalizada implica que el abarcar una mayor zona cortical donde se producen las
descargas paroxisticas, el perjuicio producido a nivel estructural serd por ende mas
amplio, lo que deriva en que se vean afectadas una mayor cantidad de funciones
cognitivas. Sin embargo, dichos pacientes suelen presentar una baja frecuencia de crisis y

buena adherencia al tratamiento farmacoldgico.

1.2.3.2. Diagnostico.

El diagndstico de la epilepsia y de los trastornos convulsivos, requiere en primer
lugar antecedentes de crisis recurrentes de cualquier tipo: aquellas crisis aisladas que
representan episodios Unicos, no son representativas para el diagnéstico. Dada su amplia
semiologia, el diagndstico diferencial va a exigir la suma de diversos meétodos
diagnosticos:

e Anamnesis al paciente

e Relato otorgado por los eventuales testigos de los episodios de crisis.

e Electroencefalograma (EEG)

e Ex@menes sanguineos: conteo sanguineo completo(CSC), analisis bioquimico de
la sangre, glucosa en sangre, pruebas de la funcién hepatica, pruebas de la funcién
renal, pruebas para enfermedades infecciosas,

e Analisis del LCR (liquido cefalorraquideo).

e Neuroimagenes, tal como la Resonancia magnética (IRM) o tomografia
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computacional (TC).

1.2.3.3. Tratamiento y Carbamazepina.

Existen en la actualidad una serie de tratamientos para el control de la epilepsia.
Para aquellas que tienen caracter refractario y de dificil manejo, la cirugia y la dieta
cetogénica son técnicas altamente utilizadas, pero es necesario destacar que se debe
cumplir con una serie de requisitos por parte del paciente y de evaluaciones por parte de

los especialistas, para proceder en una de ellas.

En primera instancia, el tratamiento utilizado son los farmacos antiepilépticos,
éste plantea objetivos definidos: prevenir la epileptogénesis (accion antiepileptogenica y
neuroprotectora), tratar las crisis (accion anticonvulsionante), evitar la progresion de la
epilepsia (accion modificante de la enfermedad) y tratar la epilepsia cronica y a menudo
farmacorresistente (accion preventiva o modificadora de la farmacorresistencia). El
farmaco seleccionado debe ser adecuado para las necesidades individuales de cada
paciente basandose fundamentalmente en el tipo de epilepsia, la comorbilidad, las
interacciones, asi como la forma de vida y preferencias del paciente y/o familia. Se
destaca que tanto el Acido Valproico como la Carbamazepina tienen efectos
neuroprotectores diferenciales, tanto a nivel neuronal como cognitivo (Marengo, J.,
Epilepsia, 2003). (Ver Anexo IV, Fig. )

Segun el tiempo que llevan en el mercado, existen tres generaciones de farmacos
antiepilépticos (Ver tabla N°1), los cuales han ido progresivamente mejorando en cuanto
a farmacodindmica y disminuyendo los efectos secundarios propios de este tratamiento.
Sin embargo, y debido a sus indices de efectividad y costo, son algunos de los farmacos
de primera generacion los que siguen siendo mayormente utilizados en la planificacion
del tratamiento, siendo en ocasiones indicado con algun otro de niveles superiores.
(Suarez, J., Acta Neurol Colomb 2007)
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Etosuccimida .
o o . A.valproico
Fenitoina o difenilhidantoina. Felbamato
) Clonazepam ]
Fenobarbital . . Gabapentina
o Benzodiacepinas ) .
Primidona . Vigabatrina
. Lamotrigina
Carbamazepina

Tabl °1 Generaciones de Farmacos antiepilépticos segin tiempo en el mercado.

Cada uno de estos farmacos posee una farmacodindmica especifica, y que
correlaciona con los objetivos del tratamiento farmacoldgico, mencionado anteriormente.
Estos mecanismos fundamentales son la accion de bloqueo de canales catatonicos (de
sodio y/o de calcio), distintas acciones GABA-miméticas y el bloqueo glutamatérgico
(Ver tabla N°2). En base a estos procesos, cada farmaco procede mediante alguno de

estos mecanismos, lo que a su vez funciona como indicador para su eleccién segun sea el

tipo de crisis.
Fenitoina X
Etosuximida X
Valproato X X X
Carbamazepina X
Vigabatrina X
Gabapentina X X
Lamotrigina X X

Tabla N°2: Farmacodinamica de algunos antiepilépticos

En cuanto a la farmacocinética, la absorcion oral para un mismo farmaco puede
variar segun la forma de presentacion (dispersable, tabletas, etc.), las caracteristicas
quimicas (sales, soluciones cristalinas, etc.), o las de la manufactura (disolvente,

lubricante, estabilizante, etc.), por lo que puede variar de un producto comercial a otro,

21



aunque se trate del mismo compuesto. Puede ademas ser interferida por la ingestion de
alimentos (LTG), por el pH géstrico (acido valproico en comprimidos con recubrimiento
entérico), o porque sean de liberacién retardada. El intervalo de tiempo transcurrido entre
la ingestion y el nivel maximo de concentracion sérica es muy breve (0,5-2/4 h) para el
levetiracetam, vigabatrina y fenobarbital. Tiene una duracion moderada (1-4 h) para casi
todos los deméas FAEs, con la excepcion de aquellos de intervalo més prolongado (2-12

h) como la carbamazepina, felbamato, gabapentina y fenitoina.

La seleccion de antiepilépticos para la planificacion del tratamiento
farmacoldgico no es azaroso. Como se ha mencionado cada uno posee caracteristicas
farmacodinamicas y farmacocinéticas particulares, las cuales son especificas para cada
una de las formas de epilepsia que se han presentado en la clasificacion. Incluso, existen
algunos farmacos que resultan altamente perjudiciales para el control de algunas de ellas,
y que muy por el contrario, fomentan el incremento de las crisis (Ver Anexo IV, Tabla I).
En este caso, la carbamazepina es de utilidad en pacientes con convulsiones ténico
clénicas generalizadas y convulsiones parciales simples y complejas, de tipo idiopaticas y

en la neuralgia del trigémino (Vademecum, Medical Editores, 2007).

e Mecanismo de accion: Estabiliza las membranas nerviosas hiperexcitadas, inhibe
las descargas neuronales y reduce la propagacion sinaptica de los impulsos
excitatorios. Su principal mecanismo de accion es la prevencion de descargas
repetitivas de potenciales de accion dependientes de sodio en neuronas
despolarizadas via uso y el blogueo de los canales de sodio voltaje dependientes.
Por otra parte, la reduccion del glutamato y la estabilizacion de las membranas
neuronales pueden ser los responsables de los efectos antiepilépticos, mientras
que los efectos antipsicoticos se deben a la reduccion de la produccion de
dopamina y de la noradrenalina. El alivio del dolor puede ser debido al bloqueo
de la transmision sinaptica en el ndcleo trigémino. La carbamazepina posee
adicionalmente  propiedades  anticolinérgicas, antiarritmicas, relajantes

musculares, sedantes y bloqueantes neuromusculares.

e Propiedades farmacocinéticas: Después de una dosis oral, la carbamazepina se
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absorbe lenta, pero casi completamente. Después de una dosis oral de 400 mg los
rangos terapéuticos sobre las concentraciones plasmaticas méaximas de 4.5 - 12
mg/mil se alcanzan entre las 4 y 5 horas. Se metaboliza en el higado produciendo
induccion enziméatica disminuyendo la concentracion de otras drogas
metabolizadas por el citocromo, ello hace que su vida media (de 40 horas) pueda
disminuir o variar ostensiblemente y se requiera un aumento de la dosis entre las
primeras 2 a 8 semanas de tratamiento. En el estado de equilibrio (steady state),
que se alcanza a los varios dias, las fluctuaciones de los niveles plasméticos son
minimas. La biodisponibilidad de la carbamazepina es del orden del 85%. La
ingesta de comida no tiene influencia significativa en la tasa y extension de la
absorcion del farmaco. Posee un metabolito activo, la carbamazepina 10,11-
epoxido, que posee wuna actividad anticonvulsivante, antidepresiva y
antineuralgica. Su comienzo de accion como anticonvulsivo varia entre dias y
meses, lo que depende de cada paciente debido a la autoinduccion del
metabolismo; el alivio del dolor en la neuralgia del trigémino varia entre 24 y 72

horas. Se elimina 72% por via renal (3% como farmaco inalterado).

1.2.3.4. Epilepsia, Carbamazepina y Déficit Cognitivo.

Diversos estudios plantean que la epilepsia genera alteraciones de orden
neuropsicologico, psicolégico y social (F. Maestu, P. Martin, 1999). En lo que
corresponde a la primera categoria, existen variables etiologicas que de manera conjunta
construyen un cuadro neuropsicologico, todas muy diversas, donde algunas tienen mayor

influencia que otras (Ver tabla N°3)
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FACTORES DE ALTERACION NEUROPSICOLOGICA

De la Epilepsia
En Si Misma

Edad de Comienzo

Tipo de Epilepsia, Frecuencia y Duracion de la Crisis

Duracidn del Proceso

Alteraciones EGG Ictales e Interictales

Etiologia de la Epilepsia (Idiopatica, Criptogénica, Sintomatica)

Nivel Neuropsicoldgico Previo al Inicio del Proceso

De la Medicacion

Dosis y concentracion

Tipo de Farmacos

Monoterapia o Politerapia

Utilizacion de Barbituricos

Deficiencia en Folatos

Factores Hormonales y Endocrinoldgicos
Alteracion del Metabolismo de la Monoaminas

Efecto Generales Sobre el Metabolismo Cerebral

Tabla N°3

Con respecto a la medicacion, existen cuatro argumentos que apoyan la influencia

de los Farmacos Antiepilepticos (FAEs) sobre las Funciones Cognitivas (FFCC) (J.

: Factores etioldgicos de alteracion neuropsicolégica

Campos-Casteld, S Campos-Soler, 2004):

e Cuando se reduce el nimero de FAEs o se pasa de la politerapia a

monoterapia, mejora el rendimiento intelectual.

e Existe una relacion directa entre concentraciones séricas de los FAEs y

deterioro de las FFCC.

e En voluntarios sanos a los que se administran FAES se reduce

significativamente su rendimiento intelectual.

e Los pacientes epilépticos nuevos tienen menor rendimiento después de
tomar durante un mes un FAE en comparacion a quienes no reciben

tratamiento con diferencias significativas en las pruebas motoras, de

atencion, y de estado de animo.
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El gran problema que se encuentra a la hora de valorar las repercusiones de los
FAEs sobre las FFCC, se remite al hecho de que en la mayor parte de las investigaciones
realizadas se detectan defectos metodoldgicos que dificultan la interpretacion de los
resultados, sin conocimiento de las concentraciones plasmaticas alcanzadas por los
farmacos, y ello condiciona en la mayoria de las ocasiones conclusiones contradictorias
(J. Campos-Casteld, S Campos-Soler, 2004).

Incluso en trabajos, especificamente con Carbamazepina (CBZ) no existe un
acuerdo aun sobre los efectos especificos que puede generar a nivel de funcionamiento
cognitivo. Estos suelen enfocarse en principales funciones como Memoria, Atencion y
Pensamiento. Algunos estudios han evaluado comparativamente los efectos sobre la
atencion de la Vigabatina y la Carbamazepina, donde sélo se registraron déficit en el
primer farmaco (Sillampdd M. 1981). Con respecto a la memoria se estudid
comparativamente los efectos de la Carbamazepina, Fenitoina y Valproato donde
aparentemente la CBZ no parecio afectar dicha funcion (Gillham RA., 1989). Sin
embargo, existen otros estudios donde la atencion, memoria y velocidad de pensamiento

se han observado afectadas por los efectos de dicho farmaco (Meador et al, 1991, 1993)

Los principales efectos secundarios descritos en la terapia antiepiléptica
tradicional o de primera generacion son: sedacion, somnolencia, lentitud en el
pensamiento, irritabilidad, defectuosa coordinacion psicomotora, distractibilidad, mareo,
fatiga, insomnio y depresion entre otros; adicionalmente en los nifios se ha reportado
agresividad e hiperactividad, interfieren el aprendizaje y dificultan la integracién del
paciente con su medio, llegando en casos extremos a cuadros confusionales y a las
seudodemencias epilépticas por intoxicacion crénica grave con hidantoinas (M. P. Ortega
Garcia, J. Guevara Serrano, E. M. Fernandez Villalba, E. L6pez Briz, I. Gil Gdmez,
Farmacia Hospitalaria, 2001). (Ver tabla N°4)
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PHT PB/PRM CBZ ESM VPA BZP VGB LTG GBP TPM TGB OXC LEV

Somnolencia + ++++ + ++ + +++ + + T T n +
Sedacion + +++ + ++ + +++ + + T T n +
Confusion ++ ++ + ++ + T T

Cognicion ++ ++ + ++ + + + + + ++ + + +
Depresion ++ ++ + 7 +
Trastornos de ++ + ++ ++ + + + +
la conducta

Irritabilidad ++ + * ++ ++ + + + + + +
Conductas ++ + ++ + T+ n i
delirantes y

alucinatorias

Hiperactividad | ++ + + + ++ + + +

Efecto + + + T T " +
Psicotrépico

PHT: fenitoina; PB: fenobarbital; PRM: primidona; CBZ: carbamacepina; ESM: etosuximida; VPA: valproato sodico;
BZP: benzodiacepina; VGB: vigabatrina; LTG: lamotrigina; GBP: gabapentina; TPM: topiramato; TGB: tiagabina;
OXC: oxcarbacepina; LEV: levetiracepam.

Tabla N°4; Efectos secundarios de los farmacos antiepilépticos

En el trabajo con Carbamazepina existe una alta relacion entre los efectos a nivel
cognitivo y los niveles plasmaticos del farmaco. Es importante mencionar que los
sintomas de toxicidad de Carbamazepina son dependientes de su concentracion
plasmatica mas que de su dosis (Jamie, T., Alvarez, L., Duchowny, Pharm D 2004). En
adultos con monoterapia, la influencia negativa del farmaco sobre su rendimiento
depende del aumento de las concentraciones séricas del farmaco, es por ello que en la
homogenizacion de grupos para efectos de la evaluacion neuropsicologica este factor

debe estar controlado.®

Lo importante a considerar con respecto al trabajo con los farmacos
antiepilépticos es que una vez que se retira del tratamiento el funcionamiento cognitivo
tienden a recuperar su estado normal. Por lo tanto, el sistema de procesamiento se veria
alterado de forma transitoria y con posibilidades de encontrar futuras nuevas formas de

organizacion y funcionamiento (Sillampa, M. Neurol Scand 1985).

9 Este factor fue controlado en los requisitos para homogeneizar la muestra en relacion al grado de afectacion cerebral

desarrollado en el apartado de Seleccion de la Muestra.
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1.2.4. Neuralgia del Trigémino

Como se expuso previamente es una afectacion neuroldgica caracterizada por un
dolor paroxistico breve (menos de dos minutos) e intenso que en forma crénica se

presenta en la inervacion de dicho nervio (Ver fig. n® 3) (Ver anexo Tabla IlI).

Fig. N°4: Se muestra el territorio de inervacién de cada una de las tres ramas trigeminales,
Oftalmico, Maxilar y Mandibular

1.2.4.1. Diagnostico.

Realizado a través de la historia clinica. Se hace necesario efectuar un diagnostico
diferencial con otras causas de dolor facial. Realizar una resonancia magnética (RMN)
de forma sistematica para descartar enfermedades desmielinizantes, lesiones vasculares
(RMN con angiografia) y lesiones del angulo pontocerebeloso. Esto debe indicarse
siempre en pacientes con pérdida de sensibilidad, menores de 40 afios, con sintomas

bilaterales o que no respondan a tratamiento conservador.
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1.2.4.2. Tratamiento

La primera opcidn terapéutica es la farmacoldgica, y la cirugia se emplea si
fracasa el tratamiento. Cuando el periodo de los episodios de dolor remite
(frecuentemente tras 6-12 meses), puede preferirse retirar la medicacion hasta el siguiente
periodo de dolor. La necesidad de instaurar un tratamiento farmacolégico continuado,
depende de la severidad del cuadro (frecuencia, intensidad y recurrencia de los brotes)
que habitualmente aumenta con el paso del tiempo.

La Carbamazepina es la mas utilizada en el tratamiento del dolor neuropético
sobre el que existen revisiones sistematicas en las que se demuestra su eficacia en el
tratamiento de la NT con una respuesta en el 70% de los casos, un 20% de recaidas y un
5-10% de reacciones adversas. Suele producir un alivio del dolor en 24-48 horas y esta

considerado como farmaco de primera eleccion.

1.3. PLANTEAMIENTO PROBLEMA DE INVESTIGACION.

Desde el marco tedrico expuesto anteriormente, se desprenden ideas a considerar

para la presente investigacion:

Esta establecido que las epilepsias parciales sintomaticas, presentan lesiones
estructurales en algun sector de la corteza cerebral, y es a partir de tal punto donde se
generan los focos epileptdégenos. Segun el correlato anatomico funcional, se establece que
la funcion ubicada en ese sector dafiado se encontrara afectada en niveles relativos: por
otra parte aquellas que son clasificadas como generalizadas idiopaticas, permiten estudiar

las funciones cognitivas de manera global y sin la interferencia que generan las epilepsias
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sintomaticas, ya que las funciones cognitivas no se encontrarian en un mismo estatus de

desempefio.

En el caso de estos Ultimos pacientes, a pesar de que sea un mayor area del
cerebro que se compromete tras las crisis epilépticas, la evidencia clinica refiere que estos
pacientes suelen presentar un menor nimero de crisis, en comparacion con los parciales
sintomaticos, a lo largo de la vida de los pacientes y que ain mas, el control de crisis
puede llegar a ser total debido a la buena adherencia que existe al tratamiento
farmacoldgico (C.B. Dodrill, 1986), entre ellos el de Carbamazepina. Por ende, dichos
pacientes no presentan una afectacion del sistema cognitivo mérbido, es decir, propia del
trastorno, sino, mas bien, podria existir un compromiso cognitivo asociado al tratamiento

de ésta.

En cuanto al farmaco antiepiléptico carbamazepina, ademéas de ser el de mayor
uso para el control de la epilepsia generalizada y neuralgia del trigémino, el rango de
funciones cognitivas que afectan debido a sus efectos secundarios es mayor en
consideracion con los nuevos generaciones de antiepilépticos. A pesar de los diversos
resultados de investigaciones sobre las consecuencias adversas de la Carbamazepina
sobre el sistema cognitivo, es necesario considerar que todos los farmacos
anticonvulsivantes poseen un proceso similar, independiente de su farmacodinamica: se
encargan de bajar los niveles de actividad cortical actuando sobre los neurotrasmisores, a
partir de lo cual a quienes los consumen no les es posible ejecutar los procesos cognitivos
con el mismo nivel de recursos que aquellos que se encuentran sin ingesta de farmacos.
Los principales sintomas secundarios de estrechamientos de conciencia, lentitud,
somnolencia, descienden los niveles de atencion y de concentracién; y como todos los
procesos cognitivos son interactuantes, se influyen mutuamente generando una alteracion
general de la funcionalidad de los procesos. (CB. Dodrill, 1992; Meador, 1993, F.
Maestl, 2000; P. Aldenkamp, J. Vermeulen, 2002).

Por otra parte, la metodologia de investigacion que otorga la neuropsicologia
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cognitiva para investigacion aplicada, entrega las herramientas necesarias para contrastar
las hipdtesis planteadas en este tipo de estudio, ya que ademas de establecer
comparaciones con parametros de normalidad, el hecho de que las funciones cognitivas
desarrollen procesos cognitivos interactuantes, hace necesario aislar aquellas que
efectivamente presentan alguna alteracién, y descartar que se vean disminuidas por el
efecto de alguna otra funcion con la que se encuentre relacionada. Por otra parte, se debe
controlar posibles variables intervinientes que estén fuera del &mbito propio de la
epilepsia: para tal efecto se realiza el procedimiento de doble disociacion, en donde se
requiere elegir un grupo de pacientes tratados con carbamazepina sin diagnostico de

epilepsia, y que en este caso corresponde a sujetos que presenten neuralgia del trigémino.

En sintesis, el desarrollar un estudio sobre los efectos de un farmaco
antiepiléptico en la funciones cognitivas requiere en primer lugar, un tipo de epilepsia
que no afecte a una funcion mas que a otra, requisito que cumple la epilepsia
generalizada idiopatica o criptogénica. En segundo lugar, el hecho que un farmaco tenga
como base el enlentecer la actividad cortical, no habla especificamente sobre queé
funciones podrian verse mas deficitarias, y si se considera que no existe una lesion con el
cual relacionarlo, se deben ejecutar mediciones del funcionamiento a nivel global y con
ello evaluar el sistema cognitivo completo, y a partir de ello poder inferir respecto de
cuales funciones se pueden ver mayormente afectadas. Por otra parte, no basta
exclusivamente contrastar con parametros de normalidad los resultados de una evaluacion
que mida funciones cognitivas: existe una serie de variables propias del grupo de estudio
que en conjunto al efecto del farmaco pueden intervenir en el desempefio de estas
funciones, y es por ello que ademas se debe considerar un grupo que presente el mismo

tratamiento farmacologico, con el objetivo de adicionar otro parametro de control.

Finalmente, el hecho de que la mayoria de los test que ofrece la psicometria se
enfocan principalmente a medir una funcidn, para averiguar sobre el sistema cognitivo se

debe manejar una serie de tareas que aborden la medicion y posterior evaluacion de todas
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las funciones. Considerando la universalidad de su uso, la amplitud de funciones
evaluadas (con la salvedad que no logra evaluar a cabalidad todas las funciones
cognitivas), y la riqueza de los datos que se pueden obtener a partir dicho proceso, es que
las Escalas de Inteligencia de Wechsler unifica los criterios necesarios para la
metodologia propuesta por la neuropsicologia cognitiva, ademas de ser la herramienta

sugerida por este paradigma para este tipo de procesos (Benedet, 2002).

I.4 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢Que funciones cognitivas se podrian comprometer en pacientes con epilepsia

generalizada tratados con Carbamazepina?

CAPITULO II

1.1. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.

Describir las funciones cognitivas que se ven afectadas en pacientes con epilepsia

generalizada en tratamiento farmacoldgico con carbamazepina

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Evaluar tres grupos tratados con carbamazepina, diagnosticados con epilepsia

generalizada y neuralgia del trigémino respectivamente, y un grupo de poblacién sana
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no consultante, mediante las Escalas de Inteligencia para Adultos de Wechsler
(WAIS).

2. Analizar los puntajes del WAIS en los tres grupos de estudio.

3. Identificar las funciones cognitivas comprometidas en epilepsia generalizada, a
través de la comparacion de los puntajes descendidos del WAIS con el grupo de

neuralgia del trigémino.

11.2. DEFINICION DE VARIABLES

11.2.1 Variables Independientes

V11 = Diagnostico Médico
La variable independiente “Diagndstico Médico” estd considerada para las
poblaciones A y B. Para el primer grupo, el diagnostico corresponde a Epilepsia
Generalizada, y para el grupo B, Neuralgia del Trigémino. El grupo C, no presenta
ningun tipo de diagnostico médico considerado como interviniente en los resultados del

estudio.

VI, = Farmaco Antiepiléptico
La variable “Farmaco Antiepiléptico”, corresponde a la sustancia
“Carbamazepina” de 200 mg. via oral, y al igual que la VI; se presenta solo en la
poblacion A y B. La poblacion C no se encuentra bajo la ingesta de alguna sustancia

farmacoldgica que interfiera en los resultados del estudio.
11.2.2. Variable Dependiente.
VD = Esta variable corresponde a los resultados de las poblaciones de

epilepsia generalizada, neuralgia del trigémino y sana no consultante, obtenidos en la

evaluacion neuropsicologica.
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11.2.3 Variables Extraias (No controladas)

Vext: = Ruido ambiental®
Vext, = Somnolencia y cansancio de los participantes??
Vext; = Falseo de informacion entregada por los participantes, sobre el

consumo responsable del farmaco.

Resultados poblacion A, By

Ruido Ambiental Diagndstico Médico

Somnolencia-Cansancio Farmaco Antiepiléptico -

Falseo de informacion -

Tabla n°5 Variables de Investigacion.
HIPOTESIS

Hipotesis 1: “El funcionamiento'? intratest en los sujetos de la Poblacion A “Epilepsia
Generalizada” que ingiere Carbamazepina tendra una mayor tendencia a presentar

perfiles heterogéneos”™
Hipotesis 2: “El funcionamiento intratest en los sujetos de la Poblacion B “Neuralgia
del Trigémino” que ingiere Carbamazepina tendra una mayor tendencia a presentar

perfiles heterogéneos”

Hipotesis 3: “El funcionamiento intratest en los sujetos de la Poblacion C “Control

10 Proveniente del funcionamiento de herramientas y manejo de material pesado en evaluaciones realizadas en el Hospital

Carlos Van Buren.

u Se traté de controlar esta variable al momento del contacto telefénico con los participantes, mediante la indicacion de
dormir al menos 8 horas el dia anterior a la prueba y no realizar actividades extenuantes.

2 Se utiliza el término “Funcionamiento” como reemplazo de “Rendimiento” ya que estas hipotesis se basan en el analisis
cualitativo de los valores provenientes de la prueba aplicada.
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Sano” sin ingesta de farmacos tendra una tendencia a presentar perfiles homogéneos”

Hipdtesis 4: “El funcionamiento promedio de la Poblacion A “Epilepsia Generalizada”
en comparacion con la Poblacion B “Neuralgia del Trigémino”, tendrd una tendencia a

presentar valores similares”

Hipdtesis 5: “El funcionamiento promedio de la Poblacion A “Epilepsia Generalizada”
comparado con la Poblacion C “Control Sano” , tendra una tendencia a presentar

valores inferiores”.

Hipdtesis 6 : “El funcionamiento promedio de la Poblacion B “Neuralgia del
Trigemino” en comparacion con la Poblacion C “Control Sano” tendrd una tendencia a

presentar valores inferiores”.

Hipotesis 7: “Los factores “Comprension Verbal”, “Visomotricidad”, “Organizacion
Visual” y “Atencion / Concentracion” tendran funcionamientos similares en la
Poblacion A “Epilepsia Generalizada” en relacion a la Poblacion B “Neuralgia del

Trigémino”

Hipotesis 8: “Los factores “Comprension Verbal”,”Visomotricidad”, “Organizacion
Visual” y “Atencion / Concentracion”  tendran funcionamientos inferiores en la

Poblacion A “Epilepsia Generalizada” en relacion a la Poblacion C “Control Sano”

Hipotesis 9: “Los factores “Comprension Verbal”,” Visomotricidad”, “Organizacion
isual” “Atencion / Concentracion” tendran funcionamientos inferiores en la
Visual

)

Poblacion B “Neuralgia del Trigémino” en relacion a la Poblacion C “Control Sano’
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CAPITULO III
I11.1. METODOLOGIA.
I11.1.1. Tipo de Investigacion.
La presente investigacion estd enmarcada dentro del modelo cuantitativo,
utilizando métodos y técnicas estadisticas para la recoleccion de datos y su posterior
andlisis, con el objetivo de comprobar las hipdtesis planteadas. La pretension del estudio

es cuantificar y evidenciar la variable del efecto farmacolégico en el funcionamiento

cognitivo de los pacientes con epilepsia generalizada.

111.1.2. Disefio de Investigacion
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El disefio de estudio es de tipo No Experimental, proceso que implica la
observacion de los fendmenos tal y como se dan en su contexto natural para en una etapa
posterior realizar el correspondiente analisis. No existe manipulacion de las variables
diagndstico médico e ingesta de farmacos antiepilépticos, Unicamente se someten a
procesos de control, medicidon y posterior evaluacion sobre las mismas: éstas seran
medidas en una instancia Unica, conociendo su estado actual y las incidencias en los tres
grupos muestrales. Los grupos a estudiar poseen caracteristicas ya definidas,
desarrollando procesos de homogeneizacion mediante parametros de inclusion y
exclusion con el fin de establecer niveles de representatividad adecuados para la validez y
confiabilidad requerida en esta investigacion. La seleccion, la evaluacion de los datos
recogidos en la medicién, y la posterior descripcion de los resultados de los grupos

determina que la investigacion se califica como un estudio Descriptivo.

111.1.3. Fases de la Investigacion.
111.1.3.1. Descripcion Poblacion Participante y Seleccion de los Grupos de Estudio.
111.1.3.1.1. Poblacion Participante.
Este estudio cuenta con una poblacion total de 71 participantes (Ver tabla N°6 y
N°7) divididos en tres grupos de 26 sujetos en Grupo A Epilepsia Generalizada, 15

sujetos en Grupo B Neuralgia al trigémino y 32 pacientes en Grupo C Sano No

Consultante.

A B C
Grupos Epilepsia Generalizada | Neuralgia del Trigemino | Sano No Consultante
Rango de Edad Promedio 36 47 37
Mujeres 15 7 15
Sexo
Hombres 11 8 15
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Media 9 7 10
Escolaridad Técnica 8 5 9
Universitaria 9 3 13

Nivel Socioecondmico Medio Medio Medio
Total 26 15 30

Tabla n° 6: Conformacion grupos de estudio

Poblacion A Epilepsia Generalizada.
Este grupo estd conformado por pacientes diagnosticados con la patologia de

Epilepsia generalizada, las cuales en su tipologia tienden los sujetos a tener un buen

control de crisis, por lo que no cumplen criterios etioldégicos para un posible deterioro

cognitivo propio del trastorno (edad de inicio, frecuencia y duracion de crisis, etc), ni de

una lesién a la base, dichos pacientes entonces, suelen ser tratados con el farmaco

antiepiléptico Carbamazepina. Las caracteristicas deben ser:

- Poseer diagndstico de Epilepsia®® de caracter Ideopatico o Criptogénico.
- Estar actualmente en monoterapia farmacoldgica con Carbamazepina en las

dosis clinicas correspondientes a rango terapéutico (5-12 u,g/ml)

Esta poblacion fue obtenida en dos instituciones:

- Hospital Carlos Van Buren, perteneciente al SSVSA, seccion de Neurologia.
Se contacta al Jefe del Area de Gestion Docente del hospital, actual subdirector de
la institucion, y al neurdlogo especialista en la patologia a investigar.

- Liga contra de Epilepsia de Vifia del Mar, contactando a la Asistente social y

encargada de esta filial, y al Director de la institucion.

Poblacion B Neuralgia del Trigémino.

Corresponde a pacientes diagnosticados con la patologia de Neuralgia del

trigémino la cual no presenta deterioro cognitivo propio de la patologia y es una de tres

13

El diagndstico de epilepsia se realiza a partir de dos episodios de crisis. Véase Capitulo I1, apartado de Epilepsia.
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otras enfermedades'* que utilizan Carbamazepina como tratamiento, compartiendo asi la
variable farmaco que es objeto de estudio. La seleccion de ésta patologia esta basada en
dos criterios fundamentales para el desarrollo de la investigacion. Ellos son:

- Tratarse de una patologia neuroldgica que no genere deterioro organico.

- Recibir Carbamazepina como tratamiento farmacolégico (mantenido).

De igual manera, esta poblacion se obtiene en el Hospital Carlos Van Buren,
servicio de Neurologia, y en la Liga contra la Epilepsia de Vifia del Mar.

Poblacién C

Grupo de poblacion sana no consultante, integrada a la investigacion con el
objetivo de obtener rangos del funcionamiento cognitivo arrojado en la pruebas. Dicha
poblacion se obtuvo de la Universidad de Valparaiso y personas naturales no adscritas a

una institucion, solicitando su participacion de manera voluntaria.

GRUPOS SUSTANCIA
Pob. A .
o ] Carbamazepina
Epilepsia Generalizada
Pob.B .
. o Carbamazepina
Neuralgia del Trigémino
Pob.C

Sin farmaco
Sanos no consultantes

Tabla n°7 Poblacién participante segn sustancia adscrita.

111.1.3.1.2 Selecciéon de la Muestra.

111.1.3.1.2.1. Criterios Generales de Seleccion.

14 Las otras dos patologias son la Fibromialgia y Trastorno Bipolar en fase maniaca. Ambas fueron descartadas para esta

investigacion ya que, suelen tener comorbilidad con trastornos psiquiatricos y policonsumo de otros farmacos como antidepresivos y
ansioliticos.

38



La muestra de estudio se establecié en base a las siguientes caracteristicas
comunes:
e Rango de edad, nivel socioecondémico, nivel educacional,
e Antecedentes pre y comorbidos de consumo de sustancias, otras neuropatias
(AVE, traumatismos, tumores), trastornos  psiquiatricos, neurocirugias Yy

policonsumo de otros farmacos como antidepresivos o ansioliticos, entre otros.

11.1.3.1.2.2. Criterios Especificos de Seleccién Grupo Epilepsia.

Las caracteristicas de las epilepsias de tipo idiopatica o criptogénica, se han
preferido en primera instancia para la conformacion de la poblacion muestral,
permitiendo la seleccion de pacientes que presenten buen control de crisis y sin lesion a

la base. Para ello entonces:

e Presentar un inicio tardio de la enfermedad (etapa adolescencia 15 afios).

e No haber presentado un evento de estatus epiléptico o un promedio de mas de
cien crisis desde su diagnostico.

e Permanecer en control de las crisis, para observar la adherencia terapéutica y

la efectividad del tratamiento farmacologico.

Los Niveles Plasmaticos de Carbamazepina en las poblaciones A y B se
pretendieron controlar a través de la solicitud del dltimo examen realizado de
concentraciones séricas. Dicho procedimiento logré realizarse en un 32% de la poblacion
adscrita al tratamiento, donde el promedio fue de 8 u,g/ml. Para el otro porcentaje se
intent6 completar la informacidn a través del cuestionario de Seleccion de la muestra

(Ver anexo II).

111.1.3.2. Procedimiento Seleccion de la Muestra.

Revision de Fichas Clinicas y Base de datos (sélo para grupos Ay B):

Para las poblaciones clinicas, luego de contactar a las instituciones
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correspondientes para poder tener acceso a ellas se procedid a la revision de fichas
clinicas y de acceso a la base de datos con el fin de obtener informacion relevante de los
participantes que se adecuen a las caracteristicas de muestra detalladas en el punto
anterior de  Poblacion participante y Seleccion de muestra necesarias para la
investigacion. A los pacientes preseleccionados, a traves de contacto telefonico, se les
invito a participar explicando a grandes rasgos el trabajo a realizar, y posteriormente se

acordo la realizacidon de la evaluacion.

Aplicacion de Cuestionario de Seleccion:

Una vez citados los pacientes, se les solicitdo a cada uno de ellos (de forma
individual y en presencia de una de las investigadoras) responder a las preguntas del
Cuestionario de Seleccidon de muestra (Ver anexo Il). Tal cuestionario fue construido en
base a criterios de inclusion y exclusion, y su objetivo fue la obtencion de mayor
informacion para complementar los datos anamnésicos obtenidos en la revision de fichas

clinicas, y asi controlar el proceso de seleccion y homogeneizar de la muestra.

Consentimiento Informado:

Luego de cumplir con los criterios de seleccidn, se procedid a la lectura y firma
del Consentimiento Informado donde se confirmd la voluntariedad de participar en la
investigacion, describiendo las condiciones del trabajo a realizar, y aclarar las dudas que
hubiesen surgido (Ver anexo I).
111.1.3.3. Procedimiento de Evaluacion Neuropsicologica.

111.1.3.3.1. Instrumento de Evaluaciéon Neuropsicologica

Escala de Inteligencia para Adultos de Weschler WAIS.
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Creada por David Wechsler en el afio 1939, con dos versiones: | y Il. EI manual
utilizado en esta investigacion es una traduccion al castellano, dada sobre las normas de
adaptacion del test. Esta adaptacion fue realizada en 1960 en la Universidad de Chile, por

Berdicewsky y Herreros®.

Esta bateria fue seleccionada con el objetivo de obtener informacién sobre el
comportamiento de las funciones cognitivas de los participantes, y establecer diferencias
entre los distintos grupos muestrales.

Como esta herramienta de medicion resulta familiar en el &mbito de la psicologia,
no se profundizard mayormente sobre las caracteristicas historicas y psicométricas del
test, los que sin embargo podran ser revisados en el Anexo I11. En este apartado se pondra

énfasis en el analisis de interpretacion de datos.

El test es de aplicacion individual y consta de dos escalas: verbal y de ejecucion.
cualitativamente diferentes, pero no independientes. Pero ésta suma de habilidades no
solo se expresa en funcion de su calidad, sino también de factores no intelectuales como

puede ser la motivacion. La inteligencia implica cierto grado de competencia global.

Para efectos de esta investigacion se consideraran procedimientos de analisis

cuantitativo de la Dispersion y de Tareas por Factor, propuesto por Lezak (1995).

Analisis Cuantitativo.

Existen instrucciones para obtener puntajes bruto y estandar, CIT, CIV, CIM,
Coeficiente de deterioro. La cuantificacion de estos datos fueron utilizados para los

siguientes procedimientos.

Analisis e Interpretacion de la Dispersion y de Tareas por Factor

5 “Manual de instruccion del test de WAIS” Tomado de la memoria de prueba para optar al titulo de psicologo en la
Universidad de Chile, 1960. Edicion mimeografiada de EPUC
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Implica el andlisis de los errores, graficando el nivel real de funcionamiento de
los sujetos en la funcién o funciones que en particular miden las tareas. El fin ultimo es
poder comprender el funcionamiento cognitivo y la potencialidad de cada individuo

particular sobre la base de los motivos que se tuvo al aplicar la prueba.
Analisis de Dispersion

El analisis de la dispersion de los resultados obtenidos en las escalas de Wechsler
provee datos importantes sobre las funciones intelectuales, en donde discrepancias fuertes

pueden estar asociadas a patologias mentales.

El célculo de las dispersiones obtenidas por uno o mas sujetos en diferentes
subtest permite apreciar la heterogeneidad u homogeneidad de los resultados y establecer

un perfil de éstos.

Consiste en realizar un analisis intragrupo, para evaluar la homo y heterogeneidad

entre la dispersion de los puntajes por subtest.

Se puede realizar mediante tres procedimientos, ya sea en relacion al vocabulario, a
la media 0 a puntajes extremadamente altos o bajos, o bien respecto a la tendencia

central.

Analisis de Tareas por Factor

Agrupa los distintos subtest en base a las funciones cognitivas que miden.

Factores a analizar

e Factor Comprension Verbal: Informacion, Comprension, Analogias y

Vocabulario. Evalua la capacidad de conceptualizacion y abstraccion

e Factor Visomotor: Cubos, Ensamblaje, Simbolos. Evallia coordinacion
visomotriz, capacidad de analisis y sintesis., y la capacidad de trabajar con

y sin un modelo interno

e Factor Organizacion Visual: Ordenacion, Completacién. Evalta la

percepcion visual.

42



e Factor Atencion / Concentracion: Aritmética, Digitos, Simbolos. Evalla

la capacidad de atender y concentrarse, y memoria inmediata.

111.1.3.3.2. Aplicacion del Instrumento de Evaluacién Neuropsicoldgica

La evaluacion se llevo a cabo durante los meses de Octubre, Noviembre y
Diciembre del afio 2008 en las dependencias del Hospital Carlos VVan Buren, de La Liga
contra la Epilepsia de Valparaiso y en la Escuela de Psicologia de la Universidad de
Valparaiso, en salas habilitadas que fueron facilitadas para este procedimiento. También
se ofrecid a los participantes la posibilidad de realizar la evaluacién en sus domicilios.
Los participantes fueron citados en distintos tiempos, dependiendo fundamentalmente de

su disposicion horaria.

La prueba fue aplicada por parte de una de las investigadoras a cada uno de los
participantes de manera individual, procedimiento que fluctué en promedio 45 minutos a
1 hora. Los subtest fueron aplicados alternando las escalas manual y verbal, con un

descanso de 10 minutos en la mitad de la todo el proceso.

El desarrollo de las evaluaciones se desarrollaron en condiciones normales, no

hubo problemas de puntualidad ni deserciones por parte de los participantes.
111.1.3.4. Procedimiento General de Analisis de Datos.

Todos los datos obtenidos a traves de la medicion de los sujetos fueron
analizados utilizando el software estadistico SPSS para Windows versién 11.0.1.
Copyright © SPSS Inc., 1989-2001. Se utilizaron procedimientos de comparaciones de

media y analisis de varianza (ANOVA).

111.1.3.4.1. Etapa Andlisis Cuantitativo.

43



En esta fase, se obtuvieron los valores psicométricos de base, a partir de los
cuales se calcularon los CI totales, manuales y verbales de cada grupo ,todo ello con fines
ilustrativos, ya que estos datos tienen como utilidad el calificar el rendimiento de los
sujetos segun los datos normativos internos de la prueba. Se consideraron la obtencion de

puntajes brutos y estandares, y coeficiente de deterioro®

111.1.3.4.2. Etapa Analisis e Interpretacion de la Dispersion'y Tareas por Factor?’

Obtenidos los valores psicométricos de base que otorga el test, se realizaron los

siguientes procedimientos:

- Analisis de Dispersion, en base a los valores de subtest en cada grupo. Se
determina heterogeneidad u homogeneidad del grupo en base a la descripcion
de la dispersion de los puntajes por grupo, a traves de la construccion de
gréfico de puntajes medios por tarea y la comparacion de promedios de
Varianzas por grupo.

- Analisis de Tareas por Factor: en base a los valores por subtest, se observan
aquellas tareas que se encuentren mas descendidas, se relaciona con el factor

especifico que miden y el dominio al cual pertenecen.

16 Este indicador de deterioro figurd en el procedimiento de seleccién de la muestra como criterio de
exclusion/inclusion.

1 Se entenderd este concepto como “Dominio”
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CAPITULO IV

RESULTADOS

Luego de haber realizado los analisis estadisticos correspondientes a los

resultados obtenidos por los sujetos en las diferentes pruebas aplicadas, se observo que:

1V.1. Resultados Cuantitativos.

1.- Para fines ilustrativos se hace mencion a los resultados obtenidos de forma

descriptiva, por los tres grupos de estudio en el analisis cuantitativo de la prueba aplicada.

De este andlisis las tres poblaciones presentan Rango de CI Normal, segun

normativa propuesta por D. Wechsler, como puede observarse en la tabla N°8

A B C
Epilepsia Neuralgia del Sano no
Generalizada Trigémino consultante
93 93 102
90 96 103
97 99 108
Normal Promedio | Normal Promedio | Normal Promedio

Tabla N° 8 Rango Cl establecidos por D. Wechsler en poblaciones A, By C
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2.- Las medias de cada subtest por grupo estudiado se presentan en la Tabla N° 9., donde
se observa que en las poblaciones estudiadas los puntajes estandarizados medios
mayormente descendidos y clinicamente significativos (bajo una desviacién estandar de
tres puntos) se encuentran en los subtest de Digitos y Simbolos con medias aproximadas
de 6 puntos cada uno en los grupos Ay B.

3.- Se observa que los valores promedios generales de funcionamiento en los once subtest
de los grupos A y B son tendencialmente semejantes entre ellos; y a su vez inferiores en
comparacion a C. (Ver Tabla N° 9).

A partir de ello se corroboran positivamente las Hip6tesis N°4, N°5 y N°6 (Ver
apartado Hipdtesis)

Escalas GrupoA [ GrupoB GO

Verbal
10 10 10
8 9 10
7 7 9
11 9 11
6 6 10
10 11 11

Manual
11 11 10
7 8 10
7 7 9
8 8 10
6 6 10

Tabla N° 9. Puntajes descriptivos de estimacion de Medias en el total de datos por grupo.
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IV.2. Resultados Anélisis Descriptivo de Dispersion.

Grafico N° 1. Puntajes medios por tareas de los sujetos en los tres grupos de estudio.

Puntajes Medios por Subtest
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En la Tabla N° 10 se observan los promedios de las varianzas de los sujetos en

los tres grupos de estudio. Conforme a esto se puede establecer que:
1.- Descriptivamente los promedios de las varianzas en los grupos A y B poseen una

tendencia de valores mayores sobre el grupo C, los cuales, a su vez, pueden representarse

sobre las agrupaciones de puntajes medios y sus rangos en el Grafico N° 1.
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Promedio
Varianzas de

los sujetos. 51 49 34

Grupo A Grupo B Grupo C

Tabla N°10: Promedios de varianzas en sujetos

Con ello se corroboran las Hipdtesis N° 1, N° 2, N° 3 (Ver apartado Hipdtesis)

V1.3. Resultados Andlisis Estadistico.
Segun estos datos psicométricos los resultados del procedimiento estadistico a
través del analisis de varianzas ANOVA en las once tareas del instrumento aplicado entre

los tres grupos de estudio fueron los siguientes:

1.- Al aplicar el analisis de homogeneidad de varianzas de Levene para las once tareas
que componen la prueba aplicada en los tres grupos de estudio se observé que:

Las tareas de Vocabulario, Aritmética, Simbolos y Completacion suponen que las
varianzas poblacionales presentan diferencias significativas entre ellas. (Ver Tabla N°
10). La prueba de Digitos se encuentra levemente sobre el criterio de significancia del o =

0,05.

Tabla N° 10 Prueba de homogeneidad de Varianzas poblacionales de Levene por tareas en los tres
grupos de estudio.

Estadistico

de Levene gll gl2 Sig.
Comprensién ,231 2 70 , 794
Vocabulario 5,831 2 70 ,005
Informacion 1,154 2 70 ,321
Semejanza 221 2 70 ,802
Aritmética 10,429 2 70 ,000
Digitos* 3,023 2 70 ,055*
Simbolos 11,709 2 70 ,000
Cubos 2,546 2 70 ,086
Ensamblaje 2,599 2 70 ,081
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Ordenaciéon
Completacién

,663 2 70 ,518
4,051 2 70 ,022

En cuanto al ANOVA de las once tareas de la prueba aplicada a los tres grupos de
estudio se observé que un mayor nimero de las tareas, a excepcion de Vocabulario e

Informacidn, arrojaron diferencias significativas entre sus medias.(Ver Tabla N° 11).

Tabla N° 11. Analisis de ANOVA entre los 3 grupos de estudio en las 11 tareas de la prueba

aplicada.
Suma de Media
cuadrados Gl cuadrética F Sig.
Comprensién  Inter-grupos 64,571 2 32,286 6,276 ,003
Intra-grupos 360,114 70 5,144
Total 424,685 72
Vocabulario Inter-grupos 7,347 2 3,673 2,474 ,092
Intra-grupos 103,914 70 1,484
Total 111,260 72
Informacion Inter-grupos 6,829 2 3,414 ,960 ,388
Intra-grupos 248,952 70 3,556
Total 255,781 72
Semejanza Inter-grupos 41,377 2 20,688 6,751 ,002
Intra-grupos 214,513 70 3,064
Total 255,890 72
Aritmética Inter-grupos 41,368 2 20,684 4,487 ,015
Intra-grupos 322,660 70 4,609
Total 364,027 72
Digitos Inter-grupos 270,430 2 135,215 17,002 ,000
Intra-grupos 556,693 70 7,953
Total 827,123 72
Simbolos | Inter-grupos 268,930 2 134,465 52,822 ,000
Intra-grupos 178,193 70 2,546
Total 447,123 72
Cubos Inter-grupos 140,292 2 70,146 18,754 ,000
Intra-grupos 261,817 70 3,740
Total 402,110 72
Ensamblaje Inter-grupos 66,065 2 33,033 10,626 ,000
Intra-grupos 217,606 70 3,109
Total 283,671 72
Ordenacion Inter-grupos 55,556 2 27,778 13,358 ,000
Intra-grupos 145,567 70 2,080
Total 201,123 72
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Completacién  Inter-grupos 11,895 2 5,048 4,247 018
Intra-grupos 98,023 70 1,400
Total 109,918 72

* La diferencia de medias es significativa al nivel .05
A través del procedimiento de comparaciones maltiples de Tukey de HSD-
Games-Howell (en Tabla N°13), se logré distinguir que la diferencia encontrada en el
ANOVA aplicado a las tareas:
- Comprension Verbal y Aritmética, se debian a diferencias significativas
establecidas entre las medias de los grupos Ay C.
- Completacidn, se debia a las diferencias significativas entre las medias de B con
respecto a C.
- Semejanzas, se debia a diferencias significativas entre las medias de los tres
grupos; B con respecto Ay B con respecto a C
- Digitos, Simbolos, Cubos, Ensamblaje y Ordenacidn, se debian a las diferencias
significativas establecidas entre las medias de los grupos A y B Neuralgia del

trigémino con respecto al grupo C.
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Tabla N° 12. Comparaciones multiples con Games-Howell- Tukey de HSD para las 11 tareas en los

tres grupos de estudio.

Variable J) Diferencia de
dependiente (I) Grupos  Grupos medias (I-J)

Limite inferior

Comprension HSD de A B -1,02821

Tukey C -2,11779(%)

B A 1,02821

C -1,08958

C A 2,11779(%)

B 1,08958

Vocabulario Games- A B -,57179

Howell C -,69471

B A 57179

C -,12292

C A ,69471

B 12292

Informacion HSD de A B , 46667

Tukey C -,34375

B A -,46667

C -,81042

C A ,34375

B 81042

Semejanza HSD de A B 1,79231(*%)

Tukey C -,12019

B A -1,79231(*)

Cc -1,91250(*)

C A ,12019

B 1,91250(*)

Aritmética Games- A B -,04615

Howell C -1,53365(*)

B A ,04615

C -1,48750

C A 1,53365(*)

B 1,48750

Digitos HSD de A B 41282

Tukey C -3,71635(*)

B A -,41282

C -4,12917(%)

C A 3,71635(%)

B 4,12917(%)

Simbolos Games- A B -,11282

Howell C -3,90865(*)

B A ,11282

C -3,79583(*)

C A 3,90865(*)

B 3,79583(*)

Cubos HSD de A B -,63590

Tukey c -2,98798(*)

B A ,63590

C -2,35208(*)

[c A 2,98798(*)
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Error
tipico
Limite

superior
, 73541
59886
, 73541
, 70974
,59886

, 70974

,28579
,32729
,28579
,34372
,32729

,34372

,61146
,49792
,61146
,59012
,49792

,59012

56759
46220
,56759
54778
46220

,54778
,35632
,56123
,35632

.61830
,56123

,61830

,91436

74458
,91436

88244
, 74458

,88244

,15915

42496
,15915

42802
42496

,42802

,62706
,51063
,62706
,60517
,51063

Sig.
Limite
inferior

347
,002
,347
281
,002

,281

,128

,095
,128
,932
,095

,932

727
770
727
,360
770

,360

,007
963
,007
.002
,963

,002
,991
,025
,991

.052
,025

,052

,894

.000
,894

.000
,000

,000

,760

,000
,760

,000
,000

,000

571
,000
571
,001
,000

Intervalo de confianza al

95%

Limite
superior
-2,7892
-3,5518
-,7328
-2,7891
,6838

-,6099

-1,2733
-1,4839
-,1297
-,9568
-,0944

-,7110

-,9975
-1,5361
-1,9308
-2,2235

-,8486

-,6027

4332
-1,2270
-3,1514
-3,2242

-,9866

,6008
-,9393
-2,9034
-,8470
-2.9868
,1639

-,0118

-1,7767

-5,4993
-2,6023

-6,.2422
1,9334

2,0161

-,5030

-4,9485
- 2774

-4,8423
2,8688

2,7494

-2,1374
-4,2107
-,8656
-3,8012
1,7653

Limite

inferior
,7328
-,6838
2,7892
,6099
3,5518

2,7891

1297
0944
1,2733
, 7110
1,4839

,9568

1,9308
,8486
,9975
,6027

1,5361

2,2235

3,1514
9866
-,4332

-,6008
1,2270

3,2242
,8470
-,1639
,9393

0118
2,9034

2,9868

2,6023

-1,9334
1,7767

-2,0161
5,4993

6,2422

2774

-2,8688
,5030

-2,7494
4,9485

4,8423

,8656
-1,7653
2,1374
-,9030
4,2107



B 2,35208(*) 60517 001 9030  3,8012

Ensamblaje HSD de A B 35128 57167 813 11,0176 1,7202
Tukey c -1,77163(%) 46552 001 -2,8864 -,6569

B A -,35128 57167 813 -1.7202 10176

[ -2,12292(%) 55171 001 -3,4440 -8018

C A 1,77163() 46552 001 6569  2,8864

B 2,12292(%) 55171 001 8018  3,4440

Ordenacién HSD de A B -,19744 46757 907 -1,3171 9222
Tukey c -1,82452() 38075 ,000 -2,7362 -9128

B A 19744 146757 1907 -9222 13171

[ -1,62708(*) 45124 002 -2,7076 - 5466

C A 1,82452(*) 38075 ,000 9128  2,7362

B 1,62708(*) 45124 002 5466 2,7076

Completacion Games- A B -,41538 ,31065 ,388 -1,1884 ,3577
Howell [ 60337 30647 130 1363 1,3430

B A 41538 31065 388 -3577 1,1884

c 1,01875(%) 36684 023 1241 1,9134

C A -,60337 30647 130 -1,3430 1363

B -1,01875(*) 36684 023 -1,9134 -1241

De lo anterior, en la Tabla N° 14 recopila la cantidad total de tareas en las que
difieren significativamente C con respecto a A y B, donde éstos altimos no difieren de
forma significativa entre si. Cuando A difiere significativamente solo respecto a C y solo

respecto a B.

En relacion a lo indicado en las Tablas N° 9 sobre los promedios por tarea donde
los puntajes son a favor de C, y N° 14 las diferencias significativas de aquellos puntajes,

es que se corroboran positivamente las Hipdtesis N° 4, N° 5, N° 6.

C>AyB C-A C-B A-B

5/11 2/11 2/11 2/11
Total

9/11 2/11

Tabla N°14. Resumen numero de tareas con diferencias significativas entre grupos de estudio.
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V1.4.Resultados Analisis de Tareas por Factor.

Las Tareas mayormente descendidas fueron Simbolos y Digitos (Ver Tabla 13),

ambas pertenecientes al Factor de Atencién y Concentracién y una de ellas al Factor

Visomotor.

Comprensiéon | Vocabulario | Informaciéon | Semejanzas
Pob.B Comprension 9 11 10 9 10
Verbal
Pob.C 10 11 10 11 11
Aritmética Digitos Simbolos
- Pob.A | ) 7 6 6 s
Pob.B Atenciony 7 6 6 6
Concentracion
Pob.C 9 10 10 10
Cubos Ensamblaje Simbolos
PobB Visomotor ° ° ° !
Pob.C 10 10 10 10
Ordenacion | Completacion
Pob.B Organizacion 7 11 9
Visual
Pob.C 9 10 10

Tabla N°11. Datos psicométricos Escalas de Wechsler (WAIS): Puntajes promedios por Factor de
Grupos A,ByC
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CAPITULO V.

CONCLUSIONES

Para obtener una mejor comprension de las conclusiones que se desarrollaran a
continuacion, es necesario mencionar la idea directriz que dio pie al objetivo general de
esta investigacion, y que consiste - segiin lo propuesto en la literatura — en que las
funciones cognitivas se ven afectadas en pacientes con epilepsia debido a la influencia
secundaria de los farmacos antiepilépticos.

Previo a desglosar las conclusiones, se debe realizar una salvedad: en el
apartado de resultados se hizo mencion al analisis cuantitativo del WAIS, el cual arroja
los puntajes de CI (coeficiente intelectual) verbales, manuales y totales resultantes de su
aplicacion. Esta mencion, tiene un caracter netamente ilustrativo, con el fin de mostrar
que los grupos evaluados se encuentran dentro de rangos de inteligencia normal. Sin
embargo Yy para fines de esta investigacion, se requieren datos de mayor especificidad que
indiquen claramente el desempefio de las funciones cognitivas evaluadas, los cuales no se
logran via andlisis de CI, ya que el objetivo de este se dirige a la calificacion de un

funcionamiento global de la inteligencia dentro de un marco psicométrico.

Retomando esta idea principal de la investigacion, dicho planteamiento se pudo
observar en los resultados arrojados mediante el analisis de discrepancia y de tareas por
factor.

De lo anterior, y en relacion con el analisis de la dispersion, se observé que los
grupos A Epilepsia generalizada y B Neuralgia del trigémino, poseen perfiles
heterogéneos a diferencia del grupo C Sano no consultante con un perfil homogéneo. La
interpretacion de tales resultados denotan que en aquellos grupos que hayan obtenidos
perfiles heterogéneos existe una disfuncionalidad en su sistema cognitivo, independiente
de cuales funciones estén mayormente alteradas (Lezak, 1995): por otra parte, un perfil
homogéneo denota un funcionamiento normal. Si se extrapola a un ambito clinico, este

tipo de perfiles observados en la poblacion A y B son comunes en los pacientes
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neuropsicoldgicos, quienes como ya se ha definido con anterioridad presentan alguin tipo
de alteracion en su sistema cognitivo generado ya sea por lesiones anatémicas del sistema

nervioso o por efecto de alguna variable externa.

Los resultados dan cuenta de un perfil de dispersion comun entre el grupo Ay
B, no asi en comparacion con el grupo C. En este caso, existe un factor externo comun en
los dos primeros grupos, correspondiente a la ingesta de un farmaco antiepiléptico
(carbamazepina): de los antecedentes expuestos en el marco tedrico se establece que
debido a la baja en la actividad sinaptica a nivel cerebral propia de su farmacodinamica,
los antiepilépticos ejercen una alteracion en el funcionamiento cognitivo. Es en base a
dichas ideas que se plantearon las hipétesis respecto de los perfiles que arrojaria el

andlisis de dispersion en cada grupo, todas ellas corroboradas positivamente.

En una siguiente etapa, y en base al mismo marco referencial sobre los efectos
farmacoldgicos en el sistema cognitivo, se plantearon hipotesis respecto al nivel de
funcionamiento de éste en los tres grupos evaluados, los cuales fueron analizados por
medio de ANOVA vy la tabla de promedios por subtest grupales. Al retomar el factor
comun existente en la poblacion A y B, no presente en la poblacion C, se establecio que
era probable observar un desempefio similar en los dos primeros grupos, y que a su vez
éste seria inferior en comparacion al ultimo grupo mencionado. A partir de los datos
psicométricos se realizo el calculo de puntajes estandar promedio a nivel grupal en donde
se observo que los grupos A 'y B presentaron un valores similares, en cambio, en relacion
al grupo C los valores fueron distintos tanto en A como en B, ambos con una diferencia
de dos puntos respecto de éste grupo: tales resultados avalan las hipotesis sobre las
diferencias y similitudes que tenderian a existir entre los tres grupos, que representarian
los distintos niveles de rendimiento, que segun los datos normativos del WAIS las
diferencias no alcanzan a ser significativas entre si.

En cuanto al analisis de tareas de tareas por factor, y remitiéndonos al marco
tedrico expuesto en esta investigacion, se planted que al evaluarlas éstas tenderian a verse
descendidas en su desempefio indistintamente de su nivel de significancia, lo cual a partir

de los resultados obtenidos, permite corroborar parcialmente las hipotesis planteadas:
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Dentro de las tareas significativamente descendidas, tanto digitos como simbolos
presentaron un rendimiento de seis puntos tanto en los grupos A como en B, con una
diferencia de cuatro puntos respectivamente en cada tarea en relacion a la poblacién C.,
Se destaca que la tarea de simbolos también pertenece al factor de Visomotricidad el
limite de la significancia: este dato sera abordado posteriormente en el capitulo de

discusion.
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Retomando la tematica sobre el descenso significativo de las tareas pertenecientes a
distintos factores o dominios nombrados (atencidon/concentracion y visomotricidad), las
explicaciones para ello son multiples, y dependen del fundamentalmente del lineamiento
tedrico al que se adscriba la investigacion, al situarse dentro del &mbito de la
neurociencia, tales descensos se explican debido a la baja de la actividad sinaptica, en
donde anatémica y funcionalmente, es la atencion la que probablemente presente una
mayor alteracion.; desde el dmbito neuropsicoldgico, la disminucion del estado de
vigilancia altera la captacion de informacion que depende de la funcién atencional,
generando posibles cuadros de bradipsiquia cuando este enlentecimiento es sistematico y
significativo; y finalmente, desde la neuropsicologia cognitiva, se parte de un modelo de
procesamiento de informacion en donde la atencion es un sistema central que media en
los demas modulos especificos: en resumen, en base a cualquier teoria sugerida para la
interpretacion de los datos, en todas es esperable que el recurso atencional se vea
mayormente afectado en relacion al resto de las funciones cognitivas, ya que como
plantea el modelo de Baddeley (Baddeley y cols, 1986, 1996; & Logie, 1999), esta

funcion constituye el modulo de entrada de todo el procesamiento de informacion.

En resumen, que se puede concluir que los pacientes con epilepsia generalizada
tratados con carbamazepina y con un buen control de crisis presentan, en relacion a
poblacion sana, un compromiso de funciones cognitivas leve, que se traduce en un
descenso en los subtests del WAIS vinculados a Atencion/Concentracion y
Visomotricidad, compartiendo el mismo compromiso funcional que una poblacion
usuaria de carbamazepina no epiléptica. Estos hallazgos permiten sugerir que tal
compromiso pudiese deberse a la accion del farmaco, ya que es el factor comun de los
dos grupos comparados con la poblacion normal, si bien se requeririan disefios

experimentales para confirmarlo.

Es necesario considerar siempre que todas las conclusiones se enmarcan dentro

de un status de tendencia, ya que debido al tamafio muestral y a las limitaciones propias
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del estudio, no es factible establecer conclusiones mas especificas sobre sistemas de

procesamiento comprometidos con respecto al tema que se planteo como objetivo.

CAPITULO VI

DISCUSION.
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Si se retoma la idea de la controversia sobre el andlisis cuantitativo del WAIS,
quedd explicito en los argumentos para el no uso de los CI que arroja la prueba el hecho
que estos indices enmascaran los datos especificos necesarios para la comprension del
funcionamiento cognitivo: la comparacion de los ClI en los 3 grupos, establecié que todos
se encontraban dentro de pardmetros de normalidad, sin embargo, mediante el andlisis
funcional de interpretacion de rendimiento realizado, se pudo observar que existe una
leve diferencia entre los grupos A y B en relacion al grupo C. A partir de tales datos se
intenta extraer conclusiones mas concisas y acabadas respecto de las diferencias en el
funcionamiento de cada grupo: se reafirma con ello la importancia de la interpretacion de
los datos psicométricos de la prueba en base a distintas nosologias establecidas, no
quedéandose unicamente con los indices de base como lo son los CI. Para investigaciones
que planteen objetivos similares a la presente, es un punto a tomar en cuenta, ya que
debido al bajo uso de esta metodologia existe mayor probabilidad de obtener

conclusiones sesgadas.

Como siguiente punto, y adentrandose al ambito de los modelos cognitivos
planteados por distintos autores que son citados por la neuropsicologia cognitiva, es
posible generar ciertas ideas directrices que logren al menos ilustrar factibles hipotesis

respecto de tales resultados.

Si se observan los datos obtenidos en el analisis de tareas, en el factor de
visomotricidad el subtest de simbolos encuentra descendido dentro del limite de la
significancia en el grupo A y B, no asi en el grupo C. Segun el modelo de Baddeley
(Baddeley y cols, 1986, 1996; & Logie, 1999) el modulo de atencion y memoria de
trabajo, denominado ejecutivo central, estd compuesto por dos categorias: una es el
modulo auditivo-verbal (lazo o bucle fonoldgico), y el modulo visoespacial (agenda
visoespacial o anotador). El funcionamiento de éste Gltimo esta mediado por funciones
ejecutivas y atencionales, y es responsable del andlisis espacial, la percepcion de objetos
y orientacion en el espacio, ademas del control de la direccién de los movimientos. Al
considerar que la visomotricidad tiene como componente esta funcion visoespacial, la

cual esta mediada por procesos atencionales, se puede establecer una posible relacién
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respecto de la incidencia del bajo rendimiento en el factor de atencion en el descenso
observado en visomotricidad. A partir del mismo modelo, es que se puede justificar el
fendmeno en que la funcion de atencion/concentracion se vio mayormente descendida
respecto de las demas funciones, debido a que es el modulo con mayor jerarquia dentro

del sistema cognitivo y que sirve como entrada a la recepcién de informacion.

Ahora bien, las diferencias significativas y no significativas en los resultados de
los subtest, pueden tener una probable explicacion a partir de la relacion existente entre el
trabajo ejercido por la memoria inmediata (presente dentro de la funcién atencional) la
cual no tendria mayor incidencia en el factor de comprensién verbal, en donde el
componente preponderante corresponde a elementos relacionados con el contexto
sociocultural y educacional del sujeto, los cuales se encuentran mas saturados de factor
“g” (“inteligencia global”) y se clasifican dentro de lo que Eysenck propone como
inteligencia cristalizada, la cual tiende a preservarse a medida que el individuo envejece,
y es menos vulnerable a las alteraciones que éste pueda presentar y que afecten al sistema
cognitivo. Por otra parte, los procesos de organizacion visual y completacion a nivel
promedio no presentan diferencias significativas, y si bien la tarea de ordenacion (que es
una de las que componen este factor) requiere principalmente de procesos de abstraccion
y razonamiento logico, estos recursos estan presentes Unicamente en el factor de
comprension verbal, ligado principalmente a la incidencia del contexto social y cultural
en el que se desenvuelven los sujeto. A partir de ello slas ideas que se pueden extraer a
partir de las referencias tedricas, es que las tareas en atencién/concentracion funcionan en
base a patrones internos de procesamiento, no asi en completacion, que trabaja con
patrones externos. Estas diferencias significativas al interior del factor de organizacion
visual, analizando también la influencia de otros factores, se puede explicar a partir del
andlisis de doble disociacion planteado por la neuropsicologia cognitiva, y que en este
caso, el formato de la tarea seria la variable responsable de estas diferencias de puntajes,

considerando como siempre, el manejo adecuado de variables de control.

Las conclusiones obtenidas, si bien representan una aproximacion a los

resultados que se pueden obtener respecto de la variable de estudio, dan pie para que
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futuras investigaciones logren verificar las hipotesis que aqui se han trabajado a partir de
las siguientes etapas del modelo de evaluacion que propone la neuropsicologia cognitiva.
Ademas de ello, modelos investigativos como el utilizado, poseen procedimientos que
sin duda otorgan mayor efectividad en el contraste de las hipdtesis que cada investigador
se plantea, con el uso de grupos complementarios y de control, da un paso mas alla en
cuanto al manejo de variables: el trabajar con una poblacion de caracteristicas similares a
la que se quiere estudiar, otorga seguridad respecto de la atribucion de las hipétesis a la
variable de investigacién, y que en este caso correspondi6 al identificar las funciones
cognitivas comprometidas por el uso de carbamazepina; por otra parte, el utilizar grupos
control es fundamental para correlacionar los datos con un “cerebro intacto” , en vez de

solo utilizar los datos normativos estandares propios de cualquier test psicométrico

La conjuncién de disciplinas como la medicina, la psicologia, la farmacologia,
la neurociencia y la neurologia, enriquecen sin duda el aporte de conocimientos para el
desarrollo de nuevos procedimientos de investigacion y evaluacion, los cuales finalmente
otorguen nuevos modelos de rehabilitacion neurocognitiva para aquellos pacientes que se
vean afectados en su dia a dia debido a la incidencia de alguna alteracién en sus
funciones cognitivas, y que les impide un desempefio Optimo tanto conductual como

cognitivo.

Sin duda, el trabajar pensando en un beneficio mas alla de lo personal, incentiva
y motiva a desarrollar trabajos que trasciendan en ésta area, obteniendo a la vez una
retribucion y enriquecimiento tanto en lo intelectual como en lo humano. La tarea de
explorar e investigar en pos de la mejora de la calidad de vida de las personas, queda

como directriz y premisa para el desarrollo de futuros trabajos.
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ANEXO 1:

Consentimiento Informado
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Consentimiento Informado para Investigacion Psicologica.

Titulo del estudio:  Estudio de Funciones Cognitivas en pacientes con Epilepsia de
tipo generalizada.

Patrocinador: Escuela de Psicologia, Universidad de Valparaiso.
Docente Supervisor: Sra. Ps. Liliana Contreras Alarcon.

Investigadoras: Erika Alvarez Atencio.
Carolina Haro Arellano.

Introduccién

Por el presente lo invitamos a participar en un estudio de investigacion. A los
efectos de decidir si desea 0 no participar en este estudio, usted tiene derecho a saber cual
es el objetivo de éste, como se selecciona a los pacientes, qué procedimientos se
emplearan, cuéles son los posibles beneficios y qué es lo que se espera de usted como
participante de una investigacion. Este proceso se denomina “consentimiento
informado”. El presente formulario de consentimiento le proporcionara informacion
sobre esta investigacion que la encargada del estudio le explicara. Por favor, lea
atentamente y pregunte a la investigadora todo aquello que no comprenda. Una vez
finalizada su lectura y haya decidido participar, se le solicitara que firme y feche este

consentimiento y se le entregara una copia del mismo.

Procedimiento

A usted se lo esta invitando a participar en un proyecto de investigacion que esta

estudiando las Funciones Cognitivas (memoria, lenguaje, entre otros) en pacientes con
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Epilepsia generalizada. Uno de los objetivos de este estudio es recabar informacion sobre
estas funciones y los efectos que poseen los farmacos antiepilépticos administrados.

Al participar en este estudio, usted estaria de acuerdo en responder a una
entrevista clinica, a un test que evalla funciones cognitivas mencionadas y una previa

toma de muestra de sangre en s6lo una ocasion, sin costo algun.

Entiendo que:
e Los posibles molestias son relativas al momento de tomarme la muestra de sangre
e No existen riesgos conocidos en la participacion de este estudio .

e No se incluyen tratamientos ni se alteran la relacién con su actual medico tratante ni

el tratamiento recibido.

e No recibiré beneficios directos, ni remuneraciones monetarias. Sin embargo, la
informacion aportada es de importante valor para el tratamiento de la Epilepsia y para
los trabajos de Rehabilitacion.

e La confidencialidad de mis datos personales serd protegida en la medida permitida
por las leyes y disposiciones vigentes. No es posible garantizar la confidencialidad
absoluta. Los resultados de este estudio de investigacion podran ser presentados a
instituciones asociadas, conferencias académicas, pero en ningin caso se revelara mi
identidad.

e Yo podre retirarme de este estudio en cualquier momento sin ser obligado(a) a dar

razones y sin que esto me perjudique en mi calidad de paciente o usuario(a).

e Mi consentimiento esta dado voluntariamente sin que haya sido forzado(a) u

obligado(a).

e Cualquier pregunta que yo quiera hacer en relacion a mi participacion en este estudio

debera ser contestada por:

- Erika Alavarez, teléfono movil:08-2694150, Tesista Escuela de Psicologia,

Universidad de Valparaiso
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- Carolina Haro, teléfono movil:: 08-1888056, Tesista Escuela de Psicologia,
Universidad de Valparaiso.

He leido las declaraciones y demas informacién detallada en este formulario de
consentimiento. Todas mis preguntas concernientes al Estudio de Funciones Cognitivas
en pacientes con Epilepsia de tipo generalizada me fueron contestadas. Entiendo que
puedo rehusarme a participar en este estudio de investigacion.

Entiendo que recibiré una copia de este formulario de consentimiento firmado y
fechado.

Con la firma de este formulario no renuncio a ninguno de mis derechos legales
como participante de un estudio de investigacion.

Acepto participar en el Estudio de Funciones Cognitivas en pacientes con
Epilepsia de tipo generalizada.

Firma Participante Firma Investigadoras

Firma Docente supervisor

Fecha
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ANEXO II:

Protocolo de Seleccion de Muestra
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PROTOCOLO DE CRITERIOS PARA SELECCION DE MUESTRA

FASE I.- Criterios basicos para todos los grupos

-Nombre:
-Edad:
-Género: F M

-Nivel Educacional /Ocupacion:

-Nivel Socioecondmico:

- Tratamientos previos:
- Médicos:

-Psiquiatricos:

FASE I1.- Criterios para pacientes con neuralgia con uso de antiepilépticos.

- Tipo de Farmacos:

- Dosis farmacoldgica: Inicio

- Antecedentes marbidos:

-Premorbidos: a) AVE
b) TEC

Actual
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c) Cirugias
d) Meningitis
e) Consumo de sustancias

f) Otros:

-Comorbidos:

FASE Il1.- Criterios para grupo de pacientes con epilepsia y uso de antiepilépticos

- Tipo de Epilepsia:

- Edad de Inicio:

- Frecuencia de las crisis: Inicio Actual

- Tipo de Terapia:

- Tipo de Farmacos:

- Dosis Farmacos: Inicio Actual

- Ultimo episodio de crisis:

- Antecedentes morbidos:

-Premorbidos: a) AVE

b) TEC

c) Cirugias
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d) Meningitis
e) Consumo de sustancias
) Otros:

-Comorbidos:

ANEXO II1I:
Escala de Inteligencia para Adultos de Wechsler WAIS.
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Escala de Inteligencia para Adultos de Weschler WAIS.
Descripcion

Fue construido con el objetivo de medir la inteligencia del adulto, dentro de un
enfoque global de ésta. EI WAIS es un test construido para evaluar la inteligencia global,
entendida como concepto de Cl, de individuos entre 16 y 64 afios, de cualquier raza nivel

intelectual, educacién, origenes socioeconémicos y culturales y nivel de lectura

Escalas

Subtest de informacion Subtest de completacién de figuras.
Subtest de disefio de cubos.

Subtest de ordenamiento de figuras.
Subtest de ensamble de objetos.
Subtest de simbolos de digitos.

Subtest de comprensidn general.
Subtest de aritmética.
Subtest de semejanzas.

g w N R
a > w D e

Subtest de retencion de digitos.
5. Subtest de vocabulario.

Limites de tiempo

Verbal Aritmética 15°-120”’
Verbal Simbolos 90,
Ejecucion Disefio de cubos 60’ (sencillos).
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120’ (complejos).

. . ., L 60’ (sencillos).
Ejecucion Ordenacion de historias .
120’ (complejos).

Ejecucion Ensamblaje de objetos 120°-180".

Calificaciones

El wais cuenta con un protocolo para registrar las respuestas, para lo cual se

recomienda anotar:
- Tiempo de respuesta.
- Respuestas "ad verbatim",
- Comentarios, gesticulaciones, entre otros.

- Algunos subtest (vocabulario, por ejemplo), en los cuales existen reactivos con
respuestas estandarizadas, que indican una clave para la clasificacion por

puntaje (2,1 o 0 puntos), de la respuesta dada por el individuo.

Analisis Cuantitativo

=  Puntaje bruto: se suma el puntaje de cada item, de cada subtest.

=  Puntaje estandar: se toma como referencia el puntaje bruto y se usa la escala
de conversion desde puntaje bruto a estandar. Se ubica el puntaje bruto de
cada prueba para adjuntarlo al estandar. Se suman los puntajes estandar de los

6 subtest de la escala verbal, asi como los de la escala de ejecucion.

= CI: el wais entrega tres Cl por examinado, verbal, manual y total. Se debe
calcular la edad del sujeto (anotar fecha de nacimiento y de aplicacion del

test), y con ella se ubica en el indice, la tabla de conversion de puntaje
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standard a CI, correspondiente al grupo de edad a la que pertenezca el
individuo. Se ubica el CI correspondiente al Cl verbal y al manual.

Indices de deterioro de cada paciente: se basa en los principios de inteligencia
fluida y cristalizada. Aquellos subtest que se mantienen son: informacion,
comprension, completacion, vocabulario y ensamblaje. No se mantienen

digitos, aritmética, cubos, semejanzas, simbolos, y ordenacion

Para obtener los valores de este indice se aplica la siguiente formula:

Subtests gsm — [S gqnsm x 5/6]

Sgsm

- Restar % deterioro fisiologico normal

Intervalo de CI Rango de Inteligencia
Igual o superior a 130 Inteligencia muy Superior
Rango 120-129 Inteligencia Superior
Rango 110-119 Inteligencia Normal Alto
Rango 90-109 Inteligencia Normal Promedio
Rango 80-90 Inteligencia Normal Lenta
Rango 70-79 Inteligencia Limitrofe
Rango 50;55 y 69 Retardo Mental Leve
Rango 35;40 y 50;55 Retardo Mental Moderado
Rango 20;25 y 35;40 Retardo Mental Grave
Rango por debajo de 20 o0 25 Retardo Mental Profundo

0 —9 % DOC negativo; 10-19 % posible DOC; 20 6 mas % DOC positivo

Rangos de inteligencia establecidos por D. Weschler.
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PROTOCOLO DE RESPUESTAS

Nombre:

Fecha de Nac.:

Edad:

Escolaridad:

Motivo de Consulta;

Fecha Examen:

Examinador:

Escala Verbal P.B. P.S.

Informacion

Comprension

ClV:

Aritmeética CIM:

Semejanzas CIT:

Digitos

Vocabulario

Ptje. Verbal

Escala Manual P.B. P.S.

Claves

Completacion

Cubos

Ordenacion

Ensamblaje

PTJE. MANUAL

TOTAL

1. INFORMACION (Suspension: 5 fracasos consecutivos)
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Respuestas

Ptje.

. Colores bandera:

. Forma pelota:

. Cantidad meses del afio:

. Gabriela Mistral:

. Termdmetro:

. Vaticano:

. 4 presidentes:

. Estatura X mujer chilena:

OO N (OB WIN -

. Direccién de Concepcion a Lima:

. Levadura:

. Capital Italia:

. Ubicacién Brasil:

. Poblacién Chile:

. Natalicio B. O’Higgins:

. Procedencia caucho:

. Autor Don Quijote:

. Autor La Iliada;

. Corén:

. Cantidad semanas del afio:

. Temperatura hervor agua:

. Géneros claro/oscuro:

. Ubicacion Egipto:

. Tres vasos sanguineos:

. Autor Fausto:

. Distancia BBAA-Stgo:

. Tema del Génesis:

. Significado Etnologia:

. N° senadores:

. Apacrifos:

2.

Puntaje total:

COMPRENSION (Suspension: 4 fracasos consecutivos)

Respuestas

Ptje.

. Lavar ropa:

. Locomotora:

. Sobre cerrado:

. “No dejes para mafiana...”:

. Malas compafiias:

OO WIN|EF

. Fuego y humo durante pelicula:
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7. Valor terreno ciudad/campo:

8.

Pagar impuestos:

9.

Perderse en un bosque:

10

. “Quien mucho habla...”:

11

. Certificado de nac. para matrimonio:

12

. Sordos de nac. Sin habla :

13

. Leyes trabajo infantil:

14

. “Una golondrina no hace verano”:

3. ARITMETICA (Suspension: 4 fracasos consecutivos)

Puntaje total:

Respuestas Tiempo maximo/ tiempo Ptje.
1. 157/
2. 157 /
3. 157 /
4, 157/
5. 307 /
6. 307 /
7. 307 /
8. 307 /
9. 307 /
10. 307 /
11. 60" /
12. 60” /
13. 60” /
14, 1207/
Puntaje total:
4. SEMEJANZAS (Suspension: 4 fracasos consecutivos)
Respuestas Ptje.
1. Hacha-Sierra:
2. Chaqueta-Vestido:
3. Naranja-Platano:
4. Perro-Leon:
5. Huevo-Semilla:
6. Norte-Oeste:
7. Ojo-0Oido:
8. Aire-Agua:
9. Mesa-Silla:
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10. Poesia-Estatua:

11. Elogio-Castigo:

12. Madera-Alcohol:

13. Mosca-Arbol:

Puntaje total:

5.- DIGITOS (Suspension: fracaso en ambos ensayos de una serie)

En el mismo orden:

Serie Grupos Respuestas B/M Ptje.
3. [1.5-8-2
1.6-9-4
4. |1.6-4-3-9
1.7-2-8-6
5. . 4-2-7-3-1
1.7-5-8-3-6
6. [1.6-1-9-4-7-3
1.3-9-2-4-8-7
7. . 5-9-1-7-4-2-8
1.4-1-7-9-3-8-6
8. . 5-8-1-9-2-6-4-7
1.3-8-2-9-5-1-7-4
9. |1.2-7-5-8-6-2-5-8-4
1.7-1-3-9-4-2-5-6-8
Puntaje total:
En orden inverso:
Serie Grupos Respuestas B/M Ptje.
2. l.2-4
11.5-8
3. . 6-2-9
1.4-1-5
4. l.3-2-7-9
1.4-9-6-8
5. . 1-5-2-8-6
1.6-1-8-4-3
6. . 5-3-9-4-1-8
1.7-2-4-8-5-6
7. . 8-1-2-9-3-6-
1.4-7-3-9-1-2-
8. l.9-4-3-7-6-2-
1.7-2-8-1-9-6-
Puntaje total: |
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6.-VOCABULARIO (Suspension: 5 fracasos consecutivos)

Respuestas

Ptje.

. Cama:

. Invierno:

. Desayuno:

. Tela:

. Enorme:

. Dolar:

. Rebanada :

OINOO|OTD|WIN -

. Barco:

. Reparar:

. Ocultar:

. Apresurarse:

. Doméstico:

. Finalizar:

. Compasion:

. Regular:

. Consumir:

. Fortaleza:

. Remordimiento:

. Sentencia:

. Iniciar:

. Apacible:

. Santuario:

. Incomparable:

. Congregarse:

. Impedir:

. Caverna:

. Designar:

. Osado:

. Empalar:

. Cavilar:

. Calamidad:

. Obstruir:

. Obelisco:

. Parodia:

. Reacio:

. Plagiar:

. Tangible:

. Perimetro:

. Ominoso:

. Diatriba:
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Puntaje total: |

7.-CLAVES (Suspension: luego de transcurridos 90”)

Tiempo méximo Puntaje total

90”

8.-COMPLETACION DE CUADROS (Suspension: no hay; la prueba se aplica
completa)

Respuestas / Tiempo (segs.) Ptje.

. Chancho:

. Nifa:

. Puerta:

. Hombre con anteojos:

. Automovil:

. Ampolleta:

. Jaiva:

O INOOCTPAIWIN| -

. Naipe:

9. Violin:

10. Bandera:

11. Barco:

12. Jarro:

13. Bote:

14. Caballo:

15. Hombre:

16. Espejo:

17. Sol:

18. Hombre las huellas del perro y perro:

19. Nifa:

20. Mapa:

21: Pila de leda:

Puntaje total:

9.- CUBOS (Suspensidn: 3 fracasos consecutivos)

Disefio Ensayo B/M Tiempo max / Tiempo ejecucion Ptje.
1. 10 60”
20: 60”
2. 10: 60”
20: 60”
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6077

6077

6077

60”

120”

120”

120”

©®P INo|g A w

120”

[EEN
e

Puntaje total:

10. ORDENACION DE HISTORIAS (Suspension: solo en caso de fracaso en ambos
intentos en los itemes 1y 2)

Tema T limite v/s T ejecucion Orden Ptje.

1. NIDO 60" /

60" /
2. CASA 60" /

60" /
3. MANOS 60” /
ARRIBA
4. ENTRE 60" /
5. LUIS 60" /
6. FLIRTEO 60" /
7. PESCA 120" /
8. TAXI 120" /

Puntaje total:

11. ENSAMBLAJE (Suspension: no hay; se aplica la subprueba completa)

Objeto Tpo. Limite / Tpo. ejecuciéon | Yuxtaposiciones Ptje.
Maniqui 1207

Perfil 120”

Mano 180”
Elefante 180”

Puntaje total:
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ANEXO IV

TABLAS Y FIGURAS
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Focales o
secundariamente
generalizadas

Generalizadas tonico-

clénicas

Mioclénicas

Tonicas

Atodnicas

Ausencias

Tabla |
Tratamientos Farmacoldgicos Segun

Tipo de Ataque Epiléptico

Carbamazepi
naa
Lamotrigina b
Oxcarbazepin

Clobazam
Clobazam
Gabapentina

Acetazolamida
Clonazepam

aab Levetiraceta Fenobarbital
Acido m Fenobarbital
Valproico Fenitoina a Primidona
Topiramato Tiagabina
a,b
Carbamazepi
na a Clobazam Acetazolamida
Lamotriginab | Levetiraceta Clonazepam
Acido m Fenobarbital a
Valproico Oxcarbazepin Fenitoina a
Topiramato aa Primidona a,c
a,b
Clobazam
Acido Clonazepam
Valproico Lamo_trlglna
- Levetiraceta
(Topiramato) m
a.d Piracetam

Topiramato a

Lamotrigina b
Acido
Valproico

Clobazam
Clonazepam
Levetiraceta

m
Topiramato a

Acetazolamida
Fenobarbital a
Fenitoina
Primidona a,c

Clobazam
Lamotriginab | Clonazepam Acetazolamida
Acido Levetiraceta Fenobarbital a
Valproico m Primidona a,c
Topiramato a
Eummoime, | oz
Acido Clopazepam
- Topiramato a
Valproico
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Tiagabina
Vigabatrina

Carbamazepina a
Gabapentina
Oxcarbazepina a
Tiagabina
Vigabatrina

Carbamazepina a
Oxcarbazepina a

Carbamazepina a
Oxcarbazepina a
Fenitoina a

Carbamazepina a
Gabapentina
Oxcarbazepina a
Tiagabina
Vigabatrina


http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=292
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=292
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=459
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=645
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=645
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=444
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=176
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=646
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=646
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=290
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=647
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=246
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=294
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=291
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=291
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=292
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=292
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=459
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=444
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=646
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=646
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=645
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=645
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=246
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=294
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=291
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=290
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=647
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=445
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=444
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=294
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=459
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=646
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=646
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=444
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=292
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=176
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=645
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=647
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=445
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=459
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=294
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=646
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=646
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=444
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=246
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=291
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=290
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=292
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=645
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=459
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=294
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=646
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=646
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=444
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=246
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=291
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=292
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=645
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=290
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=643
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=459
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=293
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=294
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=444
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=292
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=176
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=645
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=647
http://www.fisterra.com/medicamentos/ficha.asp?cid=445

Tabla Il
Estudios de Alteraciones Cognitivas
Generadas por FAE’S
en Pacientes con Epilepsia

TIPO DE FAE ESTUDIO TIPO DE ALTERACION | N°DE PACIENTES
Fenobarbital (PHB) MacLeod et al, 1978 Memoria a corto plazo 19
Smith y Lowrey, 1975 | Memoria/velocidad mental 10
Thompson et al, 1980 Memoria 8
Fenitoina (PHT) Thompson et al, 1981 Memoria/atencion/velocidad 8
mental
Meador et al, 1991 Atencién/Velocidad Mental 21
Meador et al, 1993 Memoria 15
Thompson et al, 1980 No alteracion 8
Carbamazenina Meador et al, 1991 Atencién/Velocidad Mental 21
P Meador et al, 1993 Dafio en la Memoria 15
Aldenkamp et al, 1993 No alteracién 56
Thompson y Trimble, Velocidad Mental 10
1980
Valproato Craig y Tallis, 1994 No Dafio 12
Prevey et al, 1996 Enlentecimiento Psicomotor 18
Aldenkamp et al, 1993 | Enlentecimiento Psicomotor 17

Tabla 111
Diagnéstico Diferencial
En Neuralgia del Trigémino
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Palologias Caracteristicas Pruebas dtiles

Dolar dental Histarla de procedimientos dentales previos, Carles, Provacar dodor percutiendd piezas
gingivitis, molar incluida.. desencadenads por mastica-  dentarias afectas.
cidn, friz... Ortopantomagrafia

Sinvuisitis Dolor frontal, mejillas o dental superior, persistente o Estudio radiolégico (Watters)
agudizado con movimientos, congestidn nasal, rinorrea

Migrafta Histaria familiar, hemnicraneal inkensa, aura, duracion

472 horas, desencadenantes...

Cefalza en racimos de
Horton

Crigis de dalor periocular o temporal acompafiads de in-
yecoifn conjuntival, congestidn nasal, rinorrea, miosis...
Duracidn 15-180 min. Frecuencia variable en dias y lar-
gos periodas sin sintomas [en racima®). MAs frecuente
&n varones de <50 afios.

Disfuncidn de la articula-
cidn temporomandibular
[&TM)

Maloclusidn, 13 masticacién aumenta &l dolor Rigidez
mandibular. Chasquidos en la articulacidn,

Estudio radiclégicn ATM

Neuralgia del glosolarin-
geo

Localizacién del dolor en cido, laringe, faringe y/o
lengua. El dolor tipico sube de orofaringe & oido. Des-
encadenada por masticacidn tos, hablar deglutiv, &
veces despierta por 13 noche (la NT na). Més rara ¥ con
tratamienta similar.

Estudios de imagen siempre por
frecuencia de cuadros secundarios.

REsonancia magnética nuclear (RMN)

Arteritis de la temporal

Cefalea persistente, claudicacidn dolorosa la mastica-
cidn. Arteria temgoral engrosada, sin pulso.

Biopsia temporal. Prueba de trata-
mignts con esternidas,

Dolor facial persistenta

Mo limitado a tervitorio del trigéming, mal localizada,

EMN. Prueba tratamiento con Flugoe-

idiopdtico (atipica) sin fendrmeno gatilla, a veces bilateral, asocizdo con tina.
frecuencia 3 depresibn, mejora con Nuoxeting,
Meuralgia postherpética  Suele afectar a ¥, Dolor o quemazdn persistente con
exacerbaciones de dolor pulsatil. Erupcidn vesicular,
Diseccidn carotidea Espontdnea o postraumdtica, frecuente causa de ALY RMMN/ angiografia

en jiwenes con migrafia, B dolor se localiza en regidn
cervical y se irradia a mejilla o periorbitarie, acasiones
plosis, miosis...

Tumores

Dolor persistents, mal localizads, exploracidn newraldgi-
ca alterada, signos de hipertensidn endocraneal.

Exploracion neurslbgica detallada,
RMN

Esclerosis miditiple

Mo suele ser 18 manifestacidn. A considarar en =40
aftos. NT en el 1% de las esclerosis mditiples (EM) EM
en el 2% de las NT.

EMN
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Datos Descriptivos

Tabla IV

Analisis de VVarianza Por Tarea.

ANOVA
Intervalo
de
confianza
para la Varianza
Desviacion Error media al entre
N Media tipica tipico 95% Minimo Maximo | componentes
Limite Limite Limite Limite Limite Limite Limite Limite Limite
inferior | superior inferior superior | inferior superior inferior superior inferior
Comprension A 26 | 8,0385 1,98959 | ,39019 7,2348 8,8421 5,00 13,00
B 15| 9,0667 2,01660 | ,52068 7,9499 | 10,1834 6,00 14,00
C 32 | 10,1563 2,56665 | ,45372 9,2309 | 11,0816 6,00 19,00
Total 73| 9,1781 2,42866 | ,28425 8,6114 9,7447 5,00 19,00
Modelo fEiJ.Legos 226814 | 26547 86486  9,7075
Efectos 70070 | 6,1632 | 12,1930 1,16410
aleatorios
Vocabulario A 26 | 9,9615 ,95836 | ,18795 9,5744 | 10,3486 8,00 11,00
B 15 | 10,5333 ,83381 | ,21529 | 10,0716 | 10,9951 8,00 11,00
C 32 | 10,6563 1,51571 | ,26794 | 10,1098 | 11,2027 8,00 14,00
Total 73 | 10,3836 1,24309 | ,14549 | 10,0935 | 10,6736 8,00 14,00
Modelo ]'cfj‘;esctos 1,21839 | ,14260 | 10,0992 | 10,6680 ‘
Efectos 23291 | 9,3814 | 11,3857 ‘ ,09388
aleatorios
Informacion A 26 | 10,0000 1,97990 | ,38829 9,2003 | 10,7997 6,00 13,00
B 15| 9,5333 2,06559 | ,53333 8,3894 | 10,6772 7,00 13,00
C 32 |10,3438 1,71538 | ,30324 9,7253 | 10,9622 6,00 13,00
Total 73 | 10,0548 1,88481 | ,22060 9,6150 | 10,4946 6,00 13,00
Modelo ]Fufgtos 1,88586 | ,22072| 9,6146| 10,4950 ‘
Efectos ,22072(a) | 9,1051(a) | 11,0045(a) -,00609
aleatorios
Semejanza A 26 | 11,1923 1,78928 | ,35091 | 10,4696 | 11,9150 8,00 16,00
B 15| 9,4000 1,63881 | ,42314 8,4925 | 10,3075 7,00 12,00
C 32| 11,3125 1,76777 | ,31250 | 10,6752 | 11,9498 7,00 17,00
Total 73 | 10,8767 1,88521 | ,22065| 10,4369 | 11,3166 7,00 17,00
Modelo fEiijCtOS 1,75057 | 20489 104681 | 11,2853
Efectos 56128 84617 | 13,2917 75591
aleatorios
Aritmética A 26 | 7,1538 ,88056 | ,17269 6,7982 7,5095 5,00 9,00
B 15| 7,2000 1,20712 | ,31168 6,5315 7,8685 5,00 10,00
C 32| 8,6875 3,02076 | ,53400 7,5984 9,7766 3,00 15,00
Total 73| 7,8356 2,24854 | 26317 7,3110 8,3602 3,00 15,00
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Digitos

Simbolos

Cubos

Ensamblaje

Ordenacion

Completacion

Modelo

Total
Modelo

A

B

C

Total
Modelo

A

B

C

Total
Modelo

Total
Modelo

A

B

C

Total
Modelo

A

B

C

Total
Modelo

Efectos
fijos
Efectos
aleatorios

26
15
32
73
Efectos
fijos
Efectos
aleatorios
26
15
32
73
Efectos
fijos
Efectos
aleatorios
26
15
32
73
Efectos
fijos
Efectos
aleatorios
26

15
32

73
Efectos
fijos
Efectos
aleatorios

26

15

32

73
Efectos
fijos
Efectos
aleatorios

26

15

32

73
Efectos
fijos
Efectos
aleatorios

6,3462
5,9333
10,0625
7,8904

6,1538
6,2667
10,0625
7,8904

7,2308
7,8667
10,2188
8,6712

7,8846
7,5333
9,6563
8,5890

7,2692
7,4667
9,0938
8,1096

10,3846
10,8000

9,7813
10,2055

3,11053
1,48645
3,02610
3,38937

,54349
45774
2,32708
2,49200

1,63236

,99043
2,41947
2,36323

1,94580

, 714322
1,92788
1,98491

1,42990

,99043
1,61364
1,67134

,85215
1,01419
1,45324
1,23557

2,14696

,61002
,38380
,53494
,39670

2,82006

,10659
,11819
,41137
,29167

1,59550

,32013
,25573
42771
,27660

1,93397

,38160
,19190
,34080
,23232

1,76314

,28043
,25573
,28525
,19562

1,44206

,16712
,26186
,25690
,14461

1,18335

,25128

,55874

5,0898
5,1102
8,9715
7,0996

,33006

1,44246

5,9343
6,0132
9,2235
7,3090

,18674

1,44179

6,5714
7,3182
9,3464
8,1199

,22635

1,03927

7,0987
7,1217
8,9612
8,1259

,20636

,71148

6,6917
6,9182
8,5120
7,7196

,16878

,65318

10,0404
10,2384
9,2573
9,9172

,13850

,29939

7,3344

5,4315

7,6025
6,7565
11,1535
8,6812

7,2321

1,6840

6,3734
6,5202
10,9015
8,4718

7,5180

1,6869

7,8901
8,4151
11,0911
9,2226

8,2198

4,1996

8,6705
7,9449
10,3513
9,0522

8,1775

5,6278

7,8468
8,0151
9,6755
8,4995

7,7730

5,2992

10,7288
11,3616
10,3052
10,4938

9,9292

8,9173

8,3368

10,2397

1,00
2,00
2,00
1,00

8,5487

14,0968

5,00
6,00
5,00
5,00

8,2628

14,0939

4,00
6,00
4,00
4,00

9,1227

13,1429

3,00
7,00
5,00
3,00

9,0006

11,6503

4,00
6,00
4,00
4,00

8,4462

10,9200

9,00
9,00
8,00
8,00

10,4817

11,4937

16,00

9,00
15,00
16,00

7,00
7,00
15,00
15,00

11,00

9,00
16,00
16,00

12,00

9,00
14,00
14,00

11,00

9,00
12,00
12,00

12,00
13,00
13,00
13,00

,68945

5,45838

5,65812

‘ 2,84819

‘ 1,28346

‘ 1,10222

, 19504
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Figura |

Esquema del Arreglo Proteico
en la Densidad Postsinaptica

= BDNF #  Glutamoto z Glicina

ESPACIO SINAPTICO

NMDA-R Kainato-R méluRla
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