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Resumen

La epilepsia es un desorden caracterizado por crisis convulsivas recurrentes. La nueva definicion de la ILAE (Fisher
et al., 2014) describe 1 primera crisis y la posibilidad de recurrencia mayor al 60%, ademés de la posibilidad e
ocurrencia de crisis reflejas. Las crisis son resultado de descargas eléctricas en un grupo de células cerebrales, las
cuales pueden involucrar movimientos involuntarios en una parte del cuerpo (focales) o todo el cuerpo
(generalizadas) y pueden acompafiarse de alteracién o pérdida de conciencia. También pueden manifestarse por
alteraciones visuales, auditivas, olfatorias, sensitivas, vertiginosas, de la memoria o sintomas afectivos. La epilepsia
puede iniciar en cualquier momento del ciclo vital, y en nifios puede tener diversas causas y efectos sobre la
cognicion y el comportamiento. El objetivo principal de este trabajo es investigar si los nifios con epilepsias focales
idiopaticas-primarias y criptogénicas (no lesionales — no genéticas) tienen diferencias significativas en su desempefio
en prueba neuropsicolégica con respecto a datos normativos colombianos y en qué magnitud. Sin incluir un grupo
control, se realizé un muestreo por conveniencia en la Liga Central Contra la Epilepsia de Bogoté, en un periodo fijo
de tiempo (Abril de 2016 a Abril de 2017). Se evaluaron 35 pacientes entre los 7 y 15 afios de edad con diagndstico
clinico y electrofisiolégico de epilepsia focal, coeficiente intelectual igual o superior a 80 (evaluando con la Escala de
Inteligencia de Wechsler para Nifios, Cuarta Version, WISC-IV), en tratamiento con farmacos anti-epilépticos e
inmersos en educacion escolar regular. Se emple6 la Evaluacién Neuropsicologica Infantil (ENI) y sus datos
normativos colombianos para evaluar los procesos cognitivos de habilidad viso-construccional, aprendizaje auditivo-
verbal, memoria grafica y memoria l6gica, lenguaje receptivo y expresivo, habilidades metalinglisticas, lectura,
escritura, habilidades matematicas, atencion y funciones ejecutivas. El andlisis estadistico se realiz6 al obtener
puntuaciones Z, tamafio del efecto y comparando subgrupos definidos por la presencia o0 ausencia de crisis
epilépticas durante el ultimo afio, foco epiléptico en hemisferios cerebrales diferentes (bilateral, derecho o izquierdo),
uso de 1 a 3 farmacos anti-epilépticos, etiologia de la epilepsia focal (idiopatica o criptogénica-probablemente
sintomatica), area cerebral del foco epiléptico y presencia o ausencia de diagnéstico de TDAH o TDA. La
comparacion de los subgrupos se realizé con las puntuaciones Z y con pruebas paramétricas (ANOVA y prueba t de
Student) y no paramétricas (prueba de Kruskal-Wallis y prueba U de Mann-Whitney), esto de acuerdo a los
resultados de pruebas de normalidad (test de Shapiro-Wilk) y homocedasticidad (prueba de Levene), realizadas para
los datos puntuacion natural en cada subprueba de la ENI aplicada. Los resultados con puntuacion Z muestran para
el grupo completo y todos los subgrupos un desempefio 2 desviaciones estandar (DS) por debajo de la media
normativa (déficit significativo) en percepcién fonémica (percepcion auditiva), escritura del nombre, digitos en
progresion y digitos regresion (atencién selectiva con material auditivo), pero evidencian un desempefio entre -1y -
1,9 DS por debajo de la media normativa (disminucion) en lectura de no palabras, conteo y serie inversa (habilidades
matematicas). El tamafo del efecto, medido con d de Cohen, fue significativo (mayor a 0,8) en las anteriores
subpruebas pero también en lectura de palabras y fluidez seméantica-gréafica para los grupos etarios de 8 a 10 afios y
11 a 13 afios de los nifios con epilepsias focales evaluados. Finalmente, las comparaciones de los subgrupos
definidos por variables asociadas a la epilepsia no mostraron diferencias significativas en su desempefio. En
conclusion, los nifios con epilepsias focales y funcionamiento intelectual normal evaluados presentan mas
evidentemente dificultades en atencion selectiva, en particular con estimulos auditivos, las cuales pueden tener
implicaciones clinicas al requerir mayor atencion terapéutica para el manejo de esta dificultad y repercusiones

escolares porque pueden afectar otros procesos cognitivos y el desempefio escolar.

Palabras Clave: Epilepsia pediatrica, epilepsia focal, epilepsia idiopatica, epilepsia criptogénica, memoria,

atencion, funciones ejecutivas, lenguaje, evaluacion neuropsicologica.



Abstract

Epilepsy is a disorder characterized by recurrent seizures episodes. The new ILAE definition (Fisher et al., 2014)
describes a first seizure and a recurrence possibility greater than 60%, besides of possible reflex seizures. Seizures
are the result of electric discharges in a group of brain cells, which may involve involuntary movements of a part of
the body (focal) or the entire body (generalized) and are sometimes accompanied by alteration or loss of
consciousness. Other symptoms can occur, such as visual, auditory, olfactory, and sensitive alterations, vertigo, and
memory or affective disturbance. Epilepsy can initiate in any life span moment and in children can have diverse
causes and effects over cognition and behavior. The main objective of this work was to explore if there are significant
differences between the performance of children with focal idiopathic-primary and cryptogenic epilepsies (non-
lesional and non-genetic epilepsies) in a neuropsychological test and the respective normative Colombian data. With
no control group inclusion and assessment, subjects were chosen from Liga Central Contra la Epilepsia in Bogota
(reference center) through a convenience sampling during a fixed period of time (April 2016 to April 2017). Were
assessed 35 children between 7 and 15 years old with clinical and electroencephalographic diagnosis of focal
epilepsy, intellectual quotient equal or above 80 (applying the Wechsler Intelligence Scale for Children, Fourth
version, WISC-1V, Mexican norms), with antiepileptic drugs treatment and immersed in scholar regular education.
Diverse subtests from the Evaluacion Neuropsicolégica Infantil (ENI) battery and its Colombian normative data were
used to assess the following cognitive processes: visuospatial construction, auditory-verbal learning, graphic memory
and logic memory, receptive and expressive language, metalinguistic skills, reading, writing, mathematical skills,
attention and executive functions. The statistical analysis was carried out obtaining Z-scores, effect size and
comparing subgroups defined by the presence or absence of focal epileptic seizures during the last year, epileptic
activity focus in different brain hemispheres (bilateral, right or left), the use of 1 to 3 anti-epileptic drugs (AEDSs),
etiology of focal epilepsy (idiopathic or cryptogenic-probably symptomatic), specific brain area of the epileptic focus,
and the presence of absence of a previous diagnosis of ADHD or ADD. The subgroups comparison was performed
using Z-scores, parametric tests (ANOVA and t Student test), and non-parametric tests (Kruskal-Wallis and Mann-
Whitney U test), but the two latter according to the results of a normality distribution test (Shapiro-Wilk test) and a
homogeneity of variance test (Levene’s test), both implemented using the raw scores of every ENI’s subtest applied.
The Z-scores obtained for the whole sample and the different subgroups indicate a performance under 2 standard
deviations (SD) under the normative mean (significant deficit) in phonemic perception (auditory perception), name
writing, progressive and regressive numbers counting (selective attention with auditory stimuli), but show a
performance between -1 and -1.9 SD under de normative mean (decrease) in non-words reading, counting and
inverse series (specific mathematical abilities). Effect size, measured with Cohen’s d, was significant (greater than
0.8) in the above mentioned subtests but also for words reading and semantic-graphic fluency subtests in patients
between 8 to 13 years old. Finally, the comparison between subgroups defined by epilepsy-associated variables did
not show significant intergroup differences. To sum up, the sample of children with focal epilepsies and normal
intellectual functioning present more evident selective attention difficulties, in particular for auditory stimuli, which
potentially have clinical consequences because they may need more therapeutic management and scholar
implications because it is known that attention deficits affect other cognitive processes and academic performance.

Keywords: Pediatric epilepsy, focal epilepsy, idiopathic epilepsy, cryptogenic epilepsy, memory, attention,

executive functions, language, neuropsychological assessment.
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Introduccion

A pesar de las limitaciones presentes en el conocimiento de estadisticas epidemiologicas
detalladas y objetivas de las epilepsias focales en nifios en Colombia, Vélez y Eslava-
Cobos (2006) calcularon la prevalencia general de la epilepsia en el pais en 11,3
personas por cada 1000 y en las regiones de 7 a 23 por cada 1000 habitantes, Pradilla et
al. (2003) informaron de una prevalencia de 10,3 por cada 1000 personas (IC 95%: 8.5 a
13.0) y Alcazar et al. (2014) sugiri6 que aproximadamente el 73,3% de los pacientes con
epilepsia tienen entre 0 y 20 afios de edad, que el 83,8% de ellos pertenece a un estrato
socioecondmico bajo y que el 58% presentd inicio de las crisis antes de los 10 afios de
edad. Estas cifras hacen pensar en el impacto de la epilepsia sobre la calidad de vida de
las personas y, en el caso de los nifios, sobre el desarrollo cognitivo y aprendizaje
escolar. De acuerdo a Ficker (2015) y Moore & Elliot (2015) diversos estudios han
encontrado que multiples factores propios de la epilepsia (edad de inicio, duracién de la
epilepsia, tipo de crisis, frecuencia de las crisis, uso de medicamentos anti-epilépticos)
estan asociados a disminucion en la calidad de vida de los pacientes con dificultades
heterogéneas y variables a lo largo del ciclo vital en la cognicién, funcion fisica, relaciones
sociales, estado de animo y comportamiento. En cuanto a déficits cognoscitivos, existe
una gran cantidad de revisiones, meta-andlisis y estudios empiricos que reportan
compromisos en memoria (St. Louis & Enke, 2015), funciones ejecutivas (St. Louis &
Enke, 2015; Helmstaedter, 2011), atenciéon (Dunn & Kronenberger, 2015) y lenguaje (St.
Louis & Enke, 2015; Vannest et al., 2015). En Colombia se han realizado pocos estudios
sobre la relacion entre la epilepsia, sus caracteristicas e implicaciones en la cognicion y
desarrollo cognitivo. Sin embargo, vale la pena destacar investigaciones como las de
Ramirez (2016), Tavera et al. (2011) y Rozo & lzquierdo (2014) que encontraron
respectivamente que las dificultades en el procesamiento sensorial se relacionan con la
generacion de dificultades de aprendizaje en nifios con epilepsia, que los trastornos
especificos del aprendizaje tienen una prevalencia del 34,4% en nifios y adolescentes con
epilepsia primaria generalizada, y que los factores de riesgo neo- y peri-natales se
relacionan con el desarrollo de epilepsias de dificil control en una serie de casos de un
Hospital de Bogota. Por ultimo, los farmacos anti-epilépticos (FAE) también afectan la
cognicion al reducir la excitabilidad neuronal y modificar multiples mecanismos de

neurotransmision, con varios FAE afectando en mayor medida la cognicion (Topiramato,
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Fenobarbital y Benzodiacepina) y otros en menor medida (Lamotrigina, Vaproato y
Levetiracetam) (Hamed, 2009; Bromley et al., 2011; Cross, 2010).

Por todas estas razones, es importante que cada nifio diagnosticado con epilepsia,
con crisis recurrentes o con baja frecuencia ictal y que esté bajo tratamiento
farmacologico presente una evaluacién cognitiva para caracterizar probables dificultades
cognitivas y de las habilidades escolares, permitiendo también planear y mejorar la
intervencion médica, terapéutica y educativa (MacAllister y Sherman, 2015). En
consecuencia, el presente estudio se justifica por las siguientes razones: 1) no se han
realizado estudios especificos sobre las caracteristicas neuropsicologicas nifios con
epilepsias focales en Colombia; 2) es relevante caracterizar el perfil cognitivo de un grupo
de nifios con epilepsias focales de etiologia idiopatica y criptogénica, Cl normal y control
de crisis epilépticas de Bogota, Colombia; y 3) para esto es necesario explorar si este
grupo de pacientes tienen dificultades en procesos cognitivos especificos al evaluarlos
con una prueba neuropsicolégica (Evaluacién Neuropsicolégica Infantil — ENI) y emplear
criterios psicométricos de medicién. Adicionalmente, y en general, es pertinente investigar
mas las posibles dificultades cognitivas que presentan nifios con epilepsias pero que
tienen un funcién intelectual normal, siendo este un aspecto resaltado por Caplan et al.
(2009) y MacAllister & Sherman (2015).

1. Definiciones de epilepsiay epilepsia focal

Epilepsia es un término usado para un amplio nimero de desoérdenes, los cuales
comparten la ocurrencia de crisis epilépticas no provocadas como sintoma definitorio. La
International League Against Epilepsy (ILAE) ha sido la entidad que se ha ocupado de
clasificar los diferentes tipos de crisis epilépticas y de clasificar los distintos des6rdenes
que conducen a las mismas. A lo largo de los Ultimos afios la ILAE ha emitido
actualizaciones de éstas clasificaciones, una en 1981 especifica para las crisis epilépticas
(Commission on Classification and Terminology of the International League Against
Epilepsy, 1981) y otra en 1989 para la epilepsia (Commission on Classification and
Terminology of the International League Against Epilepsy, 1989). No obstante, para el afio
2005 la Task Force de la ILAE formuldé nuevas definiciones conceptuales para estos
términos (Fisher et al., 2005), y para el afio 2014 la ILAE ofrecié una definicion clinica
practica de la epilepsia (Fisher et al., 2014). De acuerdo con éstas nuevas definiciones,

una crisis es la ocurrencia transitoria de signos y/o sintomas debido a actividad neuronal
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excesiva o sincrénica anormal en el cerebro; mientras que la epilepsia se define como un
desorden cerebral caracterizado por una predisposicion duradera para generar crisis
epilépticas y por las consecuencias neurobiologicas, cognitivas, psicoldgicas y sociales de
ésta condicién. Asimismo, la definicién de epilepsia requiere la ocurrencia de al menos
una crisis epiléptica. En cuanto a una definicion una practica y operacional de la epilepsia
(Fisher et al., 2014), ésta es una enfermedad del cerebro definida por las siguientes
condiciones: 1) Al menos dos crisis epilépticas no provocadas o reflejas que recurren
separadas por mas de 24 horas; 2) una crisis no provocada o refleja y la probabilidad de
recurrencia mayor al 60% luego de una crisis no provocada (ocurriendo durante los
siguientes 10 afios); y 3) Diagndstico de un sindrome epiléptico. Por ultimo, de acuerdo a
ésta ultima definicién practica, la epilepsia se considera en resoluciéon para individuos que
han tenido un sindrome epiléptico dependiente de la edad pero que ahora han pasado la
edad aplicable al mismo o para quienes han permanecido libres de crisis por los ultimos
10 afios y sin medicinas anti-epilépticas durante los ultimos 5 afios.

Por otro lado, la ILAE ha realizado esfuerzos para establecer definiciones claras
sobre los tipos de epilepsias y de crisis epilépticas, también con alto acuerdo entre
evaluadores e investigadores. En su Comisién de 1989 (Commission on Classification and
Terminology of the International League Against Epilepsy, 1989) se definieron las
epilepsias como focales, generalizadas, indeterminadas o sindromes especiales. En 1981,
la misma Comision (Commission on Classification and Terminology of the International
League Against Epilepsy, 1981) definio las crisis epilépticas como focales simples (sin
compromiso de conciencia), focales complejas (con compromiso de conciencia y
ocasionalmente con inicio simple), crisis focales que generalizan secundariamente
(ténico-clonicas o clénicas), crisis generalizadas (convulsivas 0 no convulsivas) y crisis no
clasificadas. Ya en el afio 2010 la Comisién public6é una revisibn conceptual de los
términos clasificatorios de epilepsias y crisis (Berg et al., 2010) que, a su vez, permitié la
realizacion de discusiones y meta-andlisis para plantear las clasificaciones mas recientes.
Precisamente, la investigacion realizada y presentada en este documento se sustenta en
estas las nuevas clasificaciones de la ILAE para las epilepsias y las crisis epilépticas, las
cuales se presentaran sucintamente a continuacion.

La publicacion de Scheffer et al. (2017) es la clasificacibn méas reciente de la
Comision respectiva de la ILAE, en la que se dividen los tipos de epilepsia entre focales,
generalizadas y combinadas (ver Tabla 1). Las epilepsias focales se definen por ser

desordenes con evidencia de actividad cerebral epiléptica unifocal y multifocal, que se dan
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junto a crisis focales con o sin pérdida de conciencia, crisis focales motoras, crisis focales
no motoras y crisis focales con progresion bilateral ténico-clénica. EI EEG interictal en las
crisis generalmente muestra descargas epileptiformes focales, pero el diagndstico se hace
con base clinica, soportado por los hallazgos en EEG. Las epilepsias generalizadas se
caracterizan por presentar actividad de punta-onda generalizada en el EEG y un rango de
crisis incluyendo de ausencia, mioclonica, aténica, tonica y ténico-clénica generalizada. El
diagnostico de estas epilepsias se da con una base clinica pero con soporte de hallazgos
de descargas interictales tipicas en el EEG vy, en el caso de las crisis tonico-clénico
generalizadas con EEG normal, el diagnostico se debe dar con evidencia de espasmos
mioclénicos o historia familiar relevante. El nuevo grupo de epilepsia combinada,
generalizada y focal, se cre6 para abarcar pacientes que tienen los dos tipos de crisis. En
este caso el diagndstico se realiza con base clinica y soporte de evidencia de EEG. Los
registros ictales son utiles pero no especiales. El EEG interictal puede mostrar descargas
de punta-onda generalizadas y epileptiformes focales, pero la actividad epileptiforme no
se requiere para el diagndstico. Algunos ejemplos comunes en los que ocurren ambos
tipos de crisis son el sindrome de Dravet y el sindrome de Lennox-Gastaut.

Con respecto a lo mencionado anteriormente, un sindrome epiléptico se refiere a
un conjunto de caracteristicas de crisis epilépticas, electroencefalograficas y de imagenes
cerebrales que tienden a ocurrir al tiempo (Scheffer et al., 2017). Este frecuentemente
tiene caracteristicas dependientes de la edad como son la edad de inicio y de remision
(cuando aplica), precipitantes de las crisis, variacion diurna y ocasionalmente de
prondéstico. También puede tener comorbilidades distintivas como disfuncién intelectual y
psiquidtrica, junto con hallazgos especificos en estudios de EEG e imagenes cerebrales.
Esto puede tener implicaciones etiol6gicas, prondsticas y para el tratamiento. Scheffer et
al. (2017) enfatizan que es importante notar que un sindrome epiléptico no tiene una
correlacion uno-a-uno con un diagnoéstico etioldgico y sirve con un propdsito diferente al
de guiar el manejo. En este sentido, existen muchos sindromes reconocidos como la
epilepsia de ausencia infantil (CAE), sindrome de West, sindrome de Dravet, etc., aunque
no se haya realizado aln una clasificacién formal de los sindromes por parte de la ILAE.

Por otra parte, de acuerdo a Scheffer et al. (2017) las etiologias se clasifican en
estructural, genética, infecciosa, metabdlica, inmune y desconocida (ver Tabla 1). La
primera se refiere a la existencia de una anormalidad estructural que es visible en
estudios de neuroimagen vy, junto con una evaluacion electroclinica, conllevan a una

inferencia razonable de que la anormalidad en imagenes es probablemente la causa de
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las crisis epilépticas del paciente. Aunque puede existir una base genética para algunas
malformaciones, el correlato estructural subyace a la epilepsia del paciente. Segun
Scheffer et al. (2017) y Berg et al. (2010) el término estructural debe remplazar el de
sintomético. La etiologia genética se define porque las crisis son el sintoma central de
mutaciones genéticas conocidas o presumidas, siendo las epilepsias genéticas muy
diversas y en muchos casos con mutaciones aun no conocidas. La inferencia de una
etiologia genética debe basarse en una historia familiar de un desorden dominante
autosomico, puede estar sugerida por investigaciones clinicas en poblaciones con el
mismo sindrome y por la evidencia de una base molecular identificada que pueda implicar
un solo gen o una variante de multiples genes con mayor efecto. La etiologia infecciosa se
refiere a cuando las crisis epilépticas son el sintoma central de un desorden causado por
una infeccién, pero enfatizando que se trata de pacientes que cumplen los criterios
definitorios de epilepsia y no presentan solamente crisis que ocurren en el cuadro de una
infeccién aguda como en la meningitis 0 encefalitis. La epilepsia metabdlica esta definida
por los defectos metabdlicos con manifestaciones o cambios bioquimicos en todo el
cuerpo que implican que las crisis epilépticas son un sintoma central del desorden. La
etiologia inmune se refiere a la epilepsia que resulta directamente de un desorden inmune
en el que las crisis epilépticas son un sintoma central del desorden, esto en referencia a la
evidencia de mecanismos autoinmunes del sistema nervioso central que presentan
inflamacién. Por dltimo, se especifica una etiologia desconocida cuando aun no se conoce
la causa de la epilepsia, siendo posible clasificar pacientes con esta etiologia cuando no

es posible hacer un diagnéstico aparte de la semiologia electroclinica basica.

Tabla 1. Clasificacion de las epilepsias de la ILAE.
Modificado a partir de Scheffer et al. (2017).

Tipos de crisis (de . . . Etiologia de las
S Tipos de epilepsia . .

acuerdo a su inicio) epilepsias
Focal Focal Estructural

*, | Generalizada Generalizada Genética

[

‘® | Desconocida Combinada: Focal y Generalizada | Infecciosa

©

= Desconocida Metabdlica

S

g Inmune

O Desconocida

Sindromes epilépticos

* Denota que las comorbilidades ocurren en asociacién a los tipos de crisis, epilepsias,
etiologias y a los sindromes epilépticos también.
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Es necesario aclarar que esta investigacion se plante6 y realizé antes de la
publicacion de la ILAE (Scheffer et al., 2017) sobre estas nuevas clasificaciones de las
epilepsias y sus etiologias. En consecuencia, se trabajo con base a la clasificacion de
1989 (Commission on Classification and Terminology of the International League Against
Epilepsy, 1989) y las re-definiciones respectivas de Berg et al. (2010) y Engel (2001)
sobre las etiologias idiopética, sintomatica y criptogénica de la epilepsia. Las epilepsias
abordadas en este trabajo fueron exclusivamente las focales y con etiologia idiopética y
criptogénica, es decir, sin evidencia de lesiones estructurales del cerebro por las que la
epilepsia sea un sintoma de las mismas (epilepsia sintomética). De esta forma, las
definiciones empleadas fueron las siguientes: 1) Epilepsia idiopética, aquella sin causa
subyacente y con una posible predisposicién hereditaria (definidas también por una edad
de inicio y caracteristicas clinicas y electroencefalogréaficas); y 2) Epilepsia criptogénica,
entendida como “presuntamente sintomatica”, cuyas causas estan ocultas o, dicho de otra
manera, con etiologia desconocida (también relacionadas con la edad pero
frecuentemente sin caracteristicas electro-clinicas bien-definidas).

Finalmente, la ILAE public6 también recientemente una clasificacién operacional
de las crisis epilépticas para dar claridad a la nomenclatura, permitir la libertar de clasificar
algunos tipos de crisis como focales o generalizadas y cuando el inicio es desconocido.
Esta clasificacion no estd especificada de acuerdo a la sintomatologia que surge de la
actividad epiléptica de anormalidades cerebrales locales. Fisher et al. (2017) reconocen
que, desde una perspectiva de redes neuronales, las crisis pueden surgir a partir de
mecanismos neurofisiolégicos de redes neocorticales, talamo-corticales, limbicas y del
puente cerebral. Sin embargo, la nueva clasificacion no restringe con criterios
sintomatolégicos las manifestaciones de cada actividad epiléptica localizada sino que
especifica de forma heuristica las manifestaciones: con o sin compromiso de conciencia,
inicio motor o no motor y crisis no clasificadas (ver Tabla 2). Los clinicos e investigadores
deben guiarse en estas pautas para la eleccion del tipo de crisis. Para las crisis focales, la
especificacion del nivel de conciencia es opcional. La conservacion de la conciencia
significa que la persona es conciencia de si mismo y del entorno durante la crisis, incluso
si estd inmovil. Una crisis focal consciente corresponde al término previo de crisis parcial
simple. Una crisis focal con compromiso de conciencia corresponde al término previo de
crisis parcial compleja, y el compromiso de conciencia durante cualquier parte de la crisis
la convierte en una crisis focal con compromiso de conciencia. Las crisis focales con o sin

compromiso de conciencia pueden ser clasificadas adicionalmente con sintomas de inicio
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motor o de inicio no motor, refiriéndose al primer signo o sintoma prominente de la crisis.
Fisher et al. (2017) establecen que las crisis deben ser clasificadas por su caracteristica
prominente mas temprana, excepto para una crisis focal con arresto del comportamiento
en la que el cese de la actividad es el principal rasgo durante toda la crisis. El nombre de
una crisis focal también puede omitir la mencion de conciencia cuando ésta no aplica o
esta en un grado desconocido y por tanto la clasificacion de la crisis debe depender de las
caracteristicas de inicio motor o no motor. Las crisis atonicas y los espasmos epilépticos
podrian usualmente no tener un grado de conciencia especificado. Las crisis cognitivas
implican un compromiso del lenguaje o de otros dominios cognitivos o caracteristicas
positivas como déja vu, alucinaciones, ilusiones o distorsiones perceptuales.® Las crisis
emocionales pueden involucrar ansiedad, miedo, alegria u otras emociones, o la aparicion
de afecto sin emociones subjetivas. Una crisis de ausencia es atipica debido a un inicio o
terminacién lenta o por cambios significativos en el tono soportados por un EEG que
demuestre actividad de punta-onda generalizada, lenta o atipica. Por Ultimo, una crisis
puede ser denominada como no clasificada a razén de informacién inadecuada o

incapacidad para ubicarla en una categoria especifica.

Tabla 2. Clasificacion extendida de los ILAE.

Modificado a partir de Fisher et al. (2017)

tipos de crisis epilépticas de la

Inicio Focal

Inicio Generalizado

Inicio desconocido

Con conciencia

Compromiso
de conciencia

Crisis Motoras

Crisis Motora

Inicio Motor Ténico-clonica Ténica-clonica
Automatismos Clonica Espasmo epiléptico
Atonica* Ténica No Motora
Clonica Mioclénica Arresto del comportamiento

Espasmo epiléptico*

Hipercinética
Mioclénica
Ténica

Inicio No Motor

Mioclénica-ténica-clonica
Mioclénica-aténica
Aténica
Espasmo epiléptico
Crisis No Motoras (de ausencia)

Autonémico Tipica

Arresto del comportamiento Atipica

Cognitivo Mioclénica
Emocional Mioclonia palpebral
Sensorial

No Clasificadas**

1 . L . .. . - . . . .
De acuerdo a esto y a lo anterior, los términos de crisis discognitiva, parcial simple, parcial compleja,
psiquica y secundariamente generalizada son eliminados.
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Focal a Bilateral ténico-clénico

* El grado de conciencia usualmente no se especifica.
** Debido a informacién inadecuada o incapacidad para clasificar en otras categorias.

2. Planteamiento del problema

En Colombia se ha venido dando una atencién creciente a la poblacion con epilepsia
desde el punto de vista legal y social. Muestra de esto fue la creacion de la Ley 1414 de
2010 del Congreso de la Republica de Colombia que establece medidas especiales de
proteccion para las personas con epilepsia y que dicta principios y lineamientos para su
atencion integral. En consecuencia, en el contexto nacional son necesarias las
investigaciones que exploren las condiciones fisicas, cognitivas, comportamentales y
sociales de personas con epilepsia y, al mismo tiempo, planteen informacion novedosa
que puede ser util en la mejoria de los procesos de atencion e intervencién. De esta
manera, es necesario plantear a continuacion la informaciéon epidemiolégica y clinica que
da un contexto a las preguntas que busca abordar el presente estudio.

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, se estima que 8 por cada 1000
personas a nivel mundial tienen epilepsia (World Health Organization, 2001). En el afio
2002, Jallon (2002) reportd que la incidencia de la epilepsia en general es de 24 a 53 por
cada 100,000 personas en paises desarrollados, mientras que en paises en desarrollo la
incidencia es de 49.3 a 190 por cada 100,000 personas. La prevalencia de la epilepsia
activa en general, segin el mismo autor, es justamente uniforme entre 4 a 10 por cada
1000 personas, afirmando que se encuentran prevalencias mas altas en Africa Sub-
sahariana y Suramérica posiblemente por diferencias metodol6gicas, consanguinidad o
factores ambientes. En Colombia, Torres de Galvis (2012) realiz6 el Primer Estudio
Poblacional de Salud Mental en Medellin, entre 2011 y 2012, sefialando que la
prevalencia de la epilepsia en general es de 15 por cada 1000 personas, pero sin indicar
cifras de prevalencia e incidencia especificas. El estudio epidemiolégico de Vélez y
Eslava-Cobos (2006), mostré la prevalencia general de epilepsia en 11.3 personas por
cada 1.000 (rango, 9.2-13.8), y la prevalencia local para las diferentes regiones del pais,
entre 7-23 por 1.000 habitantes. Las tasas de mortalidad son mas altas en las personas
con epilepsia que en la poblacién en general, siendo la tasa anual de mortalidad estimada
a nivel mundial de 1 a 8 por cada 100.000 habitantes. Segun Pradilla et al. (2003), en el
Estudio Neuroepidemioldgico Nacional (EPINEURO) se encontr6 una prevalencia de la

epilepsia de 10.3 por cada 1000 personas en el pais (IC 95%: 8.5 a 13.0). En cuanto a las
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epilepsias focales, Vélez y Eslava-Cobos (2006) encontraron que las crisis focales
predominaron en un 64% de la poblacion del estudio, el 11% correspondieron a crisis
focales simples, el 13% para las crisis focales complejas y un 40% para focales que
generalizan. En este estudio también el 80% de los sindromes fueron de inicio focal, el
40% probablemente sintométicos (criptogénicos), con solo el 20% de los casos
correspondiendo a sindromes generalizados con la epilepsia mioclénica juvenil como el
tipo mas frecuentemente diagnosticado®. Por Ultimo, Alcazar et al. (2014) realizaron un
estudio sobre los factores de riesgo para la epilepsia por medio de un muestreo por
conveniencia en centros neuroldgicos de la ciudad de Manizales. Dentro de la muestra de
pacientes estudiada encontraron una edad entre 0 y 20 afos para el 73.3%, un
predominio del género masculino (61.3%), estrato socioecondémico bajo (I-1l) en el 83.8%,
ocurrencia de epilepsia en el primer o segundo embarazo en el 69.6%, desarrollo
psicomotor anormal en el 38.2%, desarrollo del lenguaje atipico en el 39.7%, inicio de las
crisis epilépticas con una edad menor a los 10 afios en el 58% y tdnico-clénica
generalizadas en el 65.3%.

Por otro lado, en Colombia se han realizado estudios de epilepsias en nifios que
han explorado cémo las caracteristicas propias de la epilepsia se relacionan con el
desarrollo de dificultades del aprendizaje (Ramirez, 2016; Rozo & lzquierdo, 2014;
Tavera, 2011). A pesar de estos esfuerzos, en el pais no se han realizado estudios
especificos sobre las dificultades cognitivas y del aprendizaje en nifios con epilepsias
focales (salvo estudios de caso como el de Aguilar, Ramirez & Silva, 2011, sobre agnosia
integrativa en menor con epilepsia occipital izquierda refractaria). En la literatura
internacional, hay muchos estudios de nifios con epilepsias focales que evidencian
desempenios inferiores o déficits significativos en nifios con epilepsias focales de distintas
etiologias y con diferentes tipos de crisis epilépticas (Hermann y Seidenberg, 2007;
McDonald et al., 2011).

En consecuencia, por todas estas condiciones (sociales, clinicas vy
epidemioldgicas), es necesario realizar un estudio cientifico que busque responder las

siguientes preguntas: 1) ¢.cudl es el perfil cognitivo de un grupo de nifios con epilepsias

2 Engel et al (2005) afirman que los estudios comparativos de prevalencia de la epilepsia segun regiones
desarrolladas y en desarrollo muestran tasas sustancialmente mas altas para las epilepsias focales en paises
en desarrollo. Las epilepsias focales comprenden el solo el 62% de los desérdenes epilépticos en Francia en
comparacién a un 80% en India, 77% en Nigeria y 74% en Sri Lanka. Los insultos relacionados a una
localizacioén tropical y a las desventajas economicas, que resultan en lesion cerebral focal, podrian explicar
potencialmente las tasas mas altas de epilepsia y por lo tanto una predominancia de epilepsias focales en
paises tropicales de relativos bajos ingresos.
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focales de etiologia idiopatica y criptogénica, Cl normal y control de las crisis epilépticas
de la ciudad de Bogota, Colombia?; 2) ¢los pacientes con epilepsias focales presentan
dificultades en procesos cognitivos especificos al ser evaluados con la prueba Evaluacion
Neuropsicolégica Infantil (ENI), usar criterios psicométricos y valores normativos (Rosselli
et al., 2004) para medir su desempefio?; 3) ¢los pacientes presentarian entre si
diferencias al agruparlos y comparar su desempefio segun las variables asociadas a la
epilepsia: con o sin crisis durante el ultimo afio, foco epiléptico en hemisferios cerebrales
diferentes, tratamiento con numero distinto de FAE, foco epiléptico en region cerebral
diferente, existencia de un diagnostico previo de TDAH o TDA?; por ultimo, 4) ¢existe
una correlacién entre la duraciéon de la epilepsia (en afios) y el desempefio en pruebas

especificas que corresponden a un desempefio inferior?

3. Justificacion

Dentro del area de la neuropsicologia, la epilepsia siempre ha sido un tema central de
investigacion clinica y basica. La epilepsia pediatrica, particularmente, involucra un
abordaje interdisciplinario porque requiere relacionar las caracteristicas de la enfermedad
con variables del desarrollo cognitivo, aprendizaje, desempefio escolar y relaciones
sociales. En Colombia, a pesar que se han realizado algunos estudios sobre cognicion y
epilepsia pediatrica (Ramirez, 2016; Rozo & lzquierdo, 2014; Tavera, 2011) y se evalla
de manera cotidiana a pacientes pediatricos y adultos con instrumentos
neuropsicoldgicos, no se ha realizado un estudio neuropsicoldgico de nifios con epilepsias
focales y el presente constituye el primero, con una aproximacion a los déficits
cognoscitivos que pueden presentar estos pacientes en relacion al proceso de la
enfermedad, uso de medicamentos antiepilépticos y al desempefio escolar. En esta
investigacion, los nifilos seleccionados e incluidos tienen un coeficiente intelectual igual o
mayor a 80, por lo se profundiza en las dificultades cognitivas sin implicar una trayectoria
de desarrollo propia de nifios con funcionamiento intelectual limitrofe o discapacidad
intelectual. Al mismo tiempo, otros aspectos relevantes de la investigacion son que
recogerd informacion relacionada a la epilepsia (etiologia, foco epiléptico, nimero de
crisis en el Ultimo afio, nimero de medicamentos antiepilépticos, duracion de la epilepsia,
edad de inicio), indagaré si tienen efectos sobre el perfil cognitivo de los pacientes y
obtendra informacion socio-econdmica y escolar (grado escolar, afios escolares

reprobados, bullying en relacién a sintomas de la epilepsia, estrato socio-econémico). Por
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altimo, la investigacién permitird divulgar en revistas indexadas los resultados y analisis,
contribuyendo en parte al conocimiento de las dificultades cognitivas de nifios con
epilepsias focales en el contexto colombiano.

4. Marco teoérico

4.1. Fundamentos tedricos para la propuesta de
investigacion
En esta seccidbn se definen conceptos tedricos centrales para la propuesta de

investigacion sobre el compromiso en esferas cognitivas basicas de los nifios a estudiar.

4.1.1. Modelos cognitivos de atencion, memoria, memoria de

trabajo y conciencia fonolégica

La atencién, segun Posner & Petersen (1990), fue en psicologia un concepto ambiguo a
pesar que James (1890) lo plante6 como central dentro de la psicologia experimental. Los
estudios en neurociencia béasica y neurociencia cognitiva le permitieron a Posner &
Petersen (1990) plantear un modelo neurocognitivo de la atencién que consiste en
multiples areas cerebrales independientes pero que de manera coordinada dan sustento a
distintos tipos de atencién: orientacién, alertamiento (alerting) y control ejecutivo. Este
modelo fue extendido por los mismos autores en afios mas recientes (Petersen & Posner,
2012; Raz & Buhle, 2006). La orientacion se define por la habilidad para seleccionar
informacion especifica de entre multiples estimulos sensoriales (ocasionalmente llamada
escaneo 0 seleccidn). La atencion sostenida y la vigilancia definen vagamente el
alertamiento (alerting) como la habilidad para aumentar y mantener la disposicion de
respuesta en preparacion a un estimulo proximo. Entonces se define un alertamiento
fasico (especifico de la tarea) como distinto de un alertamiento intrinseco (un control
cognitivo del arousal o disposicién atencional basica y consciente), siendo el segundo la
capacidad atencional sobre la que descansan las otras funciones atencionales.
Finalmente, la atencién ejecutiva se define por una capacidad para supervisar,
seleccionar, focalizar la atencion para asi resolver problemas. En consecuencia, este
ultimo tipo de atencion se relaciona, y al mismo tiempo se confunde, con las funciones
ejecutivas de planeacion, toma de decisiones, deteccion de errores, discriminacion de

condiciones y regulacién de pensamientos y sentimientos. De acuerdo a Petersen &
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Posner (2012) y Raz & Buhle (2006) la orientacion involucra la activacion coordinada del
nucleo pulvinar, coliculo superior, I6bulo parietal superior, unién temporo-parietal, 16bulo
temporal superior y campos oculares frontales.® Se ha observado en mdltiples estudios
que el alertamiento involucra regiones frontales y parietales, particularmente del
hemisferio derecho, cuando las personas requieren lograr y mantener el estado de alerta
por un periodo corto de tiempo. La corteza prefrontal dorsolateral derecha parece actuar
en una capacidad mas ejecutiva, monitoreando el desempefio y los niveles de arousal e
regulandolos en conjunto con la corteza cingulada anterior (ACC) u otras estructuras de la
linea media frontal. En contraste, la region parietal inferior derecha parece participar
igualmente en el alertamiento enddgeno y exdgeno. Se planteé anteriormente un modelo
dicotbmico para la atencion ejecutiva, con la activacion ACC dorsal (dACC) en tareas de
conflicto cognitivo y la activacién de la ACC rostral (rACC) luego de la produccién de un
error. Sin embargo, esta distincion parece ser una sobre-simplificacion porque estudios
mas recientes han evidenciado la participacion conjunta de estas dos areas en el control
atencional y cognitivo, junto con la implementacién de la corteza prefrontal dorsolateral
(DLPFC) en el monitoreo ejecutivo y de multiples mecanismos neurofisiol6gicos de
plasticidad y dopaminérgicos.

Por otro lado, una divisién conceptual de la memoria como fendmeno psicolégico
inici6 cuando William James (1890) distinguié entre memoria inmediata (primaria) y de
largo plazo (secundaria). Luego del fracaso de Karl Lashley en la localizacion de
engramas en el cerebro y de la corriente conductista, Endel Tulving (1972) retomo los
conceptos de James y dividié la memoria de largo plazo en memoria episédica y memoria
semantica. La memoria episddica se refiere al yo, al consolidar y recobrar informacion
personal/subjetiva; y la memoria semantica se refiere al uso de informacion objetiva, al
consolidar y recobrar informacién que no es ciertamente personal sino que otros son
capaces también de conocer con igual valor de verdad. Posteriormente, Cohen y Squire
(1980) propusieron también la division de la memoria de largo plazo en algo comudn para
la memoria episddica y semantica: el recobro y reporte de informacion de manera verbal o

linglistica. Por esto, plantearon que la memoria de largo plazo puede dividirse en

3 . . oo ge .. . .

Estas regiones producen efectos de modalidad-especifica, como la amplificacion permitida por las regiones
periestriadas y estriadas. Diferentes areas parecen estar involucradas en subrutinas especificas en el proceso
de orientacion. Las lesiones de la unidon temporo-parietal y del l6bulo temporal superior comprometen la
habilidad para desacoplarse de una localizacion particular. La corteza parietal superior participa en los
cambios atencionales voluntarios y encubiertos, mientras que los cambios oculares frontales y el coliculo
superior pueden estar involucrados principalmente en los movimientos oculares encubiertos en el cambio
atencional.
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memoaria procedimental y memoria declarativa. La primera corresponde al aprendizaje de
patrones de movimiento repetitivos y automatizados, siendo memoria cuando se hace un
uso posterior de estos patrones aprendidos de una manera no flexible (es decir, dificil de
olvidar) y menos transferible a otras personas. La segunda corresponde al aprendizaje de
informacién verbal o a la manera de realizar reportes semanticos con reglas gramaticales
y sintacticas, para su posterior almacenamiento, recobro, recuperacion y uso en solucion
de problemas. En consecuencia, cuando se habla de memoria verbal se hace referencia a
una memoria tanto declarativa como explicita porque hace uso manifiesto de informacién
verbal o representacional sin involucrar procesos automaticos o corporales, el cual precisa
de una consolidacion, almacenamiento y recobro también explicitos.

Adicionalmemente, Baddeley y Hitch (1974), buscando remplazar el concepto de
memoria de corto plazo, definieron la memoria de trabajo como un concepto que se
reflere a un sistema cerebral (no necesariamente localizado) que provee un
almacenamiento temporal de informacién para su manipulacibn necesaria en tareas
cognitivas complejas como comprensién del lenguaje, aprendizaje y razonamiento.
Posteriormente, y ampliando la descomposicion de este concepto, Baddeley (1986)
plante6 que la memoria de trabajo se divide en tres subcomponentes: (i) un centro
ejecutivo, que es un sistema de control atencional, importante en tareas de planeacién e
inhibicién y que integra informacion de los dos siguientes subcomponentes; (ii) la agenda
visuo-espacial, que manipula imagenes visuales como también imagenes relacionadas al
cuerpo y su relacion con objetos; y (iii) el bucle fonologico, que almacena y recupera
informacion de base linguistica (del habla) y que es necesaria para la adquisicion de una
primera o segunda lengua.

Vallar y Papagno (2002) abordan la memoria de corto plazo enfocandose en el
procesamiento fonoldgico y andlisis visual. Proponen un modelo de andlisis funcional para
la memoria de corto plazo fonoldgica, lo cual implica que existen unas fases para el
procesamiento de este tipo de informacion que termina en integracién sensorial y hacen
posible un output o salida vocal (Figura 1). La primera fase (A) consiste de un analisis de
las caracteristicas fonolégicas del input auditivo, la segunda (B) es la entrada de esta
informacion a un componente de retencién principal que es el almacén de corto plazo
fonoldgico (phonological STS), donde el material es codificado en un formato fonologico
(representaciones ya adquiridas). EI STS fonoldgico es una recirculacion de huellas de
memoria entre este almacén con un sistema de output fonoldgico, proceso en el cual se

da la tercera fase (C), consistiendo del funcionamiento de un sistema (buffer) de
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‘ensamble’ fonolégico, principalmente ocupado de la programacién articulatoria del output
o salida del habla, con una traduccion recurrente entre las representaciones del input
(acusticas con caracteristicas fonolégicas) y del output (articulatorias). Este buffer provee
acceso al material presentado de manera verbal y visual (escrito) al STS fonoldgico sobre
el que ya ha existido un andlisis visual (cuarta etapa —D-) y a la informacion producto de
una recodificacion fonologica o conversion grafema-a-fonema (quinta etapa —E-). Este
modelo de Vallar y Papagno es un modelo funcional de procesamiento en paralelo de
informacion auditiva/fonologica y visual que permite la produccion de outputs del habla.
Por esto, es un modelo, aunque funcionalista, que ofrece una aproximacién a las
diferentes etapas del procesamiento de informacion fonolégica y/o visual (y que son base
para la produccion de lenguaje) que pueden verse afectadas por diversas patologias o

condiciones del desarrollo neuro-cognitivo, como la epilepsia.

ENTRADA AUDITIVA ENTRADA VISUAL
ANALISIS — i
T FONOLOGICO ANALISIS @
oo l ® VISUAL & ACT
I A
- ACT
FONOLOGICO RECODIFICACION
ORTOGRAFICAA |(E)
16bulo parietal inferior FONOLOGICA

?PROCESO DE i
RECUPERACION |

Y

BUCLE DE SALIDA
FONOLOGICA

drea de Broca-corteza premotora

l

SALIDA HABLADA

Figura 1. Modificacion del modelo funcional para la memoria de trabajo fonologica de Vallar y Papagno
(2002). ACT, Almacén de corto plazo.

Dentro de los distintos procesos que se ven involucrados cuando se habla de
memoria verbal y memoria de trabajo, se puede encontrar el concepto de memoria de

trabajo verbal. Esta se refiere al mantenimiento temporal y manipulacién de informacion
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verbal (con integracion de informacién visual como auditiva), pero en la que autores como
Acheson y MacDonald (2009) plantean que el mecanismo de dominio-especifico que
subyace el mantenimiento de habilidades o funciones cognitivas mas especificas pero
relacionadas a la memoria de trabajo verbal, como el ordenamiento serial (de palabras,
sonidos o fonemas), se logra por la arquitectura neuro-cognitiva involucrada en la
produccion del lenguaje més que por un sistema particularmente dedicado a un
mantenimiento de corto plazo. Por esto, estos autores plantean que hay subprocesos méas
relacionados a la produccion linglistica que a un concepto de memoria de trabajo verbal,
como la percepcion de similitudes fonologicas (el orden serial para listas fonol6gicamente
similares es mas dificiles que para listas disimiles), discriminacion de longitud de palabras
(es mas dificil recordar listas de palabras largas que listas de palabras cortas o fonemas),
el efecto de articulacion concurrente (se cancela el efecto de similitud fonologica y de
longitud de palabras para una presentacion visual pero no para una auditiva), percepcion
de sonidos irrelevantes (el desempefio en recobro puede alterarse cuando un sonido esta
alterado fonolégicamente o cuando es un sonido cambiante, por ejemplo tonos o fonemas
irrelevantes o no pertenecientes a la lengua) y posicion serial (efecto en el que el recobro
es mejor para los primeros y ultimos items). Muestro la postura de estos autores para
plantear que el estudio de la memoria de trabajo en su relacibn a material verbal o
linglistico esta estrechamente vinculado al estudio de la produccién del lenguaje, por lo
que cualquier abordaje neuropsicologico o electrofisiolégico (que supone siempre de
presentacion de estimulos correspondientes) en este particular implicara una medicion de
habilidades fonolégicas en su relacion al almacenamiento de informacion como a la
capacidad de producir o distinguir fonemas, palabras, oraciones, etc.

Finalmente, la conciencia fonolégica es definida por Mattingly (1972) como la
habilidad metalinglistica de un individuo para analizar, reconocer y manipular sonidos y
estructuras de sonidos contenidas en las silabas, palabras y oraciones como estimulos
auditivos variables. Para Schuele y Boudreau (2008), la conciencia fonoldgica puede
considerarse como un término ‘sombrilla’ que comprende una variedad de habilidades que
incluyen el conocimiento de diversos fonemas que es considerado como una capacidad
de una persona para manipular y reconocer sonidos o fonemas dentro de una lengua.
Para Ziegler y Goswami (2005) el conocimiento de los fonemas que los nifios van
adquiriendo no solo se da de manera paralela al conocimiento que se va adquiriendo
sobre los grafemas, sino que es clave en la asociacion entre fonemas y grafemas clave

para el aprendizaje de la lectura. De manera similar, Patricia Kuhl (2004) plantea que
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desde los primeros meses de vida los nifios aprenden qué fonemas van integrando las
palabras de una manera probabilistica, dando base a un aprendizaje de palabras antes de
que se aprenda su manera de escribirse; es decir, Kuhl plantea una teoria en la que el
desarrollo de la percepcion fonoldgica es clave en la adquisicion de la lengua, lo cual
repercute también en las habilidades de produccion linguistica.

A pesar de las criticas generadas en filosofia de la psicologia, en los debates
filosoficos alrededor de la neurociencia cognitiva y en la ciencia cognitiva sobre la
correspondencia y coherencia de algunos de estos conceptos y modelos de analisis
funcional con las localizaciones cerebrales y los mecanismos neurofisiologicos especificos
que permiten la emergencia de funciones cognitivas, el objetivo de la exposicion de estos
conceptos y modelos es explicar que hay una relacion conceptual entre memoria trabajo
verbal, conocimiento de fonemas (conciencia fonolégica) y el procesamiento de
informacién fonoldgica. Estos modelos y conceptos ayudan a tener claridad sobre lo que
se estudiar y dan una guia sobre cuales son las etapas de procesamiento de informacién
gue estan alteradas en el tipo de epilepsia y poblacion de interés (sensacion auditiva,

percepcién fonoldgica, codificacion, almacenamiento, recuperacién/recobro).

4.2. Compromisos cognitivos asociados a las epilepsias

pediatricas y su evaluacién neuropsicoldgica

MacAllister & Sherman (2015) ofrecen una excelente revision de las dificultades cognitivas
asociadas a la epilepsia pediatrica y su evaluacién neuropsicoldgica.

La evaluacién cognitiva de esta poblacion es necesaria incluso desde la primera
crisis, pues hay evidencia de distintas dificultades cognitivas que preceden a la primera
crisis en paciente luego diagnosticados formalmente con epilepsia. De esta forma, la
caracterizacion de las fortalezas y debilidades cognitivas y comportamentales es
beneficiosa para la planeacion y basqueda de tratamientos pertinentes (farmacoldgicos,
quirdrgicos y de rehabilitacion) y para la planeacion educativa (asignacion de programas,
asistencia pedagogica).

La evaluacion debe incluir la obtenciéon de un coeficiente intelectual con pruebas
estandarizadas, mas comunmente con Escala Wechsler de Inteligencia para Preescolares
(WPPSI-lll) o Escala Wechsler de Inteligencia para Nifios (WISC-1V), que son los

instrumentos mas completos a pesar que pueden empelarse otros.
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El desempefo escolar en nifios con epilepsia frecuentemente disminuye que lo
gue se puede predecir con base a las mediciones globales de inteligencia. De hecho, el CI
de muchos nifios con epilepsia es levemente a moderadamente menor que el ClI
observado en la poblacién general, aunque dentro de los rangos promedio. Una cantidad
importante de evidencia permite establecer varios factores predictivos de un CI inferior,
como 1) crisis intratables (epilepsia refractaria, farmacorresistente); 2) haber alcanzado
previamente un punto de no cambio o avances en el desarrollo cognitivo (plateauing),
adquisicion tardia de habilidades; 3) uso de farmacos anti-epilépticos (FAE) (algunos con
mayor morbilidad en cognicibn como Topiramato, Fenobarbital y Zonisamida); 4) alta
frecuencia de crisis o mdltiples tipos de crisis (p.e., crisis tonico-clénico generalizadas,
crisis focales-complejas de ausencia), asi como multiples FAE; y 5) menor edad de inicio
de las crisis (una edad de inicio inferior a 5 afios de edad es el predictor mas fuerte de
menor CI). Vale la pena aclarar que a pesar que en nifios de 0 a 5 afios el inicio de las
crisis coincide con el periodo de desarrollo critico del lenguaje, pero es frecuente que ellos
presenten una reorganizacion funcional y el hemisferio derecho se especialice también en
funciones linglisticas. De acuerdo a esto, las medidas globales de desempefio verbal y
perceptual en pruebas de inteligencia no muestran con confiabilidad los patrones de
lateralizacién, debido a los mecanismos de plasticidad y reorganizacién funcional en nifios
jévenes con epilepsia.

Las funciones atencionales y ejecutivas merecen especial atencion en estos nifios.
Existen mudltiples factores propios de la epilepsia que afectan la atencion en esta
poblacion, por ejemplo que los fenédmenos electroencefalograficos interictales resultan
frecuentemente en atencion selectiva disminuida al igual que el uso de FAE, que el
diagndstico de TDA y TDAH es mucho mas comun en estos nifios que en los control, que
los sintomas de TDAH pueden preceder al inicio de la epilepsia en hasta un 82% de los
casos (MacAllister & Sherman, 2015). Por estas razones deben evaluarse los procesos
atencionales (incluyendo subprocesos y memoria de trabajo) teniendo en cuenta criterios
diagnosticos del CIE-10 o DSM-IV/DSM y por medio de pruebas estandarizadas. Entre
tanto, la evaluacioén las funciones ejecutivas es importante dada la frecuencia de sintomas
de impulsividad, pobre auto-monitoreo, dificultades en fluidez y flexibilidad. También se
conoce que la disfuncion ejecutiva estd asociada con una edad mas temprana de inicio de
la epilepsia, una mayor frecuencia ictal y con disminucion en el desempefo escolar. Se
observan dificultades ejecutivas en la epilepsia de l6bulo frontal (FLE), epilepsia de lI6bulo

temporal (TLE), epilepsia de ausencia de la nifiez (CAE) y en la epilepsia rolandica
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(BECTS). La flexibilidad cognitiva, razonamiento conceptual y habilidad de cambio
estratégico puede medirse con pruebas como el Test de Clasificacion de Tarjetas de
Wisconsin (WCST, no validado en Colombia) o similares. Los test de desempefio continuo
(CPT) evalian la atencién selectiva y sostenida con componentes de inhibicion que
requieren que el niflo se resista a respuestas impulsivas en un lapso de tiempo, y son
instrumentos sensibles a formas sutiles de inatencion. La fluidez debe evaluarse con
tareas verbales y no verbales, las cuales comunmente hacen parte de las evaluaciones
neuropsicologicas. El Test de Figura Compleja de Rey permite ver habilidad de
organizacion y planeacién en el dibujo correspondiente, aunque se trata de una prueba de
memoria visual principalmente. Algunos cuestionarios son Utiles para tener una
aproximacion ecolégica de las dificultades comportamentales relacionadas a monitoreo e
inhibicién como funciones ejecutivas, pues se obtiene informacion por parte de profesores
y familiares sobre el funcionamiento cotidiano del paciente.

Los procesos de memoria se han observado afectados en nifios con crisis focales
complejas a diferencia de nifios con otros tipos de crisis porque tienden a surgir en areas
temporales y fronto-temporales del cerebro. Sindromes como la CAE y BECTS se han
asociado con dificultades significativas en memoria, incluyendo disminuciones en
memoria para informacion no verbal en comparacién a informacion verbal. Dada la alta
tasa de dificultades de memoria en epilepsia y la importancia de la misma en la
adquisicion de conocimiento, es crucial una evaluacion completa de las habilidades de
memoria. Esto se hace mas importante cuando los estudios muestran resultados variables
sobre la especificidad de material en los déficits de memoria en nifios con epilepsia
(MacAllister & Sherman, 2015) porque cada nifios puede tener procesos de plasticidad
cerebral y reorganizacion funcional diferentes a partir de crisis focales en hemisferios
cerebrales distintos. Los procesos de memoria deben evaluarse con instrumentos del tipo
curva de aprendizaje verbal-auditivo (California Verbal Learning Test, CVLT), Figura
Compleja de Rey-Osterrieth, entre otros o con baterias especificas completas.

Los déficits de lenguaje, lectura y escritura también son comunes en mdultiples
sindromes epilépticos. Por ejemplo, el sindrome de Landau-Kleffner (LKS) presenta una
agnosia auditiva seguida de déficit significativo o regresion en lenguaje receptivo y
expresivo, TLE presenta dificultades en denominacién y vocabulario, BECTS presenta
dificultades en lecto-escritura y conciencia fonoldgica. Es necesario realizar evaluacion de
los componentes de comprension verbal, evaluacion de lectura y escritura de palabras y

textos, incluyendo comprension de lectura y andlisis a partir de lectura. Adicionalmente,
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por ser el fundamento de la habilidad de lectura y escritura, la conciencia fonoldgica debe
evaluarse conociendo la mayor prevalencia de trastornos del aprendizaje en nifios con
epilepsia. A pesar que algunos neuropsicélogos clinicos solo prestan atencion a la calidad
de las declaraciones verbales durante el discurso casual, a la tasa/ritmo/prosodia,
articulacion y calidad de las construcciones gramaticales y sintacticas, debe recurrirse a
instrumentos cuyas subpruebas involucren procesamiento fonoldgico (Boston Naming
Test, Test of Language Development, Clinical Evaluation of Language Fundamentals —
CELF-, Comprehensive Test of Phonological Processing, o similares).

La capacidad para organizar figuras o dibujos y la capacidad para configurar
disefios tridimensionales se refieren a las habilidades viso-construccionales y viso-
motoras, respectivamente. Las epilepsias del |6bulo occipital presentan frecuentemente
déficits en el indice perceptual de pruebas de inteligencia y la BECTS se ha reportado con
déficits en orientaciébn y memoria espacial. Sumado a esto, debe tenerse presente que
multiples FAE producen temblor y lentitud motora como efecto secundario, lo que puede
complicar la evaluacion de habilidades visomotoras. No obstante, instrumentos como
WISC-IV (subpruebas de disefio con cubos), Figura Compleja de Rey-Osterriet, Purdue
Pegboard y NEPSY (A Developmental NEuroPSYchological Assessment) han demostrado
confiabilidad en la evaluacion de estos procesos en nifios con epilepsia.

MacAllister & Sherman (2015) plantean la importancia de evaluar en la consulta de
neuropsicologia el estado de animo y calidad de vida de nifios con epilepsia debido a la
prevalencia de ansiedad, depresion, cambios en estado de animo asociados al uso de
FAE vy dificultades fisicas. Aunque proponen multiples instrumentos (cuestionarios
estructurados: Kiddie Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia —KSADS—,
Quality of Life in Childhood Epilepsy Questionnaire —QOLCE-), estos no se encuentran

validados para la poblacion pediatrica colombiana.

4.3. Epilepsia como desorden del neurodesarrollo y

aspectos neuropatologicos

Autores como Zuluaga (2001) y Bozzi, Casarosa & Caleo, (2012) ofrecen revisiones que
permiten entender mdultiples factores biol6gicos y fisiolégicos integrados que componen
una perspectiva holistica de la epilepsia como desorden del neurodesarrollo.

Con una postura similar a la epigénesis probabilistica de Gottlieb (2007), Zuluaga

(2001) presenta un enfoque sobre el desarrollo del sistema nervioso que defiende una co-
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determinacion continua, multifactorial y dinamica entre el genotipo y los eventos
ambientales que van dando sus caracteristicas estructurales y funcionales. Se trata de
influencias completamente bidireccionales a través de distintos niveles de analisis:
actividad genética, actividad neuronal / nerviosa, comportamiento y eventos fisicos
(incluyendo los sociales y hechos culturales). Las mdltiples dinamicas que tienen lugar
entre esos niveles a lo largo del tiempo ontogénico (ver Tabla 3), principalmente durante
la gestacion y afios de infancia y nifiez, son las responsables de la diversidad de rangos
de reaccion (Gottlieb, 2007)* en las estructuras micro a macro del sistema nervioso y sus

funciones especificas o sistémicas.

BIDIRECTIONAL INFLUENCES

ENVIRONMENT
(Physical, Social, Cultural)

BEHAVIOR
NEURAL ACTIVITY
GENETIC ACTIVITY

—Individual Development &>

Figura 2. Modelo metatedrico de la epigénesis probabilistica. Influencias bidireccionales a través de cuatro
niveles de andlisis (actividad genética, actividad neuronal, comportamiento, aspectos fisicos, sociales y
culturales del ambiente). Tomado de Gottlieb (2007).

En otras palabras, son estas influencias bidireccionales las que definen las etapas
embrionarias y postnatales del desarrollo pero que, a su vez, le permiten presentar
variabilidades. La consecucion y caracteristicas de las etapas de neurodesarrollo (ver
Tabla 3) estan determinadas por el genotipo de manera altamente especifica y restringida
pero también pueden presentar con progresiva probabilidad variabilidades (atipicas como
tipicas) que definen multiples trayectorias de desarrollo nervioso (en estructura y funcion).
Precisamente las mutaciones en la informacion genética asi como las influencias de
eventos ambientales sobre los mecanismos celulares y de tejidos (sistemas celulares)
fomentan o determinan estas variabilidades. Tres de los procesos biolégicamente
necesarios para la comunicacion y adaptacion intercelular son la sincronia, excitabilidad y

plasticidad. La segunda se define como la capacidad de las células para reaccionar a

4 Rangos de reaccién son las diferentes condiciones de variabilidad potencial de un rasgo hereditario que
dependen de las condiciones ambientales (Gottlieb, 2007).
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impulsos recibidos de otras, mientras que la ultima como la propiedad por la que inician y
se mantienen transformaciones funcionales en la comunicacion sinaptica en relacion a la
informacion electroquimica recibida (estimulos) por una célula o un conjunto de células
(Kandel, 2000). Cualquier modificacion en los mecanismos moleculares, celulares y
singpticos que involucran la excitabilidad y plasticidad permiten en distintas maneras la
aparicion de dos condiciones: 1) responsividad anormal (p.e., umbrales menores) de una
neurona para un input excitatorio; una neurona hiperexcitable tiende a disparar rafagas de
multiples potenciales de accion en lugar de solo uno o dos; y 2) reclutamiento simultaneo
de amplios numeros de neuronas adyacentes en un modo de descarga anormal
(Stafstrom, 2010). Estas condiciones se conocen como hiperexcitabilidad e
hipersincronismo, respectivamente, y son parte de la fisiopatologia de la epilepsia y de las

crisis epilépticas (epileptogénesis).

Tabla 3. Resumen de los eventos neuro-ontogénicos o etapas del
neurodesarrollo (embrionario y postnatal) (Zuluaga, 2001, p. 53)

1. Inducciones dorsal y ventral Semana 3 -6

2. Polarizacion y segmentacion embrionaria Semana 3 - 8

3. Proliferacion neuroblastica Semana 4 - 16

4. Segmentacidn embrionaria y migracién neuroblastica Semana 8 - 24

5. Organizacion celular y sinaptogénesis Semana 20 - VPN*
6. Seleccion sinptica y muerte celular programada** Semana 24 - VPN*
7. Mielinizacion Semana 24 - VPN*

VPN: vida postnatal

** Estos procesos en algunos casos mal nominados involutivos, incluyen la
sobreproduccion y posterior estabilizacion sinaptica, la desaparicion de rutas no
funcionales y la muerte neuronal programada, como eventos propios del desarrollo.

Por otra parte, Bozzi, Casarosa & Caleo, (2012) se enfocan especificamente en las
alteraciones moleculares del desarrollo embrionario de la corteza cerebral que conllevan a
un fenotipo de hiperexcitabilidad en la vida postnatal. Ellos toman ejemplos de estudios
animales y humanos para describir el papel de un ndmero de genes claves en el
desarrollo que controlan la migracion de neuronas excitatorias e inhibitorias, y describen
como su funcion alterada puede resultar en epileptogénesis. En segundo lugar, los
autores describen los defectos en el entramado del desarrollo de sinapsis excitatorias en
inhibitorias que también estan involucradas en la epileptogénesis. En particular, los
autores se enfocan en los defectos en la eliminacion sindptica y remodelamiento durante

los periodos criticos tempranos que gatillan hiperexcitabilidad.
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4.3.1. Defectos del desarrollo cortical

El desarrollo de la corteza cerebral en los mamiferos es dividida en tres fases que
presentan traslapo (Bozzi, Casarosa & Caleo, 2012). En la primera fase, las células madre
localizadas en las zonas ventriculares y subventriculares del telencéfalo proliferan y se
diferencian en precursores neuronales o células glia. En la segunda fase, las neuronas
migran de su lugar de origen y llegan a un destino final en la corteza cerebral. La
migracién neuronal se da en su mayoria con las neuronas glutamatérgicas (excitatorias)
(80%) que extienden su axoén largo hacia la corteza ipsilateral o contralateral o hacia
regiones subcorticales, mientras que el resto de las neuronas son GABAérgicas
(interneuronas inhibitorias) (20% aprox.) que establecen contactos sinapticos con
neuronas excitatorias localizadas en su proximidad.” Por Ultimo, la tercera fase del
desarrollo cortical involucra series complejas de eventos apoptéticos y sinaptogénicos que
tienen por objetivo regular el nUmero de neuronas maduras y sus conexiones, finalmente
conduciendo a las formas propias de los circuitos corticales.

En general, el desarrollo embrionario de la corteza cerebral es un proceso
controlado por series de cascadas de expresién génica cuyas alteraciones conducen a
malformaciones corticales, resultando en disfuncién durante la vida postnatal. En este
sentido, se han identificado diversas anormalidades causadas por alteraciones en genes
claves en las distintas fases del desarrollo cortical. Estas malformaciones corticales
pueden resultar a partir de proliferacién neuronal anormal, defectos de la migracién en
neuronas excitatorias y/o inhibitorias, o formacién de circuitos/sinaptogénesis alterada, y

usualmente son epileptogénicas.

4.3.2. Defectos de la proliferacion neuronal

® La migracion diferencial entre neuronas corticales glutamatérgicas y GABAérgicas es explicada por estos
autores. Las neuronas corticales de proyeccion, glutamatérgicas, son generadas a partir de precursores
neuronales localizados en el neuroepitelio neocortical a través de divisiones de células asimétricas de los
progenitores primarios corticales (glias radiales) localizados en las zonas ventriculares y subventriculares. Las
divisiones asimétricas generan neuronas de proyeccién inmaduras, que migran hacia la placa cortical a lo
largo de los procesos gliales radiales (estudio de P. Rakic) y por esto alcanzan su destino final en capas
corticales especificas a través de la interaccion con caves moleculares locales, como la reelina. Mientras
tanto, las interneuronas GABAérgicas, en su mayoria, son generadas por fuera de la corteza cerebral, en las
eminencias ganglionares del prosencéfalo basal. Se ha observado que las interneuronas inmaduras migran
primero de manera tangencial a lo largo de la zona subventricular del prosencéfalo basal, y cambian luego de
direccion al seguir un camino radial u oblicuo para entrar a la placa cortical, desde la cual alcanzan su destino
final en las capas de la corteza cerebral.
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Bozzi, Casarosa y Caleo, (2012) explican los defectos de la proliferaciéon neuronal dando
énfasis al complejo de esclerosis tuberosa (TSC), que es un sindrome neurocutaneo
caracterizado por tumores benignos, epilepsia de inicio temprano, discapacidad
intelectual, y autismo. ElI TSC resulta de la pérdida de funcién por mutaciones en los
genes TSC1 y TSC2, estos involucrados en el control de la proliferacion neuronal y glial
en el desarrollo embrionario. El TSC1 codifica para la hamartina y el TSC2 codifica para la
tuberina, proteinas cruciales en este proceso. La funcién del complejo TSC1/2 es
controlada por multiples vias de sefializacion intracelulares que convergen con la AKT,
quinasa pro-oncogénica que fosforiliza directamente el TSC2 para inhibir su funcion. La
pérdida de la funcion del TSC1/2 conduce a la activacion de la cascada mTOR vy resulta
en proliferacién celular aumentada; y al contrario, la inhibicion de la funcion de mTOR
(p.e., con rapamicina) resulta en supresiéon del crecimiento y tamafio celular reducido.

Las caracteristicas histol6gicas de los tlberos corticales en el TSC reflejan el
papel antiproliferativo ejercido por el complejo de sefializacion TSC1/2. Los tuberos
corticales en los pacientes con TSC se caracterizan por neuronas gigantes, displasicas, y
heterotépicas con dendritas y axones aberrantes, como como con los astrocitos
proliferantes. La hiperexcitabilidad cortical surge en la proximidad de los tuberos, pero sus
causas permanecen desconocidas. Los autores explican que se han propuesto hipotesis
para explicar la epileptogénesis en el TSC (entendiendo que se conocen los genes
involucrados, su sintesis proteica, pero no se conoce bien el mecanismo del
neurodesarrollo que causa la actividad neural anormal); una hipétesis es un desbalance
en la excitacion/inhibicion de los circuitos corticales, otra es que los taberos corticales
alteran la conectividad talamocortical en el desarrollo cerebral temprano. Por esto también
la supresion de las crisis en el TSC permanece como una dificultad cientifica a estudiar; y
aunque algunos estudios en ratones han mostrado resultados interesantes (con

rapamicina), es necesario realizar mayores estudios sobre el tema.

4.3.3. Defectos de la migracion de las neuronas de proyeccion

cortical

Las formas de lisencefalia y heterotopias se han asociado a mutaciones en genes que
participan en la migracion de neuronas corticales, como LIS1, DCX, ARX, TUBAILA,
RELN, FLNA, y ARFGEF2 (Bozzi, Casarosa & Caleo, 2012).

En particular, las mutaciones dominantes del gen DCX, ligadas a cromosoma X,

causan lisencefalia o heterotopia de banda subcortical, sindromes de retardo mental y
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epilepsia en humanos. Las mutaciones de DCX causan lisencefalia en hombres
homocigoéticos, mientras que las mujeres heterocigéticas muestran un fenotipo en
mosaico con corteza normal y una segunda banda de neuronas heterotopicas por debajo
de la corteza (doble corteza). EI gen DCX codifica para la proteina asociada a
microtubulos 40-kDa (doblecortina) expresada en la migracion de neuroblastos y que
contiene dos repeticiones en tAndem conservadas requeridas para la unién de tubulinas y
la estabilizacién de microtubulos. La manera especifica en que la doblecortina influye a la
dinamica microtubular en el desarrollo embrionario cerebral ain no es clara.

También se ha observado varios defectos de migracion de las neuronas de
proyeccion corticales y la malformacioén cortical se ha detectado en ratones que carecen
de doblecortina y quinasa-1 similar a doblecortina (Dclk1). En general, la Dcx y la quinasa-
1 similar a doblecortina se han implicado en la migracion de interneuronas corticales, y la
informacién indica que la primera se requiere para la laminacion del hipocampo asi como
para la migracion de neuronas piramidales neocorticales e interneuronas. En
consecuencia, una funcién alterada de la doblecortina en el desarrollo embrionario del
prosencéfalo resulta en epilepsia en la vida postnatal.

Por dltimo, las mutaciones en el gen RELN, que codifica para la glicoproteina
extracelular Reelina, causa lisencefalia con hipoplasia cerebelosa. En ausencia de reelina,
la migracion neural no ocurre apropiadamente y la laminacion neocortical se ve
perturbada. La preplaca no se divide, y las neuronas recién generadas se apilan por
detras de las generadas previamente, resultando en una formacion de capas invertidas de
la corteza. Los autores explican que se han planteado hip6tesis para explicar cudl es el
papel de la reelina en la migracion cortical neuronal: (i) la reelina puede funcionar como
un quimio-atrayente para las neuronas en migracion; (ii) puede controlar la division de la
preplaca que inicia la laminacion de adentro hacia afuera; (iii) puede determinar la

separacion de neuronas de los procesos gliales radiales y su diferenciacion subsecuente.

4.3.4. Defectos de la migracion de interneuronas corticales

Bozzi, Casarosa y Caleo, (2012) explican que varios genes se han implicado en la
diferenciacién y migracion de interneuronas, y algunos son los genes DIx, Arx, Dcx, y
RELN, cuyo papel se ha estudiado en la epileptogénesis en modelos animales.

En cuanto los genes DIx, se ha observado que la migracién y diferenciacion de las
interneuronas GABAérgicas depende de la accion de los factores de transcripcion

homeobox DIx (DIx1/2 y DIx5/6). Estos genes se expresan en los progenitores
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GABAérgicos del prosencéfalo en desarrollo, y las pérdidas de funciones en pares de
estos genes afecta severamente la migracion y diferenciacion de distintas subpoblaciones
de interneuronas corticales. En ratones con mutaciones de DIx estos defectos de
migracion y de un numero reducido de interneuronas corticales resultan en epilepsia: un
mecanismo de inhibicion sinaptica disminuida con un inicio temprano. Es conclusion, los
genes DIx median el desarrollo y funcién del tono inhibitorio de la corteza cerebral.

Los genes Arx juegan un papel pivote en el desarrollo cortical; sus deleciones,
mutaciones sin sentido en la region homeobox conducen a lisencefalia ligada a X con
genitales anormales, mientras que otras mutaciones causan discapacidad intelectual,
autismo, y epilepsia son malformaciones corticales. Se ha observado que la expresion de
Arx se da en la eminencia ganglionar medial y luego en los progenitores corticales e
interneuronas en migraciéon. Los estudios animales muestran que este gen es crucial en la
migracién radial de los progenitores corticales y en el desarrollo y migracién de
interneuronas GABAérgicas.

El gen RELN expresa reelina en un subconjunto grande de interneuronas
corticales y GABAérgicas del hipocampo. El papel de la reelina en la migracion y
posicionamiento de interneuronas se ha debatido constantemente, pero de acuerdo a las
investigaciones se considera que el programa genético que subyace al desarrollo de las
interneuronas que expresan reelina esta fuertemente modulado por la actividad, y puede

tener implicaciones para el papel de la reelina en los sindromes epilépticos del desarrollo.

4.3.5. Remodelamiento del desarrollo de circuitos neuronales

Luego del ensamblaje inicial de las neuronas excitatorias e inhibitorias, las redes neurales
inmaduras son transformadas en circuitos organizados que preceden y subyacen la
funcién cerebral adulta. Bozzi, Casarosa y Caleo, (2012) llaman a este proceso
refinamiento de redes, y estd ampliamente controlado por la actividad eléctrica. Es en los
“periodos criticos” del neurodesarrollo en los que los patrones de actividad generados por
la experiencia sensorial juegan un papel critico para la maduracion de la funcién cortical.
Durante estas fases sensibles del desarrollo, las conexiones inicialmente exuberantes son
eliminadas y las dendritas neuronales se reducen y especializan.

Las perturbaciones en el refinamiento de redes neuronales en el desarrollo, segun
los autores, conduce a hiperexcitabilidad y epilepsia en etapas posteriores de la vida. Un
ejemplo que ofrecen de esto es el bloqueo de la actividad del hipocampo durante el

desarrollo temprano. Los autores citan dos estudios en los que se bloqued
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transitoriamente la actividad neuronal, especificamente después que las neuronas
piramidales CA3 (hipocampo) muestran un crecimiento exuberante de los axones
colaterales y presentan remodelamiento y eliminacion parcial; el bloqueo transitorio de la
actividad neuronal resultd en el establecimiento de focos epilépticos crénicos en la adultez
de las ratas, con crisis electrograficas prolongadas originandose en el hipocampo
infundido. Rescato para el posterior debate en este texto que los autores afirman que
estos resultados son consistentes con la idea en que el bloqueo de la actividad neuronal
durante las fases criticas tempranas puede aumentar la susceptibilidad a crisis posteriores
en la vida al impedir el remodelamiento del desarrollo de los circuitos neuronales.
Asimismo, la inmadurez persistente de los circuitos glutamatérgicos en el
hipocampo se ha encontrado subyaciendo la susceptibilidad a crisis en la epilepsia del
I6bulo temporal lateral autosémica dominante (ADLTE), siendo mediada por mutaciones
en el gen LGI1. Estas mutaciones bloguean la maduracion funcional normal de
compartimientos pre-sindpticos y post-sindpticos y detiene la poda estructural,
manteniendo asi una alta densidad de inputs sinapticos excitatorios que convergen en

neuronas del hipocampo y llevan a un fenotipo de hiperexcitabilidad.

4.3.6. Mutaciones epileptogénicas de canales iGnicos

Bozzi, Casarosa y Caleo, (2012) exponen algunas de las mutaciones epileptogénicas que
se han identificado en diferentes genes, la mayoria de estos codificando para canales
i6nicos voltaje- y ligando-dependientes. Las mutaciones en distintas subunidades de
canales de sodio, potasio, y calcio subyacen a diferentes formas de epilepsias genéticas
conocidas como “canalopatias”. Las mutaciones de las subunidades receptoras de
acetilcolina nicotinica estan asociadas con la epilepsia de I6bulo frontal nocturna
autosémica dominante. Las mutaciones en los genes que codifican para subunidades de
canales de potasio voltaje-dependientes, KCNQ2 y KCNQ3, estdn asociadas con
convulsiones neonatales familiares benignas. Las mutaciones en el receptor GABA,
también se han encontrado contribuyendo a varias epilepsias idiopaticas y convulsiones
febriles. Las mutaciones en los genes para canales de sodio voltaje-dependientes (Nav)
son la causa genéticas mas comun de epilepsia familiar; las mutaciones en el gen de la
subunidad alfa Navl.1 (SCN1A) son responsables de la epilepsia generalizada con
convulsiones febriles plus (GEFS+) y del sindrome de Dravet, las mutaciones del gen de

la subunidad alfa Navl.2 (SCN2A) se encentran en pacientes con convulsiones
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neonatales-infantiles familiares benignas. Estos genes también se han estudiado en
modelos animales con ratones “humanizados”.®

Al mismo tiempo, para los autores el estudio de las canalopatias es importante
para conocer los posibles efectos de la compleja interaccion entre los genes mutados y el
ambiente. Bozzi, Casarosa y Caleo, (2012) citan algunos estudios sobre este tema
teniendo en cuenta que las condiciones ambientales tempranas moldean la conectividad
neuronal, y los cambios resultantes en la organizacién de las redes pueden afectar
potencialmente la expresion clinica de un canal mutado. En estudios con ratones
transgénicos Q54 expuestos a enriquecimiento ambiental desde el nacimiento, se ha
observado una reduccion dramatica de crisis espontaneas y pérdida celular en el
hipocampo. En general, la informacién indica que un ambiente enriquecido desde el
nacimiento puede tener fuertes efectos antiepilépticos y neuroprotectores, puesto que
puede ejercer acciones de sobre-regulacibn de factores neurotréficos, re-arreglos
plasticos en circuitos excitatorios/inhibitorios, y estimulacion de la neurogénesis. Por esto,
los autores sugieren que los cambios en la organizacion de las redes debido a influencias
ambientales pueden detener o alterar positivamente los cambios epileptogénicos y

moderar la hiperexcitabilidad de redes neurales.

4.3.7. Alteraciones epileptogénicas de la funcion de la proteina
presinaptica

Los defectos en el control de la liberacion de neurotransmisores dan cuanta de una amplia
variedad de sindromes epilépticos (Bozzi, Casarosa & Caleo, 2012). Las proteinas pre-
singpticas que se han encontrado involucradas en la epilepsia incluyen la de la vesicula
sinaptica (SV), la proteina SV2A, las sinapsinas fosfoproteinas (SV-anchoring
phosphoprotins synapsins), y la proteina SNAP-25 de la membrana plasmatica, cada una

codificada por genes especificos.

4.3.8. Integracion: Epileptogénesis en el cerebro en desarrollo

La incidencia de las crisis epilépticas durante el ciclo vital humano tiene su punto mas alto

en la infancia y nifiez, y esto es precisamente por la multiplicidad y complejidad de los

6 Bozzi, Casarosa y Caleo, (2012) explican algunos estudios con ratones en este tema, haciendo énfasis
en el canal de sodio SCN2A, cuya mutacion exhibe crisis espontaneas que se originan en el hipocampo con
inicio a las 4 semanas de vida, y esclerosis hipocampica progresiva con pérdida de células extensiva y gliosis
en areas CA1, CA3, e hilus.
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procesos dindmicos genéticos, moleculares, celulares e intercelulares que involucran la
maduracion del sistema nervioso. La introduccion dada anteriormente, con base a la
revision de Bozzi, Casarosa & Caleo (2012) da una rapida perspectiva de esta
complejidad, pero la revision de Rakhade & Jensen (2009) ofrece un complemento en el
aspecto de los tiempos en los que ocurren los cambios biolégicos que conducen a
epileptogénesis, esto a partir de la informacion con modelos animales.

La epileptogénesis se sigue de un dafio o insulto inicial, ya sea en la vida prenatal
0 postnatal, y se sigue de fases agudas, subagudas y cronicas. Por medio de los
experimentos en modelos animales (epileptogénesis inducida), ha sido posible evaluar en
lapsos entre horas y varios meses los cambios neurobioldgicos especificos que conducen
a crisis epilépticas frecuentes. Entre estos estan: Induccion temprana e inmediata de
genes especificos (transcripcion aumentada del mRNA de genes Fos y Jun); Cambios
post-transcripcionales en receptores para neurotransmisores (activacion de la
calcineurina, defosforilacion de Kv2.1, defosforilacion del receptor GABA,, fosforilacion de
AMPAR, fosforilacion de NMDAR); Muerte celular neuronal; Factores neurotréficos
(aumento de los niveles de BDNF); Inflamacién (aumento de los niveles de citosinas —por
ejemplo de IL-3, IL-1B—, TNF, aumento de niveles de NFkB1 y NFkB1a, IL-1B); Expresion
de receptores para neurotransmisores (disminucion en la expresion de la subunidad
GluR2, aumento de la expresion de la subunidad GABAAa1 y diminucién de la subunidad
GABAA4), Expresion de canales idnicos (aumento o disminucién del nivel de expresion
de canales HCN, en diferentes modelos); Brote neuronal (brote de las células granulosas
dentadas de las fibras musgosas); Neurogénesis (aumento o disminucién de la
neurogénesis y de las células madre neuronales); Gliosis (aumento de la activacion de
células gliales). De acuerdo a Rakhade & Jensen (2009) todos estos cambios traen
alteraciones de las dinamicas adaptativas de los procesos de inhibicion y excitacion
neuronal, siendo esta una caracteristica de la hiperexcitabilidad e hipersincronismo. La
Figura 3 ilustra el lapso de tiempo del periodo critico de los procesos de sinaptogénesis y
plasticidad en los que ocurren estos cambios que conducen a epileptogénesis, indicando
también los tiempos correspondientes en los ciclos de vida de la rata y equivalente en el

desarrollo humano.
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Figura 3. Representacion esquematica de los cambios madurativos en la funcién de los receptores de
glutamato y GABA en el cerebro en desarrollo de Rakhade & Jensen (2009). Los periodos de desarrollo
equivalentes se muestran para ratas y humanos debajo del eje-x. La activacion de los receptores para GABA
es despolarizante en las ratas ya temprano en la primera semana posnatal y en los humanos hasta el periodo
neonatal. Sin embargo, la funcién inhibitoria se alcanza gradualmente con el paso del desarrollo en ratas y
humanos. Antes de la maduracidon completa de la inhibicion mediada por GABA, los subtipos de receptores
NMDA y AMPA para glutamato alcanzan un pico entre la primera y segunda semana postnatal en las ratas y
en el periodo neonatal en los humanos. La union en el receptor para kainato es inicialmente baja y aumenta
gradualmente hasta niveles adultos hacia la cuarta semana postnatal. Abreviaciones: AMPA, acido a-amino-3-
hidroxi-5-metilo-4-isoxazolpropiénico; GABA, acido y-aminobutirico, NMDA, N-metil-D-aspartato; P, dia
postnatal.

Entender que los cambios epileptogénicos pueden alterar los descensos vy
aumentos naturales de los niveles de excitacién e inhibicion que sugieren la Figura 3 y
Rakhade & Jensen (2009), sugiere la importancia de entender los mecanismaos que hacen
posible la aparicién de crisis epilépticas frecuentes y los cambios en el desarrollo cognitivo
consecuentes, asi como la etiologia de la epilepsia de cada nifio que padece crisis

convulsivas frecuentes (genéticas, adquiridas o no especificadas).

4.4. Etiologia de las epilepsias pediatricas

Las etiologias mas frecuentes de epilepsia en la infancia y nifiez son las lesiones
prenatales o del nacimiento, errores innatos del metabolismo y malformacion congénita,
mientras que en la nifiez y adolescencia son los sindromes idiopéaticos/genéticos,
infecciones del SNC y traumas (Bromfield, Cavazos & Sirven, 2006). Ampliando esto y

siguiendo la clasificacion de los sindromes epilépticos de la ILAE (Commission on
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Classification and Terminology of the International League Against Epilepsy, 1989; Berg et
al., 2010), Bhalla et al. (2011) revisan con mayor detalle y especificidad las causas de las
epilepsias idiopéticas, sintomaticas y asociadas a desordenes metabdlicos. En la Tabla 4

se muestran formas genéticas de sindromes epilépticos junto con su vinculo genético.

Tabla 4. Varias formas genéticas de sindromes epilépticos idiopaticos (generalizados/focales)
(Bhalla, et al., 2011)
Sindrome Incidencia Vinculo genético
Crisis febriles neonatales benignas Rara; ~44 familias desde 1964 KCNQ2 (20q), KCNQ3 (8q)
Epilepsia del I6bulo frontal AD 100 familias a lo largo del mundo CHRNA4 (20q,15q)
Epilepsia del I6bulo temporal AD Desconocida LGI1, chr 10 (3cM loci)
Epilepsia mioclénica juvenil 5-11% de todas las epilepsias GABRA1,EFHCL1 (6p, 150q)
. . . 2-8% de todas las epilepsias; las .
Epilepsia de ausencia nifias son mas afectadas (60-70%) CACNAI1A, chr 8924 (ECAL1 loci)
P AD, SCN1A, SCN1B and
GEFS + ADEFS y Sindrome de Dravet | Rara GABRG?2
Crisis infantiles familiares benignas Desconocida AD, 19q, 16p12-q12, 2924
Crisis |nfan_t||es familiares benignas y AD, 16p12-q12 (KST1)
coreoatetosis
Epilepsia de la nifiez con puntas centro- 15q14
temporales
Epilepsia  rolandica con  distonia AR, 16p12-11.2
paroxistica inducida por el ejercicio
Epilepsia rolandica con dispraxia oral y
del habla AD, SRPX2 (Xq22)
Epl_IepS|a parcial con puntas AD, 4p15
pericentrales
Epllep_S|_a del_ I6bulo tempora_l ,fa_mlllar AD, 1q, 18q
con crisis febriles y herencia digénica
Eplllep3|a parcial familiar con focos AD, 22¢11-q12
variables
Crisis infantiles neonatales familiares AD, SCN2A (canal de Na+
benignas voltaje-dependiente)

AD: Autosdmica dominante; ADEFS: Epilepsia autosémica dominante con crisis febriles; AR: autosémica recesiva;
Chr: Cromosoma; GEFS+: Epilepsia generalizada con crisis febriles; KST: gen del contransportador de
sodio/glucosa; SRPX: proteina con tres motivos (Sushi).

Por otra parte, las causas de la epilepsia sintomatica incluyen lesiones
traumaticas, infecciones del SNC (encefalitis y meningitis bacteriana o viral, abscesos
cerebrales bacterianos, neurocisticercosis, malaria cerebral, oncocercosis, toxoplasmaosis,
toxocariasis), accidentes cerebrovasculares (eventos aterotromboéticos, cardioembdlicos e
infartos lacunares), malformaciones cavernosas cerebrales, esclerosis del hipocampo (en
epilepsia del I6bulo temporal con esclerosis del hipocampo), enfermedad de Alzheimer (en
hasta el 16% de casos en estadio avanzado), procesos inflamatorios (encefalitis
autoinmune, encefalopatia post-vacunacion, esclerosis mdultiple, desérdenes inflamatorios

gastrointestinales), alcoholismo cronico, malformaciones del desarrollo cortical, sindromes
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neurocutaneos (complejo esclerosis tuberosa, neurofibormatosis 1) y eventos perinatales
adversos (hipoxia perinatal,” isquemia relacionada a accidente cerebrovascular, sepsis,
insuficiencia cardiaca).

Vale la pena aclarar que en el presente proyecto no se incluyeron pacientes con
epilepsias causadas por trauma craneoencefalico, accidentes cerebrovasculares,
malformaciones vasculares o malformaciones estructurales del neurodesarrollo e
infecciones, excluyendo encefalopatias epilépticas y sindromes epilépticos asociados a
retraso generalizado del desarrollo. A continuacion se presentan las caracteristicas
neuropsicolégicas y comportamentales de las epilepsias focales pediatricas de interés
para la investigacion, haciendo énfasis en su clasificacion etioldgica: idiopéticas (primarias

- genéticas) y criptogénicas (no lesionales — no genéticas).

4.5. Epilepsias focales de la ninez (BFEC)

Izquierdo (2008) y Fejerman (2009) afirman que las condiciones epilépticas denominadas
como epilepsias focales de la nifiez (BFEC), epilepsia (rolandica) con puntas centro-
temporales (BECTS), epilepsia focal atipica de la nifiez (ABFEC), estado de epilepsia
rolandica (BRE)?, sindrome de Landau-Kleffner (LKS) y el sindrome de punta-onda
continua en suefio lento (CSWSS) tienen en comun la presencia de un estado epiléptico
eléctrico en suefio lento (ESES o CSWSS). EI CSWSS es un fenémeno
electroencefalogréafico, que es parte del sindrome de ESES y se superpone, existiendo
fuerte evidencia de que esto corresponde a una sincronia bilateral secundaria (SBS). Este
altimo término hace referencia a la presencia de descargas generalizadas, generadas por
un foco cortical unilateral, que puede tener cualquier localizacién, pero es mas frecuente
en el l6bulo frontal o temporal. Es una actividad generalizada de punta-onda de gran
amplitud, sincrénica y simétrica, aunque puede mostrar asimetria con mayor amplitud en
el lado lesionado. Para este autor, esta actividad generalizada unilateral es de dificil
manejo, se manifiesta con multiples tipos de crisis, focales y generalizadas (atonicas,

mioclénicas, ausencias y TCG) y parece tener un origen en circuitos talamo-corticales

" La epilepsia es una condicion adicional que puede afectar a nifios con pardlisis cerebral que han sufrido
isquemia o hipoxia severa en el término, afectando hasta un 50% de los nifios con cuadriplejia espastica.
Ademas, mientras que la mayoria de los neonatos con accidente cerebrovascular pueden presentar crisis
convulsivas posteriormente, la mayoria no desarrolla epilepsia en la nifiez.

8 Segun Scheffer et al. (2017) el término benigna queda en desuso debido a que hay epilepsias focales de la
nifiez no benignas, por lo que no se usara el término en este trabajo pero si las abreviaturas por siglas en
inglés manejadas en la literatura especializada.
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(como lo demuestran pacientes con lesiones taldmicas unilaterales prenatales o
perinatales, o pacientes con hidrocefalias derivadas).

También, segun Izquierdo (2008) el fendmeno de SBS puede variar en intensidad.
Si es muy severo y predomina en suefio se denomina CSWS o ESES (espiga onda
continua en suefio lento). Esta alteracion es probablemente la responsable directa de la
“encefalopatia” que afecta el lenguaje, cognicién y comportamiento, independientemente
de si las puntas se originan en el sitio de la lesion o si son funcionales como en las BFEC.
Asimismo, la localizacion del foco interictal parece que tiene un papel preponderante, al
influir en el grado de disfuncion cognitiva, sugiriendo que el cuadro clinico de ESES es un
resultado de la interrupcién eléctrica (EEG), causado por la actividad epiléptica durante el
suelo. Probablemente la edad de inicio de las SBS (mas que de las manifestaciones
convulsivas) es importante, asi como el tiempo transcurrido entre las crisis focales
benignas y la aparicidon de una variante atipica (presentacién de mas de una caracteristica
0 cuadro clinico de epilepsia benigna).

De acuerdo con Fejerman (2009) hay que distinguir entre las caracteristicas
atipicas y las evoluciones atipicas de la epilepsia rolandica como espectro (BFEC). Las
primeras pueden observarse en las caracteristicas de las crisis (crisis exclusivamente
diurnas, paralisis de Todd postictales, crisis prolongadas e incluso estado epiléptico), en
las caracteristicas del EEG (morfologia atipica de las puntas, localizacién inusual,
descargas de punta-onda semejantes a ausencia o trasfondo anormal) asi como con una
edad de inicio temprana de las crisis. Las evoluciones atipicas de la epilepsia rolandica no
incluyen los casos de BECTS con caracteristicas atipicas, sino que el término se refiere a
la presencia de compromisos neuropsicolégicos severos que pueden convertirse
persistentes; éstos casos muestran puntas-y-ondas continuas en el EEG durante el suefio
(CSWSS), que precisamente parecen ser la sincronia secundaria bilateral. Para Fejerman
(2009), estas evoluciones atipicas corresponden a los sindromes del espectro
mencionado previamente (BFEC). La principal razén para la distincion es que aun no es
claro, y hace falta evidencia al respecto, si estas condiciones (ABFEC, estado de BRE,
LKS y sindrome de CSWSS) son sindromes independientes o parte de un continuo
relacionado con la BECTS; tampoco es claro si hay una relacion entre las caracteristicas
atipicas y lo que se consideran como evoluciones atipicas de la BECTS.

Por otro lado, segun Fejerman (2010) se ha encontrado una relacién entre la
importancia de compromisos cognitivos y anormalidades en el EEG en varios estudios.

Los estudios neuropsicolégicos longitudinales y de EEG han documentado que el
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agravamiento de la actividad paroxistica en EEG se correlaciona con dificultades
cognitivas transitorias. Los compromisos neuropsicoldgicos se correlacionaron claramente
con algunos patrones de EEG y focos de onda-lenta durante la vigilia, alto nimero de
picos en las primeras horas del suefio y mdltiples focos asincrénicos de punta-onda
fueron asociados con dificultades educativas y comportamentales. Asimismo, para los
casos de ABFEC se han reportado crisis aténicas y mioclonicas que pueden conducir a
caidas durante el dia y a deterioro transitorio en el desempefio escolar. El estado
epiléptico que dura dias o semanas incluyendo crisis faciales motoras y anartria con
sialorrea constituye para este autor otra complicacion de la BECTS.

Epilepsia Benigna de la Nifiez con Puntas Epilepsias Occipitales
Centrotemporales (BECTS o BCECTS) Idiopaticas de la Nifiez (ICOE)

ABFEC SEBCECTS LKS CSWSS CSWSS SEICOE

¥ k4 - v ¥ v

. Riesgo de secuelas en el lenguaje, cognicion .
Sin secuelas y comportamiento Sin secuelas
ABFEC o SEBCECTS LKS y CSWSS sin CSwsSsSenel
en el inicio de BCECTS BFEC precedente inicio de ICOE

Figura 4. Modificacién del diagrama clasificatorio de las epilepsias focales de la nifiez (BFEC) y los
desérdenes relacionados a CSWSS de Fejerman (2009). ABFEC, epilepsia focal atipica de la nifiez;
SEBCECTS, BECTS mas estado epiléptico; LKS, sindrome de Landau-Kleffner; CSWSS, sindrome de punta-
onda continua en suefio lento; SEICOE, ICOE mas estado epiléptico.

En cuanto a una posible patofisiologia de la BECTS, Overvliet et al. (2013a)
realizaron un estudio con resonancia magnética estructural (MRI) y de neuropsicologia del
lenguaje con 24 pacientes (edad de inicio promedio de 7.3 afios y edad en estudio de 11.3
aflos promedio). Realizaron un andlisis del grosor cortical comparando los pacientes con
un grupo control pareado por sexo, edad y nivel escolar. Hallaron un adelgazamiento
cortical gradual con el aumento de la edad predominantemente en el hemisferio izquierdo

en varias regiones frontales, centro-parietales, temporales y mediales en los pacientes
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solamente con una disminucion en el desempefio en pruebas neuropsicologicas de
lenguaje respecto a los puntajes de los sujetos control. Segun estudios previos sobre el
neurodesarrollo, entre los 8 y 14 afos los menores de edad presentan un adelgazamiento
cortical normal que permite una mayor especializacion de redes neuronales especificas
(poda y seleccion sinaptica) dedicadas a funciones como la linglistica; no obstante, en
esta misma ventana de tiempo, los pacientes mostraron un adelgazamiento cortical méas
temprano, rapido y pronunciado en comparacion a los controles. Estos resultados
sugieren: i) una trayectoria de neurodesarrollo alterada que puede representar una
verdadera patomorfologia de la BECTS; ii) que el inicio temprano localizado de
adelgazamiento cortical en la BECTS puede representar una desviacion de la trayectoria
de desarrollo normal en las regiones correspondientes, posiblemente inducida por
sefalizacién neuronal impropia como resultado de las crisis preadolescentes y/o de la
actividad epileptiforme; iii) que el inicio temprano de adelgazamiento cortical en regiones
especificas, aislado o en combinacidon con grosor cortical reducido per se, puede
representar una formacién de redes neuronales subdptima localmente y/o poda subéptima
y puede llegar a ser realmente arte del mecanismo detras de la alteracion de la funcion
linglistica en la BECTS; y iv) aunque no encontraron una asociacion estadisticamente
significativa entre el grosor cortical y el desempefio en tareas de lenguaje en estos grupos
de sujetos, los resultados si son relevantes en el debate de si ésta epilepsia puede
considerarse benigna o no (a pesar de la remision posterior, puede llegar a ser negativa

para un neurodesarrollo y desarrollo cognitivo tipico).

=== conhtroles sanos
nifos con Epilepsia Rolandica

grosor cortical

’\l 8 14 edad (afios)
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Figura 5. Modificacion del diagrama esquematico para el desarrollo cortical de Overvliet et al. (2013a).
Trayectoria hipotética de desarrollo del grosor cortical de las regiones afectadas en la epilepsia rolandica
(BECTS) en comparacion a controles. La trayectoria de desarrollo normal sigue una curva en forma de U
invertida, donde el engrosamiento cortical inicial se sigue de un adelgazamiento cortical. En la BECTS, varias
regiones muestran grosor cortical reducir y un inicio aberrante de adelgazamiento cortical (incluso desde los 8
afios de edad), otras regiones muestran uno de estos efectos separadamente.

Sobre las caracteristicas nocturnas de la BECTS, Guerrini y Pellacani (2012),
afirman que en mas de la mitad de los pacientes con BECTS las crisis ocurren solamente
durante el suefio, en el resto solo ocurren cuando estan despiertos o entrando en el
suefio. Se trata de un aspecto interesante, pues los cambios neurofisiolégicos que
conducen a una crisis convulsiva en esta epilepsia se dan solo cuando hay, en particular,
un estado de suefio. Ademas, la actividad epileptiforme, aunque no es convulsiva, afecta
especificamente durante suefio o vigilia la region rolandica de la corteza, causando
posiblemente alteraciones cognitivas. Por dltimo, la afectacion neurofisiolégica en el
suefio, segun estos autores, podria afectar la consolidacién de informacion durante el
suefio, alterando el aprendizaje y reposo cognitivo que ofrece parcialmente el suefio
reparador, aunque es un aspecto que resaltan queda por explorar mas detenidamente.

El estudio de Filippini et al. (2013) tomd la sugerencia previa de varios autores
segun la que, en el espectro de la BECTS (evoluciones atipicas de la BECTS, ABFEC), la
frecuente y continua presencia de descargas epilépticas nocturnas durante el suefio de
movimiento ocular no rapido (NREMs) contribuye a los déficits neuropsicolégicos y que el
grado o la severidad de éstos déficits dependen de la extension de la actividad epiléptica
en suefio y vigilia y de la localizacién predominante de descarga. Estos autores realizaron
un estudio de los efectos a largo plazo de las descargas epileptiformes interictales (IEDs)
durante el suefio NREM, por medio de un seguimiento de entre 3 y 6 afilos con monitoreo
electrofisiol6gico de la actividad epiléptica en suefio y vigilia. Al mismo tiempo, realizaron
una evaluacién neuropsicolégica cada 6 meses desde el inicio del estudio durante este
seguimiento, para correlacionar finalmente las observaciones neuropsicolégicas con los
hallazgos en EEG. Los factores neuropsicoldgicos abordados fueron inteligencia general,
atencion viso-espacial, verbal, no verbal, memoria de corto y largo plazo, lenguaje
expresivo, lenguaje receptivo, competencias lexicales, habilidades visomotoras vy
habilidades de lectura y escritura. Estudiaron 33 nifios con BECTS, en edad entre 4 y 12
afos, y los dividieron entre tres grupos: el primero, BECTS con frecuencia de IEDs menor
al 50% (1A: BECTS tipica); el segundo, BECTS con frecuencia de IEDs entre 50% y 85%
(1B); y el tercero, BECTS con frecuencia de IEDs mayor al 85% (Grupo 2). Los
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investigadores encontraron principalmente que el grupo de pacientes con mayor
frecuencia de descargas epilépticas en suefio NREM se correlaciona positivamente y
significativamente con déficits neuropsicolégicos méas graves, también encontraron que
una edad de inicio mas temprana del cuadro epiléptico también se correlacionaba
positivamente con un menor desempefio neuropsicologico. Estos dos hallazgos permiten
a los autores sugerir que las descargas epileptiformes interictales (IEDs) tienen un valor
predictivo para los déficits neuropsicolégicos futuros encontrados en los nifios con
BECTS, aportando asi también al debate de si es necesario incluir la normalizacién de la
EEG en un concepto mas amplio de “remision del cuadro epiléptico”. Por ultimo, los
autores rescatan los siguientes aspectos: 1) Que el andlisis retrospectivo de los
resultados neuropsicoldgicos del estudio cuestiona la benignidad del cuadro de la BECTS
en términos del resultado persistente. De hecho, los nifios con baja frecuencia de IEDs
durante suefio NREM (Grupo 1A) tuvieron un 50% de riesgo de desarrollar dificultades
verbales en el final del seguimiento a pesar del control de la EEG y de las crisis. El riesgo
aumenté a 100% para el Grupo 1 presentando BECTS atipica con patrén ESES. El
analisis estadistico de los autores confirm6é que el resultado neuropsicologico esta
determinado por la frecuencia de las IEDs en suefio NREM, la cual tiene un impacto
mayor en la probabilidad de desarrollar y consolidar un déficit o desorden
neuropsicologico. Lo relevante de esto es que Overvliet et al. (2013b) sugieren que a
pesar de una normalizacion de la EEG y una remision del cuadro epiléptico, es probable
que los nifios con mayor frecuencia de IEDs en suefio NREM puedan desarrollar un
déficit/desorden neuropsicol6gico que exceda la remisién del mismo cuadro, configurando
un desarrollo neurocognitivo diferente que se manifiesta con dificultades en distintas
dimensiones cognitivas (especialmente la verbal-lingiistica). 2) Que en los grupos 1Ay
grupo 2 de pacientes el riesgo de dificultades verbales aumentaba en términos de
frecuencia y severidad, puesto que la mayoria de los nifilos con un patrén status
epilepticus eléctrico durante el suefio (ESES) terminaron con un déficit/discapacidad de
lectura que representa una perturbacion mas relacionada al lenguaje, afectando no solo
habilidades basicas (como memoria, atencion, percepcién) sino también la integracién de
estas habilidades bésicas para la adquisicion del lenguaje. 3) Que la variable de edad en
el inicio de la epilepsia es un factor importante en la prediccion del resultado
neuropsicoldgico. Los autores encontraron que los pacientes con un promedio de edad de
inicio de la epilepsia de 8 afios de edad estan en riesgo méas alto de déficits

neuropsicologicos. Asimismo, para los autores el estudio confirma que puede esperarse
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un impacto muy diferente dependiendo del tipo de funcion involucrada en el proceso
epiléptico y el grado de maestria de la funcion cognitiva cuando la epilepsia se hace
activa. También que, debido a que las descargas epileptiformes en suefio NREM son tan
frecuentes durante una ventana de tiempo critica para la adquisicion del lenguaje y
conocimiento fonoldgico, el espectro de la BECTS puede suponer un déficit de
aprendizaje que persiste incluso tras una remision completa de la epilepsia a pesar de
hitos de adquisicion temprana del lenguaje normales. Y 4) Que el papel de las IEDs en la
edad del inicio también es un factor predictivo importante, puesto que no solo empeora el
resultado con un inicio epiléptico mas temprano sino que también es una cuestién de
llegar a conocer las trayectorias de desarrollo de las redes cognitivas desde que el inicio
de las IEDs coincidan con una época critica de consolidacion de conexiones cuya
alteracion conduzca a déficit/desorden del lenguaje persistente a pesar de una inteligencia
normal y un desarrollo psicomotor previo adecuado.

De manera relacionada con estos Ultimos aspectos rescatados por Filippini et al.
(2013), la revision de Overvliet et al. (2010) enfatiza que las descargas epileptiformes y
las crisis epilépticas nocturnas durante el desarrollo causaran o contribuirdn a una red
neuronal alterada que involucra el desarrollo del lenguaje. Para ellos, si las descargas
nocturnas aleatorias duran un tiempo considerable, éstas pueden causar una
“sinaptogénesis amontonada-extensiva” (crowding-extensive synaptogenesis) con un
sobrecrecimiento axonal que establece contacto con sus células objetivo. Ademas, las
descargas epileptiformes afectan el proceso de poda preservando conexiones que
deberian ser eliminadas en un neurodesarrollo tipico de la nifiez.° La red neuronal
alterada remplaza y perturba el funcionamiento de la red neuronal linglistica normal al
menos en el nivel cortical. Esta red neuronal alterada sobrevive y es reforzada por las
descargas epileptiformes frecuentes y, por lo tanto, establece un desarrollo linguistico
diferencial (en el que, entiendo yo, resultan constricciones neuro-cognitivas diversas a las
gue el individuo o paciente debe sobreponerse).

Por ultimo, aunque la genética que subyace a la epilepsia rolandica adn es poco
clara (y a pesar que es la epilepsia de la nifiez mas comun), Lemke et al. (2013)
detectaron nuevas mutaciones heterocigoticas en el gen GRIN2A en 27 de 359 individuos

afectados en 2 cohortes independientes. Las mutaciones ocurrieron significativamente

° No obstante, estos autores (Overvliet et al., 2013a) apuntan a lo contrario en otra publicacion previamente
explicada, ver Figura 5, en la que la poda se ve exasperada en el proceso de desarrollo del grosor cortical en
comparacion a los controles. ¢Hay una contradiccion en los autores? No es claro si ellos se refieren a proceso
de neurodesarrollo diferentes.
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mas frecuentemente en los fenotipos mas severos, con tasas de deteccién de mutacion
entre 12/245 (4.9%) en individuos con BECTS hasta 9/51 (17.6%) en individuos con
encefalopatia epiléptica con punta-onda continua durante el suefio (CSWS).*° Ademas, se
encontraron microdeleciones de disrupcion de exones en 3 de 286 individuos (1.0%; P =
0.004, prueba exacta de Fisher). Para los autores, estos resultados establecen
alteraciones en la codificacion genética de la subunidad NR2A del receptor NMDA como
un factor de riesgo genético mayor para la epilepsia focal idiopética (IFE) como espectro.

4.5.1. Caracteristicas generales de la epilepsia con puntas centro-

temporales (BECTS o epilepsia rolandica)

La epilepsia (rolandica) con puntas centro-temporales (BECTS) es una variante clinica del
espectro conocido como epilepsias focales de la nifiez (BFEC) y es un sindrome
epiléptico idiopatico que afecta aproximadamente el 22% de los nifios con convulsiones
no febriles (Panayiotopoulos et al., 2008). Asimismo, ésta es la epilepsia focal de la nifiez
mejor conocida y mas comun, siendo muy interesante desde un punto de vista teérico
porque su denominacién implica que es un tipo de epilepsia sin lesiones cerebrales
estructurales y la presencia de una predisposicion genética para crisis dependientes de la
edad (Fejerman, Caraballo y Dalla Bernardina, 2007). La edad de inicio esta entre el
primer afio de vida hasta los 14 afios con un 75% iniciando entre los 7 y 10 afios. Hay una
predominancia de 1.5 veces por el género masculino, con una prevalencia de
aproximadamente el 15% de los nifios entre 1-15 afios con convulsiones no febriles y la
incidencia es de 10-20/100,000 nifios entre los 1-15 afios (Larsson y Eeg-Olofsson, 2006).

En cuanto a las caracteristicas clinicas, la BECTS presenta crisis focales que
consisten de sintomas sensorio-motores faciales (30% de los pacientes), sintomas oro-
faringeo-laringeos (OPLS) (53%), arresto del habla (40%) e hipersalivacion (30%). Las
manifestaciones ictales indicativas de participacion del I6bulo temporal no ocurren en esta
epilepsia, y el término ‘centro-temporal’ se refiere solamente a la topografia de las puntas
electrofisiolgicas, siendo en parte un nombre inapropiado (Panayiotopoulos et al., 2008).
Estas puntas interictales en el EEG generalmente tienen una morfologia difasica,
acompafiada de una onda lenta. Las puntas aparecen en pares 0 grupos en esta region

centro-temporal (Goldberg-Stern et al., 2010). El término ‘benigna’ en la BECTS se refiere

01 a BECTS, junto con la encefalopatia epiléptica con punta-onda continua durante el suefio (CSWS) y el
sindrome de Landau-Kleffner hacen parte de un espectro fenotipico de epilepsia focal en la regién rolandica
del cerebro, sobre el cual Lemke et al. (2013) defienden que deben compartir una base genética y
fisiopatologica altamente especifica.
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al hecho que la frecuencia de las crisis es relativamente baja y a que la remisién casi
siempre ocurre antes de la pubertad. No obstante, la BECTS no siempre es benigna de
acuerdo con las publicaciones recientes. Se ha mostrado que los nifios con esta epilepsia
tienen dificultades en el aprendizaje y comportamentales, que comprometen
principalmente el funcionamiento verbal, el procesamiento del habla en presencia de ruido
de fondo en comparacién con controles (Goldberg-Stern et al., 2010).

Adicionalmente, en una revision sobre el espectro de las epilepsias focales de la
nifiez, Panayiotopoulos et al. (2008) abordan las crisis, su ocurrencia, duracion y
manifestaciones y el estado de conciencia. Las crisis sensorio-motoras hemifaciales se
localizan principalmente en el labio inferior y pueden irradiarse a la mano ipsilateral. Las
manifestaciones motoras son contracciones clénicas en ocasiones concurrentes con
desviacion tonica ipsilateral de la boca y sintomas sensoriales que consisten en
entumecimiento en el angulo de la boca. Los OPLSs son sintomas sensorio-motores
unilaterales de entumecimiento o parestesias (hormigueo, picazén o rigidez) dentro de la
boca, asociados con sonidos extrafios, como estertor, gargaras, gruiidos y sonidos
guturales. La sialorrea es una manifestaciéon autondmica prominente, frecuentemente
asociada con convulsiones hemifaciales, OPLSs y arresto del habla. En el dltimo, el nifio
se presenta anartrico, incapaz de producir palabras inteligibles e intenta comunicarse con
gestos. La conciencia y el recuerdo (memoria) se mantienen completamente en mas de la
mitad (58%) de las crisis rolandicas. En el resto, la conciencia se ve comprometida
durante el progreso ictal y en un tercio no hay recuerdo de los eventos ictales. La
progresion a hemiconvulsiones o a crisis ténico-clénicas generalizadas (GTCS) ocurre en
aproximadamente la mitad de los nifios y las hemiconvulsiones pueden seguirse de
paralisis de Todd post-ictales. Tres cuartos de las crisis rolandicas ocurren durante el
suefio no REM (movimientos oculares rapidos), principalmente durante el inicio del suefio
0 justo antes de despertar. Por Gltimo, las crisis rolandicas usualmente son breves y duran
entre 1 y 3 minutos. El status epilepticus motor focal, hemiconvulsivo y convulsivo
generalizado es raro y se da aproximadamente en el 5% de los casos. El estado epiléptico
opercular usualmente ocurre en nifios con evolucion atipica o puede ser inducido por la
Carbamazepina o Lamotrigina. Este estado dura horas hasta meses y consiste de
contracciones unilaterales o bilaterales continuas de boca, lengua o parpados, sutiles
mioclonias periorales o adicionales, disartria, arresto del habla, dificultades en la

deglucién, apraxia bucofacial e hipersalivacion.
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4.5.2. Neuropsicologia de la epilepsia con puntas centro-
temporales (BECTS)

Verrotti et al. (2014) realizaron una revision de la literatura sobre los compromisos en
memoria en la BECTS para buscar identificar déficits especificos en este proceso
cognitivo y sus factores subyacentes. En general, la memoria declarativa de corto y largo
plazo estd comprometida en nifios con BECTS, con material verbal y no verbal. También
se ha reportado la co-ocurrencia de perturbaciones atencionales, linglisticas y
comportamentales. En nifios con puntas y ondas continuas durante el patron de suefio de
onda-lenta la reduccién normal de la actividad de onda-lenta esta ausente, implicando una
disrupcion de los procesos de plasticidad cerebral de la consolidacion de memorias
relacionada con el suefio. En los nifios con esta epilepsia focal idiopatica, las descargas
epileptiformes interictales (IED) en suefio NREM pueden interferir en el la interaccion
funcional entre corteza temporal y frontal, causando déficits en memoria declarativa: el
papel de las IED en suefio NREM adquiere especial importancia, debido a que deben
alterarse procesos de plasticidad y neurogénesis en la BECTS, los cuales deben indicar
mecanismos neurofisioldgicos y fisiopatoldgicos propios de la consolidacién de memorias
con el suefio y la epileptogénesis de la BECTS, respectivamente.

Otro estudio relevante es el de Overvliet et al. (2013b). Fue un trabajo dedicado a
las habilidades linglisticas de nifios y adolescentes con BECTS, pero con el objetivo de
identificar qué funciones linguisticas especificas son particularmente alteradas por el
proceso epiléptico. Evaluaron a 25 pacientes y 25 nifios control entre los 8 y 14 afios de
edad con la prueba Clinical Evaluation of Language Fundamentals (CELF-4). Esta prueba
evalla multiples indices del lenguaje (un indice central/general y cinco indices
especificos: de lenguaje receptivo, lenguaje expresivo, contenido linglistico, estructura
del lenguaje y memoria de trabajo linguistica). Encontraron una disminucién significativa
en el indice central/general del lenguaje (ver Figura 6) sino también una disminucion
significativa en los indices de lenguaje receptivo (promedio 86.4, SD 19.2, p = 0.002) y el
indice de lenguaje con contenido (promedio 86.7, SD, 18.1, p = 0.002) respecto a los
valores normativos y de los valores obtenidos por los sujetos control. Estos dos indices
fueron evaluados con tareas de escucha y comprensiéon de informacion linguistica (indice
de lenguaje receptivo), desarrollo semantico, conocimiento de palabras, comprension,
relaciones entre palabras, formulacion y construccién de oraciones (indice de lenguaje

con contenido). Por otro lado, los indices de estructura del lenguaje, lenguaje expresivo y
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memoria de trabajo linglistica se observaron en disminucion pero no de manera
significativa frente a los valores normativos.

Los autores en la discusion comentan que la poblacién de su estudio no puede
caracterizarse como una poblacién con epilepsia rolandica atipica o tipica sino como un
grupo mixto, pues 8 de los 25 pacientes estudiaban en programas especiales, 1 tenia
autismo y otro sindrome de Asperger. No obstante, con los resultados puede observarse
un retraso considerable en el desarrollo linguistico del grupo de pacientes estudiado; por
esta razon, los autores consideran que no solo la epilepsia rolandica atipica sino también
la tipica pueden aumentar el riesgo de alteraciones en el desarrollo del lenguaje.
Asimismo, defienden que son el lenguaje receptivo (especialmente en la comprension de
material linguistico) y el procesamiento de los contenidos (significados) del material
linguistico, correspondiendo a una dimensidn cognitiva mas general de procesamiento
semantico, los aspectos especificos del lenguaje afectados particularmente por el proceso
epiléptico de la BECTS. Concluyen entonces que, a partir de una evaluacion
neuropsicologica enfocada al lenguaje, se puede observar que un perfil especifico de
compromiso del lenguaje en la BECTS corresponde a las alteraciones en el

procesamiento de informaciéon semantica en material linguistico (hablado-escrito).
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Figura 6. Modificacion de la gréafica de dispersion para el resultado en el indice de lenguaje central/general en
la poblacién de pacientes y controles del estudio de Overvliet et al. (2013b). Obsérvese que las lineas
centrales de las cajas, que indican la medias de dispersion de los datos, difieren casi una desviacion estandar
en el indice central/general de lenguaje, pues el puntaje promedio de los pacientes fue 92.1 (SD 18.4) y el de
los controles 106.0 (SD 15.0); esta diferencia de una desviacion estandar resulta estadisticamente significativa
(p = 0.047) y confirma un compromiso general en las funciones linguisticas de nifios-adolescentes con
epilepsia rolandica.

Goldberg-Stern et al. (2010) realizaron una evaluacion neuropsicolégica a 36 nifios
con BECTS (6-15 afios) justo antes de iniciar farmacos anti-epilépticos, con registré de la
actividad EEG durante el suefio espontaneo y deprivacion del suefio. Los menores
tuvieron un menor desempefio frente a los controles en tareas de la Escala de Inteligencia
de Wechsler Revisada (WISC-R), tareas de conocimiento general, vocabulario, amplitud
de digitos (digit span), fluidez verbal y fluidez seméantica. No encontraron diferencias
significativas en los puntajes neuropsicologicos de acuerdo al foco epiléptico, pero
encontraron una correlacion positiva entre el compromiso cognitivo y la actividad eléctrica
interictal patoldgica, e interesantemente encontraron que los nifios con mayor cantidad de

crisis se desempefiaban significativamente mejor en las tareas especificas de vocabulario
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de la WISC-R y en tareas de lectura de la Prueba de Aprendizaje Auditivo de Rey. Los
autores sugieren que en la BECTS no solo un compromiso cognitivo transitorio (TCI —
interrupcién temporal de las funciones cognitivas debido a una actividad eléctrica intensa
en las areas corticales que las controlan-) es el que puede conducir a dificultades del
aprendizaje, sino que probablemente es el impacto cronico de las frecuentes puntas
nocturnas las que pueden resultar en dificultades cognitivas. También, los autores
hallaron diferencias intergrupales en tareas de habilidades verbales y en las que el
desempefio es dependiente del vocabulario, procesamiento de informacién linguistica y
de la memoria de trabajo auditiva (indicadores de la adquisicion de habilidades
linglisticas). En relacién a esto, no encontraron diferencias significativas en tareas de
lectura técnica, comprension y aritmética, sugiriendo que los compromisos cognitivos en
los nifios con BECTS involucran el lenguaje auditivo y hablado méas que el escrito. Por
altimo, sugieren que el compromiso cognitivo en los nifios con BECTS se relaciona con la
actividad eléctrica interictal patolégica 0 a una reorganizacion sinaptica especifica como
resultado de las descargas eléctricas frecuentes y no a las crisis clinicas porque los nifios
estudiados fueron evaluados antes de iniciar medicamentos anti-epilépticos.

El estudio de Northcott et al. (2007) presenta una serie de 42 nifios con epilepsia
rolandica de Australia, con edad promedio de 8.5 afios, 27 de los cuales estaban bajo
medicacion anti-epiléptica. Les evaluaron con la Tercera versibn de la Escala de
Inteligencia de Wechsler (WISC-Il), con componentes de la prueba Wide Range
Assessment of Memory and Learning (los cuales proveen indices de memoria general,
memoria verbal y visual), con componentes de la prueba Queensland University Inventory
of Literacy (QUIL, los cuales evalian conciencia fonoldgica), y les aplicaron un
cuestionario de calidad de vida y bienestar emocional (Quality of Life Childhood Epilepsy
Questionnaire). Los puntajes obtenidos por los nifios epilépticos en todos estos
componentes, frente a los controles, fueron significativamente inferiores en tareas de
lectura basica, deletreo, almacén de memoria con demora, amplitud de niamero de letras,
y en general, los indices de memoria verbal y visual fueron significativamente menores.
En los puntajes de conciencia fonoldgica, los nifios con BECTS presentaron un
desempeiio significativamente menor en deletreo de no palabras, lectura de no palabras,
deteccidén y manipulacién de fonemas. Por ultimo, en los puntajes de inteligencia general
no se encontraron diferencias significativas frente a los controles, pero en los de calidad
de vida se observaron diferencias negativas en atencion/concentraciébn, memoria y

lenguaje particularmente en comparacion a los controles.
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En su discusién, Northcott et al. (2007) afirman que las dificultades en memoria
general, verbal y visual de los nifios con BECTS pueden reflejar problemas en la
codificacibn mas que en el almacenamiento o recobro porque ellos presentaron un
desempefio similar a los controles en tareas de memoria verbal y visual con demora. Esto
tiene implicaciones para la elecciobn de estrategias de rehabilitacion; los nifios con
dificultades en la codificacion de informacion usualmente se benefician de la exposicion
repetida al material y de la minimizacién de distractores para asistirlos en el aprendizaje.
Adicionalmente, enfatizan que a pesar que se encontrd6 un menor desempefio en tareas
de deletreo de no palabras, lectura de no palabras, deteccidn visual de rimas, deteccion
de fonemas y manipulacion de fonemas frente a los controles (con la prueba QUIL), la
Unica diferencia estadisticamente significativa se dio con la deteccién visual de rimas. Con
todo, plantean que el menor desempenio en las habilidades de lectura y de deletreo puede
esperarse por la disminucion en conciencia fonoldgica, conociendo que las dificultades en
conciencia fonolégica tienen un impacto negativo en la lectura y escritura.

En Portugal, el estudio de Lopes et al. (2014) realiz6 una examinacién de las
habilidades de memoria de 90 nifios con epilepsia entre los 6 y 15 afios (30 de epilepsia
de lébulo frontal, 30 con epilepsia de ausencia y 30 con epilepsia rolandica)
comparandolos con 30 nifios control. El estudio hizo énfasis en el compromiso observado
en la epilepsia de I6bulo frontal, pero usando La Bateria de Evaluacién Neuropsicoldgica
de Coimbra, aprendizaje de listas, la prueba de la Figura Compleja de Rey y el test de
bloques de Corsi, observé que los nifios con BECTS presentaron desempefios
disminuidos en comparacion con los controles pero siendo Unicamente significativo en el
ensayo de reconocimiento en la tarea de aprendizaje de listas. Concluyeron que los nifios
con epilepsia de l6bulo frontal muestran un mayor riesgo de desarrollar problemas de
memoaria que los nifios con epilepsia de ausencia y BECTS. Para los grupos con epilepsia
concluyeron: 1) que la edad de inicio de la epilepsia y la duracion de la epilepsia activa
fueron otras variables asociadas con puntajes mas bajos en tareas de memoria, 2) que los
déficits de memoria ocurrieron principalmente durante la fase de aprendizaje de la tarea
de aprendizaje verbal (test de aprendizaje de listas); 3) que la dificultad en el recobro
inmediato y en el ensayo de reconocimiento parece deberse a problemas durante la
codificacién inicial de la informacion; y 4) que los nifios con BECTS solo mostraron
dificultades en la fase de recobro (reconocimiento) en la tarea de aprendizaje de listas
(presentando puntajes en promedio normales durante el aprendizaje y recobro en todas

las otras tareas de memoria). Este estudio no evalu6 el conocimiento fonolégico.
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El estudio de Verrotti et al. (2013) evalud 17 nifios con epilepsia rolandica y a 8 de
sus hermanos no epilépticos, en ltalia, para caracterizar un perfil neuropsicologico y un
endofenotipo neurocognitivo. Emplearon las pruebas WISC-IV, NEPSY-Il para evaluar
especificamente comprension verbal, indice de memoria de trabajo, comprension de
instrucciones, procesamiento fonoldgico, generacion de palabras, aprendizaje en listas,
interferencia en lista de palabras, atencion auditiva, atencién visual e inhibicion.
Empleando el WISC-IV encontraron un compromiso significativo en el indice de
comprension verbal y en el indice de memoria de trabajo en pacientes como en sus
hermanos cuando se comparaban con los controles, resaltando un mayor involucramiento
de la comprension verbal, expresion oral y habilidades de memoria de trabajo
(particularmente en sub-pruebas que evallan memoria verbal de corto-plazo). Con el
NEPSY-Il encontraron un desempefio mas bajo en comprensién y aprendizaje verbal,
memoria verbal de corto y largo plazo y en el dominio atencional (siendo estadisticamente
significativa una disminucién en interferencia en lista de palabras, atencién auditiva e
inhibicién). No encontraron diferencias significativas en el procesamiento fonolégico.

Habiendo realizado correlaciones de Pearson, Verrotti et al. (2013), comentan que
encontraron una correlacion positiva entre habilidades de comprensién verbal (medida de
razonamiento verbal y formacién de conceptos) y memoria de trabajo en pacientes y sus
hermanos. También, a pesar de la limitada muestra de pacientes y hermanos, puede ser
una posibilidad que un endofenotipo de la epilepsia rolandica tenga menor desempefio en
el dominio linglistico, atencional y de la memoria verbal de corto y largo plazo. Sugieren
gue una herencia compleja podria subyacer a la epilepsia rolandica y que factores
adicionales adquiridos y ambientales probablemente son necesarios en el neurodesarrollo
para la expresion del desorden epiléptico y de los déficits neuropsicoldgicos especificos.

Finalmente, Neri et al. (2012) caracteriz6 los déficits en funciones ejecutivas de 25
pacientes con BECTS de Brasil, entre los 6 y 15 afios de edad. Los autores parearon el
grupo de pacientes con un grupo control por sexo, edad y nivel socioeconémico.
Estudiaron funciones ejecutivas con la tercera edicion de la Wechsler Intelligence Scale
for Children (WISC-IIl, ésta para obtener un Cl estimado), Wisconsin Card Sorting Test
(WCST), Trail Making Test for Children (TMT A y B), Range Assessment of Memory and
Learning (WRAML), la prueba de fluidez verbal-fonolégica (FAS) y su prueba de fluidez
semantica. Encontraron un desempefio inferior en pruebas de funciones ejecutivas en
nilos con BECTS en comparacion a los controles. La dimensién especifica que presentd

una disminucion significativa fue la de flexibilidad mental con mediciébn de errores
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perseverativos, respuestas perseverativas, completamiento de categorias e insuficiencia
en mantencion de la configuracion en el WCST. Asimismo encontraron que los nifios con
un inicio del cuadro epiléptico mas temprano presentaron los desempefios mas pobres en
una de las herramientas cuando se compararon con nifilos con inicio posterior.
Finalmente, sugieren que la BECTS también presenta un déficit en las funciones
ejecutivas a pesar que los nifios presenten coeficiente intelectual entro de un rango
normal y que el término “benigna” con el que se le rotula debe ser considerado para la

cantidad de crisis pero no en relacion a las funciones cognitivas.

4.5.3. Estudios con potenciales evocados en la epilepsia con

puntas centro-temporales (BECTS)

Boatman et al. (2008), en Estados Unidos, estudiaron 7 nifios con epilepsia rolandica con
puntas centro-temporales en comparacion a 7 controles (entre 7.5 y 11 afios de edad) con
potenciales evocados corticales auditivos. Los nifios con BECTS fueron diagnosticados
previamente con criterios electrofisioldgicos, estaban libres de crisis en al menos 1 mes
para el momento del estudio, no presentaban tratamiento farmacoldgico anti-epiléptico,
tenian resonancias magnéticas normales, audiometria normal y puntajes de coeficiente de
inteligencia mayores a 90. Los investigadores realizaron pruebas comportamentales de la
funcién auditiva (reconocimiento del habla en ruido y silencio, filtrado acustico, audicién
dicética, secuencia miento de patrones auditivos, atencién selectiva auditiva, atencion
auditiva continua, memoria verbal auditiva, comprension verbal auditiva). Con los
potenciales evocados corticales auditivos, emplearon un paradigma de estimulos extrafios
(oddball paradigm) con estimulos de tonos y estimulos de habla y sus correspondientes
estimulos desviados (82%:18%; 1000 Hz vs. 1200 Hz; p.e., silabas /ba/ estandares del
inglés vs. silabas /da/ desviadas). También, los investigadores realizaron registros
electroencefalograficos simultaneos por 30 minutos durante las pruebas
comportamentales y examinaron patrones interictales para identificar, lateralizar y
localizar las descargas de puntas y cuantificar su frecuencia. Los 14 participantes tuvieron
desempefio normal en audicion (reconocimiento de habla en silencio), atencién y
comprension de o6rdenes verbales. No obstante, los pacientes con BECTS mostraron un
desempeiio significativamente menor en reconocimiento del habla con ruido (requiriendo
mayores niveles de sefial-a-tono para reconocer el habla con precision), filtrado
acustico/del habla, audicion dicdtica; la atencién selectiva auditiva se vio alterada en tres

pacientes y dos tuvieron dificultades con el secuenciamiento de tonos, y uno tuvo
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memoria verbal auditiva alterada. Los puntajes de los nifios con BECTS no fueron
significativamente inferiores en pruebas de atencién auditiva selectiva, secuenciamiento
de tonos o memoria verbal auditiva. En los potenciales evocados corticales auditivos, los
investigadores realizaron comparaciones estadisticas que no revelaron diferencias
significativas entre pacientes y controles en las latencias de respuesta N100 para tonos o
habla, y los pacientes de BECTS tuvieron amplitudes de N100 ligeramente mas pequefias
qgue los controles pareados que no difirieron significativamente para tonos o habla.
Aunque las latencias de respuesta promedio en el mismatch negativity (MMN) para tonos
fueron mas largas y grandes para pacientes con BECTS respecto a los controles, estas
diferencias no fueron estadisticamente significativas (p=0.271); las respuestas de MMN
para estimulos de habla estuvieron ausentes en tres pacientes.

En su discusién, Boatman et al. (2008) resaltan que de acuerdo a los compromisos
en reconocimiento del habla en condiciones auditivas adversas (en ruido, filtrado acustico
habla dicética) se sugiere que las dificultades de reconocimiento del habla no estan
limitadas a un ruido de fondo sino que también pueden ocurrir en una variedad de
entornos reales que requieren habilidades auditivas, como aulas de clase que tienen
frecuentemente altos niveles de reverberacién y ruido de fondo que resultan en
degradacién y enmascaramiento de la sefial del habla. También, los autores indican que
los tres pacientes que no mostraron MMN medible para estimulos de habla precisamente
fueron quienes presentaron compromisos mas severos en reconocimiento del habla en las
pruebas comportamentales (siendo el MMN observable en los 7 controles). Por ultimo, los
autores comentan que la presencia de un MMN para tonos en todos pero no en uno de los
pacientes con BECTS sugiere que la anormalidad puede ser especifica para el habla o
similarmente para sonidos complejos y no para tonos, conociendo la presencia de una
respuesta N100 a los tonos en todos los pacientes de BECTS (y que los generadores de
N100 son la corteza auditiva primaria y de la respuesta MMN las areas auditivas no
primarias localizadas en el giro temporal superior lateral asociadas también con
procesamiento de sonidos complejos).

Tomé et al. (2014) compararon 5 nifios con BECTS y 6 controles entre los 3 y 14
afios con potenciales relacionados a eventos auditivos (AERPS). Usaron 2 paradigmas de
estimulos extrafios (oddball paradigm), uno de un bloque de estimulos de tonos puros y
otro con un bloque de consonantes-vocales (300 ensayos c/u, 80%:20%). Observaron
amplitudes levemente reducidas en el componente N1 para estimulos de tonos puros en

el grupo BECTS en Fpz, Fz y Cz en comparacion al grupo control; en cuanto a las
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latencias para estos estimulos, encontraron un desfase negativo mas pronunciado para
los componentes N1 y N2b en electrodos fronto-centrales, pero sin lograr una diferencia
significativa. EIl MMN fue ausente para todos los electrodos en los nifios con BECTS con
estos estimulos. Para los estimulos de consonantes-vocales, el grupo BECTS tuvo mayor
amplitud en N2b y particularmente en Cz respecto a los controles. Hubo un retraso
significativo de latencias N1 para el grupo BECTS en Fz y no observaron diferencias entre
grupos respecto a las ondas de MMN para estimulos de consonantes-vocales.

Para Tomé et al. (2014) los AERPs pueden detectar y revelar excitabilidad cortical
aumentada en nifios con BECTS reflejada por el componente N2b en el paradigma de
consonantes-vocales. No se observa el mismo agrandamiento de la amplitud con
estimulos de tonos puros, pero la amplitud reducida de N1 en Fpz, Fz y Cz con estos
estimulos, confirmando el estudio de Boatman et al. (2008) sobre la integridad de la
corteza auditiva primaria. En cuanto a la reduccién de la amplitud o la ausencia de MMN,
esto puede indicar una disrupcion de la evolucion y mantenimiento de las huellas de
memoaria ecoica, posiblemente conduciendo a alteraciones en el reconocimiento del habla
y al riesgo consecuencia de dificultades académicas. Por ultimo, Tomé et al. (2014)
comentan que sus resultados sugieren un déficit en la deteccion de novedades auditivas y
en la orientacibn de la respuesta, con una potencial insuficiencia de mecanismos
inhibitorios, reflejada por un componente N1 disminuido y un realce del componente N2b
para estimulos de habla.

Finalmente, Myatchin et al. (2009) estudiaron 46 nifios con epilepsia entre los 6 y
16 afios de edad, 9 con epilepsia rolandica controlada, 12 con epilepsia de ausencia, 5
con epilepsia generalizada con crisis tonico-clonicas (la mayoria bajo terapia anti-
epiléptica), y 25 controles. El estudio de potenciales relacionados a eventos se realizo
como parte de un monitoreo con video-EEG de 24 horas Los estimulos durante los
potenciales relacionados a eventos se realizados con una corriente continua de 7 figuras
cotidianas diferentes presentadas unas tras otras en orden pseudo-aleatorio en un
monitor, ante las cuales se debia responder a estimulos objetivo (definidos como
cualquier figura idéntica a la inmediatamente anterior, con una probabilidad de 0.3)
presionando un botén con la mano dominante. Se realizaron bloques de 5 minutos, con un
total de 120 ensayos de los cuales 36 eran objetivos. Se analizaron errores de omision, de
comision (respuesta ante un estimulo no objetivo) y tiempos de reaccion. En los
resultados, se observd que la amplitud para estimulos no objetivo era la misma para

pacientes y controles, pero la amplitud para estimulos objetivo era més alta en el grupo de
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epilepsia que en los controles (el analisis post-hoc confirmé una diferencia intergrupal
significativa para la condicion objetivo). El principal hallazgo del estudio es que los nifios
con epilepsia controlada tienen buen desempefio en una tarea de memoria de trabajo
relativamente facil pero la actividad cerebral subyacente es diferente. Las amplitudes de
los ERPs generados durante la condicion objetivo de la tarea de memoria de trabajo
visual fueron significativamente mas altas en el grupo de epilepsia que en los controles,
especialmente en las regiones frontal y central. Luego de 200 ms, en la parte endégena
del ERP, observaron una distincién entre condiciones objetivo y no objetivo, siendo esta
ventana de tiempo en la que las que se registran las diferencias entre grupos. Ya que se
considera que la amplitud de una onda de ERP refleja la intensidad del procesamiento de
informacién, mientras que la latencia indica el tiempo en que ciertas subrutinas en el
cerebro son activadas, parece que los nifios que sufren de epilepsia presentan un mayor

esfuerzo para discriminar apropiadamente un estimulo objetivo de un estimulo no objetivo.

4.5.4. Estudios con resonancia magnética en la epilepsia con

puntas centro-temporales (BECTS)

El estudio de Datta et al. (2013) muestra evidencia de lateralizacién atipica del lenguaje y
reorganizacion a partir del proceso epiléptico de la BECTS. Estos autores realizaron un
estudio neuropsicolégico de lenguaje y tareas en fMRI. Estudiaron 27 pacientes entre 7.4
y 13.1 afios de edad y 19 menores en el grupo control, los cuales fueron examinados con
la versién en aleméan de la Escala de Inteligencia de Wechsler para Nifios (WISC-IV), la
prueba de fluidez verbal de Regensburger (RWT) y el Corsiblock forward and backward
and Hand-Dominanz-Test (HDT), y en el estudio con fMRI realizador dos paradigmas
linglisticos: lectura silenciosa de palabras pareadas y generacion silenciosa de oraciones
simples. Los resultados neuropsicoldgicos solo fueron diferentes por tendencia entre los
pacientes con BECTS y controles, los indices de lateralidad para lenguaje en la fMRI
fueron significativamente mas bajos en pacientes que en controles. En particular, la red de
lenguaje anterior con el area de Broca y el area motora suplementaria (SMA) revelaron los
indices de lateralizaciones mas bajos y mostraron activaciones mas bilaterales o en el
hemisferio derecho en la tarea de generacidn de oraciones. La relevancia de este estudio
esta en que muestra reorganizacion del lenguaje en pacientes con BECTS que toma lugar
en redes linguisticas bilaterales o del hemisferio derecho, con un foco fuerte en las
regiones linguisticas anteriores. Estos cambios funcionales pueden interpretarse también

como cambios/estrategias compensatorias y relativas a plasticidad sinaptica masiva del
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sistema nervioso central para estabilizar desempefios cognitivos, especialmente los

correspondientes al lenguaje.

4.6. Aspectos neuropsicologicos de la variante atipica de

la epilepsia rolandica (ABFEC)

Para Verrotti et al. (2002) las caracteristicas atipicas de la epilepsia rolandica (ABFEC, en
inglés para epilepsia focal atipica de la nifiez) no son infrecuentes, aunque el pronéstico a
largo plazo de e esta condicion no se conoce bien. Estos autores estudiaron 85 nifios (50
niflos y 35 nifias) italianos, subdivididos en dos grupos segun la presentacion clinica. El
grupo A consisti6 de niflos que sufrian de la epilepsia rolandica tipica y el grupo B
consistié de niflos con caracteristicas atipicas de la BECTS. Todos los pacientes fueron
re-evaluados después de al menos 8 afios desde la primera observacién, siendo la
frecuencia de crisis y respuesta al tratamiento similar en los dos grupos de nifios. A pesar
de este hecho, en pacientes que sufrian de caracteristicas atipicas de la epilepsia
rolandica, los autores encontraron un porcentaje significativamente mas alto de
dificultades de aprendizaje y comportamentales que en nifios afectados por la forma
clasica de epilepsia rolandica (45,5% vs. 7,8%, P < 0.0001), esto empleando la Stanford-
Binet Inteligence Scale y la Wechsler Intelligence Scale for Children Revised (WISC-R)
(dominios de comprension verbal y memoria de trabajo significativamente mas afectados).
En conclusion, estos autores encuentran que la epilepsia rolandica con caracteristicas
atipicas paree estar asociada con in porcentaje significativamente mas alto de desérdenes
de aprendizaje y comportamentales. A pesar que el estudio no abordd nifios con
sindromes atipicos del espectro de la BECTS (BFEC) y solo se limitd a las caracteristicas
atipicas (clinicas y electrofisioldgicas) de la BECTS, es una investigacion relevante porque
las caracteristicas electrofisiolégicas de la BECTS atipica se comparten con algunos de
los sindromes atipicos del espectro BFEC.

El articulo de Deonna & Mayor-Dubois (2004) explica las dificultades cognitivas-
comportamentales del espectro BFEC. En la epilepsia focal con desérdenes
“neurocognitivos” se destacan perturbaciones oromotoras (sindrome operacular anterior),
grafomotoras y de la marcha. En la afasia epiléptica adquirida (sindrome de Landau-
Kleffner) la caracteristica mas notable es una agnosia auditiva (incapacidad para el
reconocimiento o diferenciacion de estimulos por via auditiva) adquirida por el proceso

epileptogénico, la cual interfiere directamente con actividades béasicas de la vida cotidiana
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y de la formacién escolar. En la epilepsia focal atipica de la infancia (“pseudo-Lennox”) se
destacan crisis mioclonicas-astaticas ademas de las crisis focales con ondas agudas
focales en EEG, las cuales se asocian a dificultades linglisticas-atencionales. Por ultimo,
la epilepsia focal con CSWSS se caracteriza por una “demencia progresiva” en el estado
cognitivo general con perturbaciones psiquidtricas, que afecta el desarrollo
“neurocognitivo” del talamo.

Por dltimo, Raha, Shah, Udani (2012) realizaron un estudio para evaluar las
dificultades cognitivas y comportamentales de pacientes con epilepsia con estado
epiléptico en suefio lento (ESES) y sindromes relacionados y evaluar sus hallazgos en
EEG. Los autores estudiaron 14 nifios en total, 9 presentando el sindrome CSWS/ESES,
3 con BECTS atipica, 1 con sindrome opercular y 1 con sindrome de Landau-Kleffner. La
duracién del ESES estuvo entre los 6 a 52 meses. Once (91%) de los nifios presentaron
dificultades comportamentales, mas prominentemente hiperactividad. Siete de los 13
nifios (53%) mostraron evidencia de compromiso cognitivo limitrofe a moderado. Un total
de 28 hallazgos en EEG de ESES fueron analizados para SWI (indice de punta-onda).
Los participantes recibieron farmacos anti-epilépticos como Valproato, Clobazam,
Levetiracetam y otros. Ocho de los nifios (61%) presentaron insuficiencias escolares o
retiro de la escuela. Once (91%) presentaron comportamientos y niveles cognoscitivos
gue cumplieron criterios diagnésticos del DSM-1V para TDAH, 2 (16%) para desorden por
déficit de atencion, 2 (16%) para trastorno generalizado del desarrollo y 3 (25%) para

trastorno del aprendizaje.

4.7. Neuropsicologia de las epilepsias focales idiopaticas

occipitales

Hay dos tipos de epilepsia del lI6bulo occipital reconocidas por la ILAE, incluyendo la
epilepsia del I6bulo occipital con inicio en la infancia (tipo Panayiotopoulos) y la epilepsia
occipital infantil de inicio tardio (tipo Gastaut). La primera tiene generalmente un
prondstico mas favorable (MacAllister & Schaffer, 2007). Las crisis en la epilepsia occipital
infantil idiopatica de Gastaut (ICOE-G), segun Panayiotopoulos (2010), son puramente
occipitales y se manifiestan principalmente con alucinaciones visuales elementales,
ceguera o ambas. Estas usualmente son frecuentes y diurnas, se desarrollan rapidamente
en segundos y son cortas, durante entre unos pocos segundos a 1-3 minutos, Yy

raramente, son mas prolongadas.
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En cuanto al perfil neuropsicoldgico de nifios con ICOE-G, Germano et al. (2005)
encontré un CI verbal inferior de nifios con ICOE-G y epilepsia tipo Panayiotopoulos en
comparacion a nifios control. Al mismo tiempo, en pruebas neuropsicoldgicas los nifios
con estas epilepsias demostraron desempefio inferior en lectura, escritura y calculo
matematico. Por otra parte, en Turquia, Sart et al. (2006) indagaron sobre el
funcionamiento neuropsicoldgico de la atencion, memoria, capacidades visomotoras y
funcionamiento evaluando las habilidades mateméticas de pacientes con epilepsias
focales idiopéticas. Incluyeron 30 participantes en el estudio, 13 con BECTS, 17 con
ICOE, y fueron pareados con 30 participantes control por edad, sexo, lateralidad manual y
condicion socioecondmica. El desempefio promedio del grupo con epilepsia focal
idiopatica fue significativamente mas bajo que el grupo control en 6 de 12 medidas
neuropsicologicas: dibujo, retencién de digitos, aprendizaje verbal, ensamblaje de objetos,
similitudes y vocabulario. De acuerdo con los autores, los resultados sugieren que debe
haber cautela en la consideracién neuropsicoldgica y en el prondstico académico de nifios
con epilepsias focales idiopaticas que se conocen como “benignas”. Por dltimo, y con
resultados diferentes, Gilgénen et al. (2000) realizaron un estudio neuropsicolégico
también de 21 nifios entre los 6 y 14 afios de edad con ICOE en Turquia. En comparacion
con el grupo control con el que fueron pareados, no se presentaron resultados
significativamente menores en rendimiento neuropsicoldégico general, pero si fueron
significativamente inferiores en atencion y memoria, asi como en funcionamiento
intelectual, especificamente en Cl de desempefio, empleando WISC-R y WISC-III. Sin
embargo, estos autores llaman la atencion sobre el efecto que pueden tener estas

dificultades intelectuales, en memoria y atencién en el ambito escolar.

4.8. Neuropsicologia de las epilepsias focales
sintomaticas

4.8.1. Neuropsicologia de la epilepsia sintoméatica del l6bulo

temporal

La epilepsia de l6bulo temporal (TLE) est& entre las mas comunes en adultos y nifios y es
uno de los perfiles cognitivos mas estudiados en neuropsicologia. Las crisis que con
mayor frecuencia le acompafian son las focales complejas, aunque las simples ocurren
son frecuentes y tienden a generalizar. Las crisis focales complejas consisten en arresto

del comportamiento, mirada fija y ausencia de respuesta, automatismos estereotipados y
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fendmenos ténico-motores. Muchas veces se presentan auras y pueden involucrar
sintomas somatosensoriales. Cuando se presentan crisis del |6bulo temporal el nifios
pequefios frecuentemente se da por una lesion subyacente, poniendo a los nifios con
menor edad de inicio con mayor riesgo de desordenes del aprendizaje. A continuacion se
presenta evidencia sobre los compromisos neuropsicologicos de la TLE.

Los nifios con TLE de inicio temprano (< 14 afios) se desempefian mas
pobremente que el grupo de nifios con TLE de inicio tardio y que los controles en todas
las medidas de inteligencia y memoria (Hermann et al., 2002). De hecho, las imagenes
cerebrales obtenidas en este estudio muestran que el grupo de inicio temprano tiene
menor volumen cerebral y del hipocampo con respecto a los pacientes de inicio tardio y
los controles. Ademas, el inicio temprano de TLE se ha asociado a una reduccion del
volumen del cuerpo calloso con respecto a la TLE de inicio tardio, también estando
relacionado a un menor desempefio en solucién de problemas no verbales, memoria
inmediata, habilidad motora rapida y destreza en motricidad fina (Hermann et al., 2003).

Hermann y Seidenberg (2007) proponen una aproximacion taxondémica para la
evaluacién de la presentacién y curso de la TLE; es decir, clasifican los grados de
compromiso en la TLE en grupos: Cluster 1 (compromiso minimo; aproximadamente el
47% de los pacientes con TLE que muestran cognicion casi intacta aunque
significativamente con desempefos inferiores respecto a controles); Cluster 2 (memoria
predominantemente comprometida; aproximadamente el 27% de los pacientes; los
sujetos muestran marcados compromisos en memoria inmediata y con demora asi como
desempenfio significativamente mas pobre que los controles en todos los otros dominios
cognitivos); y Cluster 3 (compromiso generalizado; aproximadamente el 29% de los
pacientes con TLE; ellos exhiben la cognicibn mas pobre en todos los dominios en
comparacion con controles y tienen desempefios significativamente menores en todos los
dominios cognitivos respecto a los pacientes de los Cluster 1 y 2; asimismo, son los
pacientes con mayor duracién de la actividad epiléptica . El objetivo de esta clasificacién
taxondmica es encontrar correlatos clinicos y neurobiolégicos, facilitar el diagnéstico, la
planeacion de la intervencion quirdrgica (al anticipar, tomando como referencia el estado
cognitivo previo, los posibles resultados de cirugia) y re-diagnosticar después de

recurrencias postquirdrgicas.
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Figura 7. Grafica de Hermann y Seidenberg (2007) de los perfiles cognitivos de la epilepsia de I6bulo
temporal. Obsérvese que el desempefio en lenguaje del Cluster 3 es significativamente mas bajo que el de
los Cluster 1y 2.

El articulo de Rzezak et al. (2014) es una revisién de los compromisos ejecutivos y
de memoria en nifios con inicio temprano de TLE. Los desérdenes de memoria episodica
son los mas representativos en los pacientes con TLE, pues aproximadamente el 70% a
80% de los pacientes con TLE farmacorresistente evidencian compromiso de memoria
verbal y no verbal relacionada con la pérdida estructural del I6bulo temporal y a la
influencia dinamica, pero potencialmente reversible, de las convulsiones y farmacoterapia
en la funcion cerebral. En nifios y adolescentes alin no se conoce qué tan equiparable es
el déficit de memoria que presentan en comparacion con el de los adultos, pero esta
definido que hay alteraciones de memoria que afectan sus actividades diarias
negativamente y que contribuyen a las dificultades de aprendizaje (incluyendo su bajo
rendimiento escolar). Los estudios de memoria semantica en nifios con TLE han sido
escasos, pero todos han demostrado déficits en memoria semantica, encontrando
disminucion del desempefio en tareas de fluidez por categorias, denominacion de objetos,
definicion de palabras, repeticién de oraciones, siendo habilidades que dependen de la
memoria semantica (estos desempefios se obtuvieron con una diferencia significativa
respecto a controles pero no entre grupos de TLE en hemisferio izquierdo y derecho). Las
funciones ejecutivas en adultos con TLE se manifiestan como un claro cuadro de

disfuncion ejecutiva, incluyendo pacientes con TLE unilateral que exhiben cambio de
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contextos, alteraciones en toma de decisiones y en memoria de trabajo. En este campo,
los nifios muestran una disfuncién ejecutiva mas difusa en comparacion con los adultos
con TLE o los nifios con epilepsia de I6bulo frontal. A pesar de esto, se ha reportado que
pacientes con TLE de inicio temprano exhiben anormalidades en atencion focalizada,
atencion alternante, atencion selectiva, formacion de conceptos y abstraccién, memoria
de trabajo y rastreo mental de informacion. Adicionalmente, Rzezak et al. (2014) proponen
los siguientes puntos: i) que la etiologia méas basica de la TLE en ocasiones cuenta para
causar un compromiso cognitivo mas pronunciado con epilepsia de inicio temprano, pues
se ha encontrado que nifios con TLE por esclerosis temporal medial tienen desempefio
mas pobre en memoria que nifios con lesiones temporales laterales como tumores
neuroepiteliales disembrioplasicos que causan actividad epiléptica; al igual ocurre con las
funciones ejecutivas, nifios con atrofia epileptiforme o esclerosis en hipocampo estan mas
afectados en funciones ejecutivas que nifios con simple esclerosis temporal, o en
comparacion a otras epilepsias (como epilepsia de ausencia y la BECTS) los nifios con
TLE muestran mayor compromiso ejecutivo; ii) que es menos clara una relacién entre el
déficit de memoria/lenguaje y la lateralizacion del inicio de las convulsiones (“déficit de
memoria de material especifico”), aunque la ausencia de un patron claramente definible
de déficits de memoria de material especifico en la nifiez puede estar relacionado con los
efectos de la actividad epileptogénica en la vida temprana que alteran el desarrollo de la
lateralizacion del sistema de memoria.

Igarashi et al. (2002) administraron el Test de Clasificacién de Tarjetas (WCST) a
un grupo de niflos con TLE y atrofia del hipocampo, encontrando menor desempefio
(menores categorias logradas y mas errores perseverativos) que aquellos sin dafio visible
del hipocampo, aunque el compromiso fue menos severo que el observado en nifios con
epilepsia del I6bulo frontal.

Sobre el procesamiento linglistico, Trebuchon-Da Fonseca et al. (2009) y
Lomlodjan et al. (2011) abordan especificamente las dificultades para encontrar palabras
que presentan los pacientes nifios y adultos con TLE. Trebuchon-Da Fonseca et al. (2009)
explican que las dificultades para encontrar palabras estan entre las mas reportadas por
pacientes epilépticos con convulsiones que se originan en el hemisferio cerebral

dominante para el lenguaje, por ejemplo, en la TLE.™ La evidencia sobre las regiones

1 Ampliando este tema, Lomlodjan et al. (2011) estudiaron las dificultades para encontrar palabras en 26
pacientes con TLE medial farmacorresistente con foco epiléptico izquierdo o derecho, entre los 18 y 65 afios
de edad. Alrededor de un tercio de los pacientes reportan problemas frecuentes y severos para encontrar
palabras durante el habla espontanea. En pruebas de denominacion, los pacientes exhiben tiempos mas
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cerebrales que subyacen este déficit vienen de los estudios de estimulacion electro-
cortical perioperatoria, asi como del desempefio postquirirgico; ésta evidencia ha
resaltado un papel para la parte anterior del I6bulo temporal dominante en la produccién
de palabras. Estas conclusiones contrastan con los hallazgos de los estudios de
activacion que involucran hablantes sanos o pacientes con accidente cerebrovascular
isquémico agudo, donde la region mas directamente relacionada con la recuperacion de
palabras parece ser la parte posterior del I6bulo temporal. Para clarificar la base neural de
la recuperacion de palabras en la TLE, estos autores evaluaron 43 pacientes con TLE
farmacorresistente (28 con TLE izquierda y 15 con TLE derecha) con evaluacion
neuropsicoldgica completa y del lenguaje. La produccién de palabras habladas individual
fue elicitada con estimulos de definicion y de imagenes (denominacién); el andlisis de
estos desempefios permitié la distincion de recuperacién de palabras alteradas de otras
causas posibles de fallas en la denominacién. También, el sustrato neural del déficit fue
evaluado con la correlacion del desempefio de la recuperacion de palabras y con el
estado de metabolismo cerebral en una tomografia por emision de positrones (PET). Las
dificultades de denominacién frecuentemente resultaron a partir de fallas genuinas en la
recuperacion de palabras (estados andmicos), tanto en tareas de imagenes como de
definicion. Los pacientes con TLE izquierda mostraron un desempefio significativamente
menor gue los pacientes con TLE derecha. El desempefio fue mas pobre en la definicion
que en la tarea de denominacion de imagenes. Entre el subgrupo de TLE izquierda, la
frecuencia de un estado anémico fue negativamente correlacionada con el metabolismo
cerebral en estado de reposo en las regiones temporal basal y posterior izquierda (BA
20,37,39). Estos resultados, muestran el involucramiento de las regiones temporales
posteriores, dentro de una red temporal antero-postero-basal mas grande, en el proceso
especifico de recuperacion de palabras en la TLE. Una posible explicacion que dan los
autores para estos resultados es que la epilepsia induzca una deaferentacion funcional
entre estructuras temporales anteriores dedicadas al procesamiento semantico y
estructuras temporales posteriores neocorticales dedicadas al procesamiento lexical. En
esta misma linea de trabajo, Gadian et al. (1996), Billingsley & Smith (2000) y Gleissner et

al. (2003) muestran respectivamente que los nifios con TLE de foco izquierdo tienen

largos para encontrar palabras en comparacion a los controles. Incluso si la palabra objetivo es identificada y
semanticamente activada, hay dificultad con el acceso lexical, lo que mejora cuando se da una clave fonética.
Los pacientes con TLE de lébulo izquierdo obtuvieron un menor beneficio a partir de claves fonéticas en el
acceso a palabras, incluso cuando la palabra era conocida y reconocida semanticamente.
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aprendizaje verbal mas comprometido que los nifios con TLE de hemisferio derecho®?,
que los nifilos con TLE y dominancia atipica del lenguaje tienen menor desempefio en
subpruebas de CI verbal y no verbal, y que los nifios con TLE y dominancia atipica del
lenguaje demuestran un desempefio significativamente menor en memoria visual (aunque
con una tendencia a presentar mejor desempefio en memoria verbal que el observado en
el grupo con TLE y dominancia tipica del lenguaje). Por ultimo, el desarrollo de la lectura
puede ser problematico en nifios con TLE (Lah, Castles & Smith, 2017; Williams et al.,
1996), pues presentan déficits en la precision y comprension de lectura (con errores en
lectura de palabras regulares, palabras irregulares y no-palabras), incluso en comparacion
a nifilos con epilepsia idiopatica generalizada.

4.8.2. Neuropsicologia de la epilepsia sintomatica e idiopéatica del

|[6bulo frontal

La epilepsia del l6bulo frontal (FLE) es el subgrupo mas grande de epilepsia
extratemporal. Las crisis del l6bulo frontal frecuentemente tienen una presentacion
extrafia con presentacion duracion el suefio, movimientos automaticos de pedaleo,
empuje pélvico, ocasionalmente gritos y risa inmotivada. Es frecuente también la ausencia
de anormalidades interictales e ictales en el EEG (o son sutiles), que pueden confundirse
con pseudocrisis (MacAllister & Schaffer, 2007). Aunque en nifios con FLE los déficits
cognitivos son menos claros que en los adultos, se han realizado estudios relevantes.

El estudio de Lopes et al. (2014) consistié de una examinacion de las habilidades
de memoria en nifios con epilepsia del I6bulo frontal (FLE), epilepsia de ausencia de la
nifiez (CAE) y BECTS vy la influencia de variables relacionadas al proceso epiléptico. La
memoria fue examinada en 90 nifios con epilepsia (cada grupo formado por 30 nifios),
entre 6 y 15 afios, y comparados frente a 30 nifios control. Los nifios con FLE, sobre los
gue mas hace énfasis el estudio, mostraron déficits significativos en memoria verbal y
visual. El tipo de epilepsia, una edad mas temprana en el inicio del cuadro epiléptico y una
duracién activa mas prolongada de la epilepsia se asociaron con mayores déficits en
memoria. A pesar de esto, la frecuencia de las crisis y el tratamiento no se mostraron
como influencias estadisticas importantes y negativas sobre el desempefio en tareas de

memoria. Los resultados sugieren que los nifios con FLE muestran un mayor riesgo de

2 E| estudio de Gadian et al. (1996) también mostré habilidades verbales generales mas pobres asociadas
con la patologia temporal izquierda, mientras que la patologia derecha se asoci6 con una pérdida de las
funciones cognitivas no verbales.
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desarrollar déficits de memoria en comparacion a los nifios con CAE o BECTS, resaltando
la importancia de evaluar las funciones de memoria (y atencién) y dando énfasis solo a las
funciones ejecutivas en pacientes con epilepsia del I6bulo frontal.

Braakman et al. (2012) evaluaron el desempefio de 71 nifios con FLE criptogénica
con pruebas de inteligencia, neuropsicolégicas y cuestionarios sobre comportamientos.
Emplearon los valores normativos dependientes de la edad como referencia. Los
resultados fueron relacionados a factores del proceso epiléptico como edad en el inicio de
la epilepsia, duracion de la epilepsia, frecuencia de las crisis, localizacion del foco
epiléptico y carga farmacoldgica. Los pacientes pediatricos con FLE se desempefiaron
con menor eficiencia en pruebas intelectuales y neuropsicolégicas en comparacion a los
valores de referencia, y presentaron un retraso en los logros escolares. El desempefio de
pacientes fue significativamente inferior en tareas de funciones viso-espaciales, memoria,
velocidad de procesamiento y alerta. La alta frecuencia de crisis se asocié con menores
puntajes en subpruebas de aritmética de la escala de inteligencia; los otros factores
asociados a la epilepsia no mostraron influencia estadisticamente significativa en el
resultado de las demas pruebas. Los problemas en comportamiento incluyeron
dificultades atencionales, ansiedad y comportamiento internalizante. En conclusion, los
nifos con FLE criptogénica muestran un amplio rango de compromisos cognitivos y
comportamentales, especialmente en las esferas de memoria, atencion, funciones viso-
espaciales y velocidad de procesamiento.

En cuanto a las funciones ejecutivas, Igarashi et al. (2002) evidenciaron que los
niflos con FLE tienen resultados significativamente inferiores en el Test de Clasificacion
de Tarjetas de Wisconsin (WCST) que los nifios con TLE y controles. Riva et al. (2005)
aplicaron el WCST original y no encontraron déficits en flexibilidad en nifios con FLE
asintomatica, pero si encontraron compromisos en pruebas de fluidez fonémica vy fluidez
grafica. Los nifios con FLE idiopatica presentan mayores déficits en planeacion y
flexibilidad que los nifios con TLE, en el contexto de puntajes normales en tareas de
memoria, peor observandose lo contrario para los nifios con TLE (Culhane-Shelburne et
al., 2002). Ya en relacion a procesos atencionales, Hernandez et al. (2002) estudiaron
nifios con FLE, TLE y epilepsia generalizada (ausencias tipicas) y no encontraron
diferencias en ClI, pero los nifios con FLE evidenciaron déficits en coordinacién motora,
generacion de respuestas, control de impulsos, planeacion en comparacion a los otros
grupos. Esta misma cohorte fue evaluada por Hernandez et al. (2003) con pruebas

diferentes, encontrando que los tres grupos presentaban compromisos en tareas de
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atencion y memoria pero los déficits atencionales en el grupo FLE fueron mas
prominentes, en particular en atencién sostenida y memoria de trabajo (incluyendo mayor
interferencia en aprendizaje de aprendizaje de lista de palabras). De hecho, los déficits
atencionales en nifios con FLE pueden ser mas significativos segun Prevost et al. (2006),
quienes sefialan una alta incidencia de desorden de déficit de atencién con hiperactividad,
dificultades del aprendizaje y dificultades comportamentales en esta poblacion, incluso
con crisis bien controladas.

Por ultimo, las habilidades de lenguaje en la FLE pediéatrica fueron estudiados por
Cohen & Le Normand (1998), por medio de evaluaciones anuales de habilidades
lingliisticas receptivas y expresivas en una muestra pequefia de nifios con crisis frontales
simples en comparacion a controles. El andlisis de trayectorias (largo plazo) mostré que la
comprension linglistica mejor6 gradualmente hasta alcanzar un desempefio normal a la
edad de 7 afios, mientras que la produccion permanecié con pobre desempefio incluso en
edades mayores. Paralelamente, algunos nifios con FLE tienen déficits significativos en

procesamiento fonoldgico en comparacién a nifios con TLE y CAE (Vanasse et al., 2005).

4.8.3. Neuropsicologia de la epilepsia sintomatica parieto-

occipital
De acuerdo a Smith & Billingsley (2002), no se ha dado un estudio amplio a las epilepsias
focales sintométicas de los l6bulos parietal y occipital. No obstante, se conoce que éstas
epilepsias presentan principalmente sintomatologia (crisis) somatosensorial y visual. Las
crisis somatosensoriales surgen a partir de cualquiera de las tres areas sensoriales del
I6bulo parietal, pero el giro post-central es el mads comunmente involucrado (las crisis se
presentan con sensaciones contralaterales, raramente ipsilaterales o bilaterales). Las
crisis visuales (crisis a partir de los l6bulos occipitales y de la unién parieto-occipital) se
caracterizan por auras visuales que ocurren afectando cualquier parte de las vias
visuales. Las alucinaciones visuales elementales estan dentro de las mas comunes,
especialmente sensaciones crudas de luces o colores. La pérdida visual, total o parcial,
puede ocurrir y es especialmente frecuente en nifios. Las ilusiones visuales también
pueden presentarse como un fenémeno de crisis.

Dentro de las dificultades neuropsicolégicas que se pueden presentar estan la
anosognosia ictal, apraxia, acalculia, alexia y afemia a partir de actividad epiléptica en

regiones parieto-occipitales, frecuentemente presentandose con estados de confusion.
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4.9. Neuropsicologia de las epilepsias focales

criptogénicas

La epilepsia criptogénica, o probablemente sintomatica, se define como un cuadro
epiléptico que se presume sintomatico pero cuya etiologia no es conocida (Berg et al.,
2010). Es una categoria cuya causa no esta completamente definida, aunque se
considera probable una causa lesional o estructural no visibles en CT o MRI. El nUmero
de casos esta disminuyendo, pero sigue siendo una categoria importante, dando cuenta
de al menos el 40% de las epilepsias de inicio adulto (Shorvon, 2011). A pesar que no hay
claridad sobre los factores causales de esta categoria de epilepsia, la frecuencia de estas
epilepsias focales ha motivado la realizacién de estudios sobre los procesos cognitivos
afectados en los nifios. Se presentan a continuacion algunas investigaciones.

Kaczmarek, Winczewska & Steinborn (2007) evaluaron 89 nifios con epilepsia
focal criptogénica no lesional, entre los 6 y 16 afios, con pruebas neuropsicoldgicas y de
funcionamiento intelectual general. Encontraron diferencias significativas con respecto a
controles en fluidez verbal y por categorias, habilidades gréaficas-visoconstruccionales,
aprendizaje y memoria verbal. Aunque no observaron diferencias en el coeficiente
intelectual de los grupos, los resultados sugieren la necesidad de realizar evaluaciones
cognitivas para conocer los compromisos cognitivos asociados al proceso epiléptico. Berg
et al. (2008) realizaron un estudio interesante de déficits cognitivos residuales (dificultades
cognitivas posteriores a remision de sintomas de epilepsia) de nifios y adolescentes con
epilepsia focal criptogénica e idiopatica. Analizaron 143 pares de pacientes y controles sin
encontrar diferencias significativas entre ellos en los componentes de la evaluacién de
coeficiente intelectual (CI), con excepcion del componente de velocidad de procesamiento
que en los pacientes fue 3.3 puntos mas bajo. En pruebas neuropsicolégicas evidenciaron
puntajes significativamente mas bajos en lectura de palabras y deletreo. De acuerdo al
andlisis estadistico, el estado de remisién y el uso previo de FAE no afectaron los
resultados. Estos resultados llaman la atencion sobre posibles efectos sobre la cognicion
posteriores a la desapariciéon de los sintomas de epilepsia y al uso de FAE en nifios con
epilepsia focal criptogénica y funcionamiento intelectual normal.

Por dltimo, Oostrom et al. (2003) indagaron sobre los problemas
comportamentales de nifios con epilepsias focales idiopéaticas y criptogénicas recién
diagnosticadas por medio de cuestionarios (Child Behavior Checklist, CBCL y Teacher’s

Report Form, TRF). Estos fueron respondidos por los padres y profesores de los nifios
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inmediatamente después del diagnéstico y 3 y 12 meses después. Los nifios con
epilepsias focales criptogénicas tuvieron mas problemas comportamentales segun sus
padres y maestros en comparacion a los nifios con epilepsias focales idiopéticas t los
controles. Se destacan las discusiones familiares, dificultades del aprendizaje a largo
plazo, pero estos fueron mas pronunciados al inicio del tratamiento sin que se encontrada

un efecto adverso de los FAE sobre el resultado.

4.10. Efectos de los farmacos anti-epilépticos sobre la
cognicion

Se han realizado multiples estudios que han explorado los efectos que tienen los
farmacos anti-epilépticos (FAE) sobre la cognicion. En particular, Bromley et al. (2011)
dan una revision sobre el tema y concluyen varios puntos importantes a partir de diversas
fuentes cientificas: 1) Que hay un riesgo considerablemente mayor de dificultades
cognitivas para nifios que han estado expuestos al valproato de sodio (acido valproico); 2)
Que hay efectos deletéreos de ciertos FAE sobre el neurodesarrollo temprano que se
traducen con alta probabilidad en dificultades cognitivas clinicamente mensurables; 3)
Que para los 6 afios de edad, la atencion, el lenguaje y la memoria son los procesos mas
comunmente afectados en los nifios luego de la exposicion in utero de valproato de sodio,
lo que se traduce con alta probabilidad en puntajes de ClI mas pobres; 4) Que hay
multiples factores que pueden contribuir a los déficits cognitivos junto con el uso de FAE
como la etiologia de la epilepsia, anormalidades cerebrales existentes antes del inicio de
las crisis, edad en el inicio de las crisis, el tipo de las crisis, la frecuencia de las crisis, la
duracion y severidad de las mismas, los efectos intraictales e interictales de las crisis, el
dafio cerebral estructural a partir de crisis repetitivas y prolongadas, los factores
hereditarios, factores psicosociales, y los efectos fisicos de los FAE y de las cirugias; 5)
Que los FAE reducen la irritabilidad/inflamacion neuronal propia de las crisis pero reducen
también la excitabilidad y, asi, comprometen con mayor frecuencia procesos como
velocidad de procesamiento psicomotor, atencion sostenida (i.e., vigilancia) y aprendizaje;
6) Que un mecanismo neurofisiolégico por el que los FAE afectan la cognicion es la
afectacion de la neurotransmision (GABA, canales de sodio, canales de calcio y
receptores de glutamato —Glu-) lo que podria inducir respuestas neuronales alteradas,
reduccion en la velocidad de respuesta neuronal y disrupcion de la actividad coherente de

los mecanismos de potenciacion a largo-plazo y de sinaptogénesis; y 7) Que la magnitud
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de los efectos cognitivos inducidos por los FAE usualmente es menor que la de los

efectos cognitivos inducidos por los mismos factores relacionados a la epilepsia.

Se presenta un resumen de la magnitud de los efectos negativos de los FAE sobre

la cognicion, asi como sus ventajas y desventajas en la salud fisica, en la Tabla 5.

Tabla 5. Ventajas, desventajas y efectos sobre la cogniciéon de los medicamentos antiepilépticos en
poblacién infantil, adolescente y adulta mayor (Noe & Sirven, 2015; Bromley et al., 2011)

Medicamento

Ventajas

Desventajas

Efectos
cognitivos
negativos

Sedacién, Efectos  cognitivos
. . N adversos, Cambios/dificultades .
Fenobarbital Econdmico, Dosificacion diaria Considerables
comportamentales y del estado de
animo, Enfermedad 6sea
. Amplio espectro de cobertura, [ Costoso, Interacciones .
Topiramato Ly . Considerables
Pérdida de peso farmacolégicas
Intermedios
. Aumento de eso, Temblor,
Valproato Amplio espectro de cobertura X P a
Enfermedad 6sea _
Considerables
Sedacién, Ventana terapéutica
reducida, Desequilibrio,
. . N Enfermedad Osea, Ataxia .
Fenitoina Econdmico, Dosificacion diaria e Intermedios
cerebelosa idiosincratica y
neuropatia, Interacciones
farmacolégicas
- . .. |Sarpullido, Enfermedad Osea,
. Economico, Eficaz para crisis|, .. . . .
Carbamazepina focales Hiponatremia, Interacciones Intermedios
farmacolégicas
Oxcarbazepina | Buena tolerancia Hiponatremia, Costoso Intermedios
. . . Pérdida del campo visual
Vigabatrin Efectivo e P Menores
periférico, Costoso
. Amplio espectro de cobertura, |, . . .
Lamotrigina . .. . Inicio lento, Sarpullido, Costoso Menores
Eficaz para crisis refractarias
Facil de iniciar, Sin . .
. . L. Cambios/dificultades
. interacciones  farmacolégicas,
Levetiracetam L .. | comportamentales y del estado de Menores
Excrecidon renal, Formulacion| , .
i animo, Costoso
intravenosa

5. Metodologia

El presente proyecto de investigacion fue de tipo descriptivo y corte transversal. Su

principal objetivo fue caracterizar el perfil cognitivo de un grupo de nifios con epilepsias

focales de etiologia idiopatica y criptogénica, Cl normal y control de crisis epilépticas de la
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ciudad de Bogota, Colombia. Esto se realiza por medio de la evaluacion con prueba
neuropsicologica (ENI) y usando como criterios de medicion psicométrica los parametros
de calificacion de la prueba y los valores normativos para la poblacion colombiana
(Rosselli et al., 2004). Los criterios de inclusién y de exclusion se muestran en las
secciones 5.2 y 5.3, pero los principales son: tener edad entre 7 y 15 afos, estar bajo
tratamiento médico y farmacoldgico anti-epiléptico, tener evidencia electroencefalogréfica
(EEG o video-EEG) de actividad epiléptica focal en algun estudio previo, no tener un
sindrome epiléptico refractario, no haber presentado lesiones del SNC (epilepsia lesional
—sintomética— estructural, detectada por la Historia clinica o las neuroimagenes) y no
tener discapacidad intelectual (ClI igual o menor a 80). La muestra fue seleccionada a
partir de la base de datos de pacientes de Liga Central Contra la Epilepsia de Bogota, por
medio de un muestreo por conveniencia en un lapso de tiempo especifico: Abril de 2016 a
Abril de 2017. Los nifios fueron o son pacientes de LICCE y pueden estar bajo
seguimiento médico por parte de sus especialistas o de otros centros médicos.

El principal instrumento de evaluacién utilizado fue la Evaluacion Neuropsicologica
Infantil (ENI). Se seleccionaron subpruebas para la evaluacion de procesos cognitivos
especificos: habilidades construccionales (grafica y viso-construccional), memoria
(codificacion), habilidad perceptual fonémica, memoria de largo plazo (diferida), lenguaje
(repeticion, expresién y comprension), habilidades metalinglisticas (valoraciéon breve y
parcial de la conciencia fonologica), lectura, escritura, atencion (selectiva) y funciones
ejecutivas (fluidez y flexibilidad) (ver seccién 5.5.1. para tener mas detalles). Se considera
que las subpruebas seleccionadas conforman una evaluacién completa y relevante para
la obtencion de un perfil clinico de potencial de aprendizaje y cognitivo de esta poblacion.
Los resultados de desempefio de los nifios se analizaron al obtener puntuaciones Z,
aprovechando tomar las medias y desviaciones estandares normativas de Rosselli et al.
(2004), obteniendo asi una medida estandar que se refiere al nUmero de desviaciones
estandar del desempefio de un individuo con respecto a la media normativa (lverson,
2011; Ardila & Ostrosky, 2012) (ver seccién 5.5.5. Andlisis de datos). Previamente a la
evaluacién con ENI, se evaluaron a todos los nifios invitados con la Escala de Inteligencia
de Wechsler para Nifios, Cuarta Version (WISC-IV) para obtener un coeficiente intelectual
(Cl) y poder determinar si se incluian o no definitivamente en la muestra, con un ClI
minimo de 80. Adicionalmente, se obtuvo informacion relacionada a la epilepsia (ver
seccion 5.5.3.) e informacion socio-econémica de los nifios (ver seccion 5.5.4.) y su grupo

familiar con el Unico objetivo de realizar una descripcion clinica de la muestra.
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Puesto que se emplearon los datos normativos colombianos para la ENI, no se
incluyé ni evalué un grupo control. El analisis estadistico se realiz6 por medio de la
comparacion permitida por la puntuacion-Z* y calculando el tamafio del efecto (Cohen,
1988; Sawilowsky, 2009) para investigar el efecto del proceso epiléptico de los pacientes
sobre los procesos cognitivos evaluados (ver justificacion en seccion 5.5.5. Andlisis de
datos). Adicionalmente, se separ6 el grupo de nifios con epilepsias focales entre los que
presentaron crisis epilépticas en el ultimo afio y los que no, los que tienen foco epiléptico
en hemisferios cerebrales diferentes (bilateral, izquierdo o derecho), los que estan
medicados con 1 o 2 FAE, los que fueron diagnosticados con etiologia idiopética o
criptogénica (probablemente sintomatica) y los que tienen focos epilépticos en Iébulo o
areas frontal y centro-temporal. El objetivo de la division del grupo fue comparar los
desempefios en la prueba ENI entre estos subgrupos para investigar diferencias
intergrupales significativas asociadas a variables propias de la epilepsia. Esta
comparacion se realizé al obtener promedios de puntuacién Z para cada subgrupo y con
pruebas paramétricas (t de Student y ANOVA) y no paramétricas (U de Mann-Whitney y
Kruskal-Wallis), empleadas de acuerdo a los resultados de pruebas de normalidad (test
de Shapiro-Wilk) y de homocedasticidad (prueba de Levene) (ver seccién 5.5.5. Andlisis

de datos para mas detalles).

5.1. Muestra

La poblacion del estudio fue tomada de pacientes de Liga Central Contra la Epilepsia
(LICCE) en Bogotéa, Colombia. Estos pacientes fueron diagnosticados con epilepsia focal,
cumpliendo los criterios de la ILAE, empleando categorias del CIE-10 y a partir de
evidencia clinica y de actividad epiléptica en EEG y/o video-EEG previo. Los nifios se
seleccionaron de acuerdo al cumplimiento de criterios de inclusion (ver seccion 5.2.); se
contactd a sus padres o0 acudientes para acudir a instalaciones de LICCE vy alli realizar la
evaluacion con escala de inteligencia (WISC-IV) y con prueba neuropsicolégica (ENI).

El establecimiento de una muestra representativa de la poblacion present6 en este

estudio las siguientes dificultades importantes: 1) no se conoce la incidencia y prevalencia

13 P . L. . .
Esta metodologia es usada al contar con una prueba neuropsicolégica validada y estandarizada,

entiéndase con datos normativos para una poblacion especifica. Esto permite el uso de puntajes estandares
como puntuacién Z, puntuacion T o puntajes de coeficiente intelectual (CI) (Iverson, 2011). Al emplear esta
metodologia no es necesario realizar un pareamiento por edad, género y grado escolar con un grupo control,
como se realiza frecuentemente en la investigacion en neuropsicologia. El pareamiento y evaluacion de un
grupo control también se realizan al carecer de datos normativos para la poblacién de interés o de referencia.
Una investigacion sobre epilepsia focal pediatrica (epilepsia de lébulo frontal) que emple6 la comparacion con
datos normativos y puntuacion Z fue la de Braakman et al. (2012), mencionada anteriormente.
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de las epilepsias focales en Colombia y en sus regiones; 2) no se conoce la incidencia y
prevalencia de las epilepsias focales pediatricas (edades entre 0 a 16 afios) en Colombia
y en Bogot4; 3) no se conoce la incidencia y prevalencia de las epilepsias focales de
acuerdo a su etiologia (idiopatica, sintomatica, criptogénica) en Colombia y Bogota;'* y 4)
no se conoce la incidencia y prevalencia de las epilepsias focales pediatricas en Liga
Central Contra la Epilepsia como centro de referencia en la ciudad de Bogota. Por estas
razones, se realiz6 un estudio con un muestreo por conveniencia, seleccionando
pacientes de la Institucion mencionada y evaluandolos dentro de un periodo de tiempo
determinado, a saber, Abril de 2016 a Abril de 2017. Sin embargo, y a partir de la
informacién epidemiologica de la epilepsia disponible en Colombia, se expone a
continuacién la argumentacion que permitié plantear un nidmero maximo y tentativo de
pacientes a incluir en el estudio.

De acuerdo a Vélez & Eslava-Cobos (2006) con el estudio “Epilepsy in Colombia:
Epidemiologic Profile and Classification of Epileptic Seizures and Syndromes” y a Pradilla
et al. (2003) con el estudio “Estudio neuroepidemioldgico nacional (EPINEURO)”, la
prevalencia general de la epilepsia en Colombia esta entre 10.3 y 11.3 personas por cada
1.000. Para Vélez & Eslava-Cobos (2006), en una muestra de la poblacion general
(participantes de todas las edades con epilepsia), aproximadamente el 80% de los
sindromes epilépticos son de inicio focal (focales). Segun Alcazar et al. (2014), quienes
realizaron un muestreo por conveniencia en centros neurologicos de la ciudad de
Manizales, el 73.3% de los pacientes con epilepsia esta entre los 0 y 20 afios de edad.
Por otra parte, de acuerdo al informe “Proyecciones a 2015 por edades quinquenales y
simples: total Bogota” de la Secretaria Distrital de Planeacién de Bogota y del
Departamento Administrativo Nacional de Estadistica —DANE- (2009), el numero
aproximado y esperado de nifios (de ambos géneros) entre las edades de 5y 15 afios de
edad para el afio 2016 en la ciudad de Bogota es de 1.203.250. Ahora, si la poblacion
entre 5y 15 afios en Bogota es de 1.203.250 y se estima que hay 11 personas por cada
1.000 en Colombia con epilepsia (independientemente de la edad), entonces de ese
1.203.250 nifios aproximadamente 13.236 nifios en la ciudad pueden tener alguna
epilepsia o sindrome epiléptico. Si casi el 80% de las epilepsias o sindromes epilépticos
son de inicio-tipo focal en el pais, entonces de los 13.236 nifios de la ciudad alrededor de

10.589 menores tienen alguna epilepsia focal en Bogota. En consecuencia, se obtiene un

¥ Un ejemplo de estas cifras fue publicado por Shinnar & Pellock (2002), indicando que la de la frecuencia de
nifios con epilepsias focales (58,6% siendo focales idiopaticas y 31,8% siendo sintomaticas en una muestra
de 613 pacientes pediatricos de Connecticut, Estados Unidos.
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total de 52 participantes (n = 52) como una muestra aproximadamente representativa de
la poblacién al tomar a) un nivel de significancia (intervalo de confianza) del 95%; b) un
poder de 0.8 con una poblacién total en Bogota estimada de 10.589 menores de edad con
epilepsias focales; y c) un efecto del disefio de 1 (estudio transversal) y una frecuencia
anticipada de 3.5%.

5.2. Criterios de inclusion

Tener edad entre 7 y 15 afios.

2. Presentar diagnostico clinico y electrofisiologico de alguna de las epilepsias
focales idiopaticas-primarias-genéticas 'y  criptogénicas  (probablemente
sintométicas):

o Epilepsia (rolandica) con puntas centro-temporales (BECTS) (como entidad
genética, idiopatica - primaria).
¢ Evoluciones atipicas de la epilepsia rolandica focal (como entidad no genética,
idiopética, secundaria —epilepsia rolandica como espectro [BFEC]).
o Epilepsia focal atipica de la nifiez (ABFEC).
o Estado de epilepsia rolandica (BRE).
o Sindrome de Landau-Kleffner (LKS).
o Sindrome de punta-onda continua en suefio lento (CSWSS).
o Epilepsia infantil con paroxismos occipitales (ICOE-G —epilepsia occipital con
paroxismos occipitales de inicio-tardio o tipo Gastaut).
¢ Sindrome de Panayiotopoulos (epilepsia occipital de inicio-temprano).
e Epilepsia focal criptogénica o probablemente sintomética (evidencia de

actividad epiléptica del I6bulo temporal, frontal, parietal u occipital).

3. De acuerdo a criterio de neurologia pediatrica, estar bajo seguimiento médico y
tratamiento antiepiléptico, sin remision (ausencia  de evidencia
electroencefalogréafica de actividad epiléptica).

4. Las crisis epilépticas deben estar bajo control, es decir, cumplir con un criterio de
una reduccién del 50% en la frecuencia de las crisis (Birbeck et al., 2002).

5. Un maximo de 3 medicamentos anti-epilépticos (incluyendo &cido valproico,

porque es el farmaco mas comun en el tratamiento de éstas epilepsias).



83

6. No haber presentado crisis epilépticas u otros sintomas crénicos en los ultimos
dos a tres dias.

7. Presentar dificultades o no en procesos de memoria, atencion, lenguaje, lectura,
escritura, matematicas y funciones ejecutivas. Se incluyen nifios con diagnéstico
previo o cuadro de déficit de atencién e hiperactividad (TDAH) (esto debido a que
un alto porcentaje de nifios con epilepsia presentan TDAH o dificultades multiples
en procesos atencionales).

8. Ser o haber sido paciente de LICCE. Haber estado bajo seguimiento clinico
(neurologia pediatrica, neurofisiologia clinica, neuropsicologia y psicologia clinica)
previamente en Liga Central Contra la Epilepsia de Bogota. Al mismo tiempo, los
pacientes a incluir en el proyecto no deben haber dejado de asistir a la Liga
Central Contra la Epilepsia o al Hospital de la Misericordia por mas de 5 afios.

9. Haber obtenido estudios electrofisiolégicos e imagenoldgicos (CT o MRI) bajo
prescripcion de especialistas. Todos los nifios con un diagndstico de epilepsia
focal idiopatica o criptogénica deben presentar un estudio de EEG o Video-EEG
previo (obtenido en un tiempo no mayor a 12 meses).

10. Debido a que los resultados electroencefalograficos no siempre coinciden con la
localizacién del inicio de las crisis epilépticas, se pueden incluir nifios en los que
los estudios de EEG hayan mostrado cambios en focos de actividad epiléptica.

11. Se incluyeron nifios con diagnéstico previo de Trastorno por Déficit de Atencion
con o sin Hiperactividad (TDAH / TDA) debido a la frecuente comorbilidad de este

trastorno entre los nifios con epilepsia.’®

5.3. Criterios de exclusion

12. Epilepsia refractaria.'®

13. Epilepsia generalizada, Sindrome de West y encefalopatia epiléptica.

14. Epilepsia sintomatica: historia clinica con evidencia actual o antecedente de
meningitis (u otras infecciones que afecten el SNC), enfermedad

neurodegenerativa, enfermedad inflamatoria, tumor cerebral, traumatismo

' De acuerdo a Beghi et al. (2006) y Williams et al. (2016) el TDAH es diagnosticado en el 20% a 50% de los
nifios con epilepsia.

% | a definicion de epilepsia refractaria tomada como criterio en este estudio es la misma propuesta por la
ILAE, de Kwan et al. (2010), correspondiendo a un fracaso en el uso de dos FAE con evidencia de ser
tolerados y haber sido apropiadamente escogidos (ya sea en monoterapia o en combinacién) para lograr un
estado sostenido y libre de crisis epilépticas. Esta definicion cuenta con ha demostrado tener buenos
indicadores de validez (acuerdo inter- e intra-observadores)(Téllez-Zenteno et al., 2014).
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craneoencefélico severo, malformaciones anatoémicas-vasculares mayores o
menores en localizacion epileptogénica (congénitas o adquiridas), asfixia,
accidentes cerebrovasculares, entre otros factores prenatales, perinatales o
posnatales.

15. Retraso mental y funcionamiento intelectual limitrofe [nivel de coeficiente
intelectual menor a 80 de acuerdo al DSM-IV-TR (2000, pp. 49)], otros desérdenes
del desarrollo, trastorno especifico del lenguaje (TEL) y cuadros psiquiatricos

(autismo, psicosis, esquizofrenia).

5.4. Objetivos del proyecto
5.4.1. Objetivo general

El objetivo principal del proyecto es caracterizar el perfil cognitivo de un grupo de nifios
con epilepsias focales de etiologia idiopatica y criptogénica, Cl normal y control de crisis
epilépticas de la ciudad de Bogota, Colombia. Esto se realiza al evaluar el desempefio
cognitivo con la prueba Evaluacion Neuropsicoldgica Infantil (ENI), seleccionando los
pacientes dentro de un periodo de tiempo (Abril de 2016 a Junio de 2017) en un centro de
referencia (LICCE) de esta ciudad.

Este objetivo se basa en los estudios de Braakman et al. (2012), Neri et al. (2012),
Verrotti et al. (2014), Lopes et al. (2014) y Overvliet et al. (2013b), porque fueron estudios
que evaluaron procesos cognitivos como memoria, atencién, funciones ejecutivas y
lenguaje en niflos con epilepsias focales, en particular el de Braakman et al (2012) como

referente al comparar el grupo clinico de interés con datos normativos.

5.4.2. Objetivos especificos

Se plantean varios objetivos especificos para el presente estudio:

1. Investigar si los pacientes evaluados tienen dificultades en procesos cognitivos
especificos al evaluarlos empleando datos normativos para poblacién colombiana
de la ENI (Rosselli et al., 2004) y criterios psicométricos de medicion (ver seccién
5.5.5. Analisis de datos).

2. Explorar si los pacientes presentan diferencias intergrupales significativas al dividir
la muestra en subgrupos definidos por: la presencia de crisis epilépticas durante el
altimo afo, etiologia idiopatico o criptogénica, foco epiléptico por hemisferio

(izquierdo, derecho o bilateral), nimero de farmacos anti-epilépticos (FAE), foco
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epiléptico por lobulo (frontal y centro-temporal) y diagndstico previo de Trastorno
por Déficit de Atencién con o sin Hiperactividad (TDAH/TDA).

3. Indagar si las variables de duracion de la epilepsia (en afios) y numero de crisis en
el Ultimo afio presentan una asociacion significativa con las puntuaciones naturales
y puntuaciones Z de cada subprueba de la ENI, empleando correlacién de

Spearman.

Estos objetivos especificos se plantean a partir de la metodologia de estudios
sobre compromisos cognitivos de nifios con epilepsias focales como Filippini et al. (2013),
Overvliet et al. (2013b), Overvliet et al. (2010) y Northcott et al. (2007).

5.5. Instrumentos para la recoleccion de informacion y

procesamiento de datos

5.5.1. Evaluacion Neuropsicolégica Infantil (ENI)

El instrumento Evaluacién Neuropsicoldgica Infantil (ENI) fue obtenido mediante compra
legal a Editorial Manual Moderno gracias a la financiacion del proyecto (ver seccion 12.
Financiacion del Proyecto).

La evaluacion y posterior calificacion para cada paciente se realiz6 con los datos
normativos de Rosselli et al. (2004) para poblacién colombiana. Gracias a estos datos
normativos fue posible entregar informes a los padres de familia (ver seccion de
Procedimiento) y obtener las puntuaciones Z (ver seccién 6.6.5. Analisis de datos y 8.
Andlisis y Discusion).

De acuerdo al objetivo principal del estudio, se seleccionaron multiples pruebas y
subpruebas de la ENI que constituyen una evaluacién neuropsicoldgica y cognoscitiva
relevante. Las pruebas y subpruebas de la ENI son explicados con detalle en relacion a
los procesos cognitivos evaluados en la Tabla 6, incluyendo las instrucciones dadas por el

manual del instrumento.

Tabla 6. Habilidades cognitivas evaluadas con la prueba Evaluacién Neuropsicoldgica Infantil (ENI)

Evaluacion Codigo en ENI |items Descripcién Constructos Evaluados
- 1.2.3. (1.2 _ . - .
1. Habilidades . ( Copia de la . . , . Habilidad gréafica y viso-
. Habilidades ) . Copia y dibujo de figura compleja . -
construccionales graficas) figura compleja construccional, planeacion




2. Memoria
(codificacién)

2.1.1. (2.1.
Memoria
verbal-auditiva)

Lista de
palabras

Leer al nifio una lista de palabras que
debera repetir al terminar de leer la
lista. La lista se presenta cuatro veces
de forma consecutiva. Las primeras
nueve palabras se presentan a nifios
de 5 a 8 afios, y la lista completa (12
palabras) se presenta a nifios de 9 a
16 afios de edad. Esta lista se utiliza
en el apartado de recuerdo diferido
después de la administracion de
Recobro de figura compleja (que aca
no se aplicara) o pasados 30 minutos,
en recuerdo espontaneo, por claves y
reconocimiento.
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Memoria verbal
(codificacién y recobro)

El evaluador lee al nifio una historia
que contiene 15 unidades narrativas.
El nifio debe reproducirlo verbalmente

2.1.2.(2.1. luego de una sola lectura. Esta|Memoria verbal
. Recuerdo de N . e
Memoria S historia se utiliza en el apartado de | (codificacion, recobro,
. una historia . i . .
verbal-auditiva) recuerdo diferido después de la|procesamiento semantico)
administraciéon de Recobro de la lista
de palabras o transcurridos 30
minutos.
Mostrar al nifio 20 pares de palabras
con un solo rasgo distintivo diferente,
el nifio debe determinar si son
- 3.3.3. (3.3. . distintas o iguales. [a) Los estimulos L L.
3. Habilidades ( ., Percepcion g (@) Conciencia fonologica,
Percepcion - se presentan una sola vez y no . .
perceptuales o fonémica . memoria de trabajo verbal
auditiva) pueden ser repetidos. B) El evaluador
se sitla detras del nifio, con el objeto
de que éste no le pueda leer los
labios.]
4.1.1. (4.1. L, El nifilo debe recordar nuevamente la
. Recuperacion . .
Evocacion de , lista de palabras presentada en la|Memoria verbal (recobro a
. espontanea de e .
estimulos alabras parte de codificacion de memoria |largo plazo)
) auditivos) P verbal-auditiva del apartado 2.1.1.
4. Memoria —
(evocacion Después de la aplicacién del recobro
e 4.1.2. (4.1 espontaneo de la lista de palabras, se .
diferida) .(, . SP o ) Pe Memoria verbal (recobro a
Evocacion de | Recuperacién pide al nifio que diga los animales, las ..
. largo plazo y conciencia
estimulos con clave partes del cuerpo y las frutas que L
. . . fonolégica)
auditivos) habia en la lista de palabras que se le

presentaron en el apartado 2.1.1.




Después de haber aplicado el recobro
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5. Lenguaje

4.1.3. (4.1 por claves, se pide al nifio que en una
Evocacion de | Reconocimiento |lista de 18 palabras (para nifios de 5 . .
. " N . Memoria de trabajo verbal
estimulos verbal-auditivo a 8 afos) o 24 (para nifios de 9 a 16
auditivos) afios) identifique las palabras de la
lista presentada en el apartado 2.1.1.
414 (41, El nifio debe rec,:ordar nuevamente
o L con el mayor numero de detalles .
Evocacion de | Recuperacion de . L Memoria verbal (recobro y
. . posibles la historia presentada en la .
estimulos una historia e ._ | memoria de largo plazo)
auditivos) parte de codificacion de la memoria
verbal-auditiva del apartado 2.1.2.
4.2.1.(4.2. . I
.(, El nifio debe recordar y dibujar la
Evocacion de | Recobro de la . . . -
estimulos figura compleia figura compleja de la subprueba | Memoria grafica
. 9 biel 1.2.3. luego de 30 a 40 minutos
visuales)
El nifio debe repetir unas silabas | Conciencia fonoldgica,
5.1.1. (6.1. Repeticion de P e ., .g
. presentadas oralmente por el |codificacion, memoria de
Repeticion*) | silabas
evaluador. corto plazo
El nifi r ir un labr ncienci fonolégica,
5.1.2. (5.1. Repeticion de 0 debe repetir unas palabras | Co .Cfe ca © 099 ca
presentadas oralmente por el |codificacion, memoria de
Repeticion*) | palabras
evaluador corto plazo
El nin r ir n ‘n ncienci fonolégica,
5.1.3. (6.1. Repeticion de O, debe repetir unas 0| Co .Cfe ca © 099 ca
L . \ palabras’ presentadas oralmente por | codificacion, memoria de
Repeticion*®) no palabras
el evaluador. corto plazo
s El nifio debe repetir oraciones e, .
5.1.4. (5.1. Repeticion de P Codificacion, memoria de
g ) presentadas oralmente por el
Repeticion*) | oraciones corto plazo
evaluador.

5.2.1. (5.2.
Expresion)

Expresion con
denominacion
de imagenes

El nifio debe denominar lo mas rapido
posible 15 imagenes presentadas por
el evaluador. Se debe registrar el
tiempo total de la ejecucion en
segundos. Se da un tiempo de
respuesta maximo de 20 segundos
por imagen.

Denominacion,

conocimiento

semantico.

5.3.1. (5.3.
Comprensién)

Designacion de
imagenes

El nifilo debe sefalar la imagen
correspondiente a cada una de las
palabras dichas por el evaluador.

Conocimiento semantico

5.3.2. (6.3
Comprensién)

Seguimiento de
instrucciones

Mostrar al nifio la lamina con coches
y aviones de dos tamafios y cuatro
colores; él o ella debe seguir las
instrucciones orales presentadas por
el evaluador. ElI niflo debe
sefialar/indicar descriptivamente los
objetos que se le ordene sefalar.

Seguimiento
conocimiento

de o6rdenes,
semantico,

denominacion.




5.3.3. (5.3.
Comprensién)

Comprensién del
discurso

Evaluar la capacidad del nifio para
comprender el texto leido por el
evaluador. Se le hacen preguntas que
exigen respuestas descriptivas y
asociativas sobre el texto.
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Comprensién,
conocimiento semantico.

6. Habilidades
Metalinguisticas

6.1. Sintesis
fonémica

Sintesis
fonémica

Evaluar la capacidad del nifio para
integrar palabras a partir de los
fonemas (sonidos de las letras) que
las constituyen. [A) Los estimulos se
presentan una sola vez y no pueden
ser repetidos. B) El evaluador se sitia
detras del nifio con el objeto que éste
no le pueda leer los labios.] Se leen
los fonemas de una palabra (p.e., /c/,
/al, Isl, lal) y el nifio debe decir qué
palabra es.

Conciencia fonoldgica,
conocimiento semantico

6.3. Deletreo

Deletreo

Evaluar la capacidad del nifio para
deletrear una palabra. En este caso el
nifio debe distinguir los fonemas que
componen una palabra hablada (p.e.,
de casa, los fonemas /c/, /al, Is/, Ial).

Conciencia fonolégica

6.4. Conteo de
palabras

Conteo de
palabras

Evaluar la capacidad del nifio para
contar palabras dentro de una
oracion. Se lee una oracion al nifio y
debe contestar cuantas palabras tiene
(p.e., “la casa es azul’, son 4
palabras).

Atenciébn, memoria de
trabajo verbal

7. Lectura

7.1.1. (7.1
Precision)

Lectura de
silabas

Mostrar al nifio, una a una, las ocho
silabas de la Libreta de estimulos | en
el apartado 7.1.1. y pedir que las lea
en voz alta.

Lectura, conciencia

fonolégica

7.1.2 (7.1.
Precision)

Lectura de
palabras

Mostrar al nifio, una a una, las
palabras de la Libreta de estimulos |
en el apartado 7.1.2. y pedir que las
lea en voz alta.

Lectura, literancia

7.1.3.(7.1.
Precision)

Lectura de ‘no
palabras’

Mostrar al nifio, una por una, las ocho
no palabras de la Libreta de estimulos
| en el apartado 7.1.3. y pedir que las
lea en voz alta.

Lectura, conciencia

fonolégica




7.1.4.(7.1.
Precision)

Lectura de
oraciones

Mostrar al nifio, una a una, las 10
oraciones de la Libreta de estimulos |
en el apartado 7.1.4 y pedir que las
lea en voz alta, ademas de realizar lo
que se dice ahi, con apoyo de la
lamina del apartado 5.3.2.
(Seguimiento de instrucciones) de la
Libreta de estimulos 2. Se evalla la
capacidad del nifio para leer y seguir
una instruccioén.
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Lectura, seguimiento de
ordenes, memoria de
trabajo.

7.2.2.(7.2.
Comprensién)

Comprensién de
la lectura de un
texto en voz alta

Después de haber leido el texto, ya
sea “El campesino solitario” para
nifios de 5 a 6 afios, o0 “Tontolobo v el
carnero” para nifios de 7 a 16 afos,
se le hacen al nifio las siguientes
preguntas de comprensién. Para el
cuento “El campesino solitario” 1.
Ahora dime ta qué dice el cuento. 2.
¢, Quién es el personaje principal? 3.
¢, Quién llegé a la puerta de su casa?
4, ¢ Qué decision tomd el campesino?
Para el cuento “Tontolobo y el
carnero” 1. ¢,Cémo se llama el lobo?
2. (Qué le dijo el carnero? 3. ;Qué
fue lo que hizo el lobo? 4. ¢ Quién fue
el mas astuto y por qué?

Comprension.

7.2.3.(7.2.
Comprensién)

Comprensién de
la lectura
silenciosa de un
texto

Pedir al nifio que lea en silencio el
texto descriptivo “La Tienda” de 92
palabras que se encuentra en la
Libreta de estimulos |, y después
hacerle preguntas sobre la
comprension del mismo. Preguntas:
1. ;Qué habia en la mesa? 2. ;Qué
contenian los frascos? 3. ¢ A qué olia
la tienda? 4. ¢En qué época del afo
visitd la tienda?

Comprension.

8. Escritura

Pedir al nifio que escriba su nombre

8.1.1. (8.1. Escritura del completo en el apartado Escritura
Precisién) nombre correspondiente de la Libreta de
respuestas.
El nifio debe escribir unas silabas al
8.1.2. (8.1. Dictado de dictado. Las silabas estan la Libreta | Escritura, literancia,
Precision) silabas de puntajes, apartado 10 de la Libreta | conciencia fonolégica.

de respuestas (“mi”, “bru”, “fla”, etc.).




El niflo debe escribir unas palabras al
dictado. Las palabras estan en el
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8.1.3. (8.1. Dictado de apartado 11 de la Libreta de puntajes, | Escritura, literancia,
Precision) palabras apartado 11 de la Libreta de |conciencia fonolégica.
respuestas (“sal’, “cruz”, “bueno”),
etc.
El nifio debe escribir no palabras
(palabras sin sentido) al dictado. Las
8.1.4.(8.1. Dictado de ‘no no palabras estan en la Libreta de | Escritura, literancia,
Precision) palabras’ puntajes, apartado 12 de la Libreta de | conciencia fonoldgica.
respuestas (“mel”, “gron”, “pieno”,
etc.)
El nifio debe escribir unas oraciones
. al dictado. Las oraciones estan en la
8.1.5. (8.1. Dictado de . . . . .
o . Libreta de puntajes, apartado 13 de la | Escritura, literancia.
Precision) oraciones . o
Libreta de respuestas (“Guillermo
desayuna huevos fritos”, etc.)
Pedir al nifio que copie un texto corto
8.1.6. (8.1 Precisibnenla |n el apartado 14 de la Libreta de
F;re;ci.si().n). copia de un respuestas. Debe escribirlo lo mas | Escritura.
texto rapido que pueda, se cuenta el
tiempo.
11.1.1. (11.1. L, El nifio debe seleccionar los conejos
- Cancelacién de f L, .
Atencion dibuios grandes y tacharlos lo mas rapido que | Atencion selectiva
visual**) J pueda durante un minuto.
11.1.2. (11.1. 5 El niflo debe seleccionar Igs letras X
L Cancelacion de |que se encuentran precedidas de la ., .
Atencion . Atencion selectiva
. letras letra A y tacharlas lo mas rapido que
visual**) )
pueda durante un minuto.
El nifio debe repetir en orden directo
(digitos en progresion) series con un
- 11.2.1. (11.2. - . . . o :
11. Atencion Atencion Digitos en namero creciente de digitos que se | Atencion selectiva,
. progresion encuentran en el apartado 11.2.1 en | memoria de trabajo
auditiva) . . .
la Libreta de puntajes. Las series son
primero de 2 digitos, hasta 6.
El niflo debe repetir en orden inverso
ri n un ndmero crecien
11.2.2. (11.2. . S(,a .es con u umero creciente de L, .
C, Digitos en digitos que se encuentran en el |Atencion selectiva,
Atencion ., . . .
auditiva) regresion apartado 11.2.2 de la Libreta de | memoria de trabajo
puntajes. Las series son primero de 2
digitos, luego de 3, 4,5y 6.
Durante un minuto el nifio debe
. . nombrar el mayor nimero de frutas | Fluidez verbal,
13. Funciones 13.1.1. (13.1. |Fluidez Y . o L
. . ) L . que recuerda y posteriormente, | conocimiento semantico,
Ejecutivas Fluidez verbal) | semantica

durante otro minuto, el mayor nimero
de animales que recuerde.

expresion verbal
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13.1.2. (13.1. | Fluidez Durante un minuto el nifio debe | Conocimiento semantico,

. L producir el mayor nimero de palabras | conciencia fonolégica,
Fluidez verbal) | fonémica** . . C .
dentro de una categoria fonoldgica. inhibicién, expresion
El nifio debe realizar tantos dibujos Fluidez rafica
13.2.1. (13.2. | Fluidez como le sea posible (que no sean laneacion conocigmientoy
Fluidez grafica) | semantica letras, ndmeros 0 figuras P o
o . semantico
geomeétricas) dentro de 3 minutos
El niflo debe conectar puntos con . g
Fluidez gréfica,

méaximo 4 lineas dentro de cuadros,

13.2.2. (13.2. | Fluidez no los trazos de cada cuadro deben ser

planeacién, atencién al

Fluidez grafica) | semantica . . L detalle, velocidad de
diferentes; tiempo maximo de 3 .
. procesamiento
minutos
Numero de Cantidad de cartas categorizadas en
13.3.1. ensayos total, correctas o incorrectas; 54 | Flexibilidad

administrados ensayos posibles

Cantidad de cartas categorizadas

13.3. Flexibilidad Total de correctamente, solo 3 categorias:
cognoscitiva 13.3.2. respuestas color, forma y numero; cambio a la | Flexibilidad
correctas siguiente categoria sin aviso luego de

10 clasificaciones correctas

Numero de Numero de categorias logradas

13.3. 6. .
categorias correctamente

Flexibilidad

*Notas para items de Repeticion: A) Para todas las pruebas de repeticion evita que el nifio vea los labios del evaluador y se le debe indicar
gue ponga mucha atencion, ya que no se le podran repetir los estimulos que se le presentan. B) Durante la aplicacion de las tareas de
repeticion, el evaluador realizara un analisis cualitativo para registrar en el apartado correspondiente de la Libreta de puntajes la presencia
de problemas articulatorios, nasalizacion, hipofonia, efecto del tamafio del estimulo, de la estructura silabica, ausencia de significado o
lexicalizacion (esta ultima soélo en silabas y no palabras. En la tarea de repeticion de oraciones es ademas pertinente considerar el efecto
de ausencia de palabras contenido y cierre semantico. Los aspectos cualitativos se describirdn a continuacion.

**Notas para item de Fluidez fonémica/fonolégica: Se dice al nifio <<ahora quiero que me digas todas las palabras que te acuerdes que
empiecen con un sonido. Por ejemplo, dime palabras que comiencen con /pi/>> (es importante que el evaluador diga el sonido y no el
nombre de la letra, es decir /p/ y no “la pe”). Si el nifio no dice ninguna se le dice <<por ejemplo, “pino”, “perro”. Debes decirme las palabras
lo més rapido que puedas>>. Cuando el evaluador esté seguro que el nifio entendié la instruccion se le dice <<ahora quiero que me digas
tan rdpido como puedas todas las palabras que recuerdes comienzan con /m/ que no sean nombres de personas, ciudades ni palabras
derivadas como, por ejemplo, perro-perrito y sin repetir ninguna. ¢ Listo/a? Comienza>>. Se detiene al nifio después de un minuto. Se

deben registrar todas las palabras dichas por el nifio en el apartado de la Libreta de puntajes.

5.5.2. Escala de Inteligencia de Wechsler para Nifios, Cuarta
Version (WISC-IV)
El instrumento Escala de Inteligencia de Wechsler para Nifios, Cuarta Version (WISC-1V)
fue obtenido mediante compra legal a Editorial Manual Moderno gracias a la financiacion
del proyecto (ver seccion 12. Financiacién del Proyecto).

Debido a que el objetivo del estudio es incluir niflos con epilepsias focales sin

funcionamiento intelectual limitrofe o discapacidad intelectual (Cl > 80), cada uno de los
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nifos evaluados y seleccionados fue evaluado con WISC-IV y sus respectivas normas
para poblacién mexicana (Wechsler, 2003).

La prueba WISC-IV consta de escalas de Comprension verbal (subescalas de
Semejanzas, Vocabulario, Comprension), Razonamiento perceptivo (subescalas de
Cubos, Conceptos, Matrices), Memoria de trabajo (subescalas de Digitos, Letras y
Numeros, Aritmética) y Velocidad de procesamiento (subescalas de Claves, Busqueda de
simbolos). Correspondientemente, se obtuvo un Coeficiente Intelectual Total (CIT), indice
de comprensién verbal (ICV), indice de razonamiento perceptual (IRP), indice de memoria
de trabajo (IMT) y un indice de velocidad de procesamiento (IVP), pero no se incluyeron
nifos con CIT inferior a 80 dentro de la muestra del estudio.

Cuando la diferencia entre cualquiera de los anteriores componentes es superior a
1,5 desviaciones estandares (segln normas mexicanas), se considera que el CIT no es
confiable. De esta manera, se obtuvo un indice de Capacidad General (ICG) cuando el

CIT era clasificado como no confiable (Flanagan y Kaufman, 2012).

5.5.3. Obtencion de informacidn relacionada al proceso epiléptico
Se obtuvo informacion relevante relacionada al proceso epiléptico de los nifios por medio
de la informacion recogida y consignada previamente por los médicos en la historia
clinica. Al mismo tiempo, se recogi6 informacioén relacionada al proceso epiléptico con un
pequefio cuestionario (ver Anexo B) entregado al acompafiante-acudiente o padre/madre
del nifio para su diligenciamiento. Esto permitié detallar alguna informacién obtenida por
medio de historia clinica y anamnesis. En resumen, la informaciéon mas relevante que se
obtuvo con estudio de historia clinica, anamnesis y cuestionario fue:

e Edad del paciente (en afios y en meses).

o Género (F/M).

e Mano dominante (izquierda, derecha, ambidiestro).

e Edad de inicio/Edad en el diagnéstico de epilepsia (en afios y en meses).

e Duracion del cuadro epiléptico (hasta hoy) (en afios y en meses).

e Numero de crisis (si las ha presentado) durante el ultimo afio y ultimo mes.

e Terapia de lenguaje (si ha asistido 0 no a éstas, o lo esta haciendo o no).

e Tipo de educacion (regular o especial).

e Repeticion de un curso/afio académico en el pasado (si 0 no).

e Presencia de epilepsia en la familia (si 0 no).
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Historia de crisis febriles (si 0 no).

Tratamiento/Seguimiento neurolégico (Sin antiepilépticos/Monoterapia/Politerapia)
Embarazo (Normal o no). Se debe descartar hiper/hipocalcemia, diabetes,
infecciones, hipertension.

Parto (Normal o no). Se debe descartar asfixia/hipoxia, ACVs, ictericia,
hipoglucemia.

Antecedentes familiares de trastornos del aprendizaje, trastornos del desarrollo y
neurodesarrollo, discapacidad intelectual, enfermedades neurodegenerativas y

enfermedades autoinmunes.

5.5.4. Obtencion de informacién especifica sobre las condiciones

socio-econdmicas

Por ultimo, se recogié informacion especifica, pero muy general y breve, sobre las

condiciones socio-econémicas del nifio y su cuidador (padre, madre o ambos). Esto se

realiz6 también por medio del cuestionario semi-estructurado corto entregado a los padres

0 acompafiantes. El cuestionario incluird la siguiente informacién (ver Anexo B):

Edad del padre, de la madre.

Estado civil de cada uno de los padres.

Numero de hermanos en el nucleo familiar.

Edad de los hermanos

Escolaridad de los padres y hermanos (primaria, secundaria, técnica/tecnoldgica,
universitaria, posgrado).

Afos de escolaridad, aproximados, de padres y hermanos.

Grado escolar del nifio con epilepsia focal, afios cursados.

Lugar de vivienda del nucleo familiar (direccion, barrio, localidad).

Estrato socio-econémico de la vivienda del nucleo familiar.

Rango de ingresos del nucleo familiar (no se pide una cifra exacta, se otorga un

rango en las posibilidades de respuesta).

5.5.5. Andlisis de datos

El analisis estadistico de los datos de desempefio obtenidos con la ENI se realiz6 en dos

partes. La primera explorando diferencias significativas entre el grupo total de pacientes

con epilepsias focales y los datos normativos colombianos de Rosselli et al. (2004). La
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segunda dividiendo la muestra entre subgrupos definidos por variables asociadas a la
epilepsia (crisis durante el ultimo afio, foco epiléptico y nimero de FAE utilizados,
etiologia idiopatica o criptogénica y foco epiléptico en area cerebral frontal o centro-
temporal).

La primera parte del analisis estadistico se realizO obteniendo puntuaciéon Z para
toda la muestra de nifios con epilepsias focales, para los subgrupos mencionados en el
anterior parrafo y obteniendo tamafio del efecto para dos grupos etarios: 8 a 10 afios y 11
a 13 afios.

La puntuacibn Z es un puntaje estandarizado que resulta a partir de la
transformacion de los datos de puntuacion bruta o natural para facilitar la interpretacion. Al
mismo tiempo, sirve para calcular la distancia entre el puntaje natural del examinado y el
promedio de la poblacién en unidades de desviacién estandar en la medida que los
valores de referencia (medias de la poblacién normal) provengan de un estudio controlado
con poblacion representativa de la poblacién general (lverson, 2011). De esta forma, la
puntuacién Z permite estudiar si un puntaje natural (desempefio) tiene una diferencia
significativa con el desempefio esperado (promedio de la poblacién control de referencia).
Segun Iverson (2011) y Ardila & Ostrosky (2012) los puntajes Z se refieren al nUmero de
desviaciones estandar con respecto a la media normativa, tomando un valor entre -3y 3,
(p.e., un puntaje Z = 1 indicando una desviacion estandar —DS— por encima de la media vy
un puntaje Z = -1 indicando una DS por debajo de la media). Un déficit significativo se
define entonces por un puntaje Z correspondiente a 2 DS por debajo de la media (inferior
al percentil 2,3) y una disminucion (desempenio inferior o limite) se define por un puntaje a
1 SD por debajo de la media (inferior al percentil 16) (lverson, 2011; Ardila & Ostrosky,
2012). La formula de la puntuacion Z que se usa comunmente en neuropsicologia es la

siguiente:

donde x es el puntaje natural a estandarizar (del paciente o examinado), M es la media
del grupo control o de la muestra normativa y DS es la desviacion estandar del grupo
control o de la muestra normativa (Iverson, 2011).

El uso de puntuacién Z en la investigacion presente es posible debido a que el

estudio de Rosselli et al. (2004), ofrece los valores normativos para la poblacion pediatrica



95

colombiana para su evaluaciébn con la ENI (Evaluacion Neuropsicologica Infantil),
aportando asi las medias y DS para grupos etarios (5 a 7 afios, 8 a 10 afios, 11 a 13 afios
y 14 a 16 afos) (ver seccién 8.1. para ver resultados con puntuacion Z). En
consecuencia, es factible realizar la comparacion entre los desempefios del grupo clinico
de interés y los datos normativos al obtener un promedio del desempefio para cada
subprueba y para cada grupo etario de nifios con epilepsias focales.

Por otro lado, el tamafio del efecto es una medida cuantitativa de la magnitud de la
fuerza que tiene un fendmeno y se usa para abordar una pregunta de interés (Kelley &
Preacher, 2012). También se define como una medida estandarizada de la fuerza de
asociacion entre variables o la magnitud de cambio en una variable con el paso del tiempo
(Gunzler et al., 2011). En la investigacidon en neuropsicologia, el tamafio del efecto se ha
empleado para dar cuenta del poder estadistico de las muestras de un estudio (Bezeau &
Graves, 2011), para demostrar déficits cognitivos en poblaciones con enfermedades
neuroldgicas especificas con respecto a grupos control o datos normativos (Schutte &
Axelrod, 2011; Kreutzer, DeLuca & Caplan, 2011) y la magnitud del efecto de
intervenciones o terapias (Kreutzer, DeLuca & Caplan, 2011). Una referencia sobre el uso
de tamafio del efecto en neuropsicologia es la de Harrington et al. (2016), quienes
realizaron un estudio transversal para determinar el efecto del envejecimiento sobre la
cognicién en una poblacién de 684 pacientes entre los 60 y 84 afios son enfermedad
médica sistémica no controlada o en etapa prodromal de enfermedad neurodegenerativa.
Emplearon el indice g de Hedges de tamafio del efecto para determinar la magnitud de las
diferencias entre el desempefio de grupos etarios de pacientes y datos normativos
obtenidos en un estudio previo para las pruebas neuropsicolégicas. Encontraron tamafios
del efecto moderados a grandes de compromiso para el desempefio en funcién
psicomotora compleja, fluidez por categorias, aprendizaje verbal, memoria verbal y visual.

Con respecto a la investigacion presente, el tamafio del efecto se empled
siguiendo lo estipulado para los valores del delta (d) de Cohen por Cohen (1988) y
Sawilowsky (2009), donde un valor d de Cohen de 0.01 se considera muy pequefio, 0.2
pequefio, 0.5 medio, 0.8 grande, 1.2 muy grande y 2.0 enorme (con valores superiores a
0.8 siendo estadisticamente significativos segun Gunzler et al., 2011). El valor d de
Cohen, para tamarfios del efecto con base a diferencias entre medias (Hedges & OIKin,

1985), esta dado por la siguiente ecuacion:
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ul — u2
o

d =

donde u1 es la media de la poblacion de interés, u2 es la media de la poblacion normativa

o de referencia y o es la DS conjunta de las dos poblaciones dada, a su vez, por:

S;%+S,°

o = >

donde S; es la DS del grupo de interés y S2 es la DS del grupo normativo o de los datos
normativos (ecuacion dada por Cohen, 1988). De acuerdo a esto, en el presente estudio
se obtuvo un d de Cohen empleando las medias y DS para cada subprueba de los datos
normativos de la ENI (Rosselli et al., 2004) y las medias de desempefio para cada
subprueba de los nifios con epilepsias focales, todas para cada grupo etario establecido
por Rosselli et al. (2004): 5 a 7 afios, 8 a 10 afios, 11 a 13 afios y 14 a 16 afos (ver
seccion 8.3. para ver resultados con tamafio del efecto).

En cuanto a la segunda parte del analisis estadistico, la comparacion entre
subgrupos de nifios con epilepsias focales, tuvo lugar al realizar pruebas estadisticas
paramétricas y no paramétricas dependiendo de los resultados de pruebas de normalidad
(test de Shapiro-Wilk) y de homogeneidad de varianzas (homocedasticidad) (prueba de
Levene). El objetivo fue investigar diferencias significativas intergrupales en el desempefio
de nifios agrupados de acuerdo a variables asociadas a la epilepsia focal. Para esto, se
tomaron las puntuaciones naturales de todas las subpruebas aplicadas a estos pero se
omitieron aquellas donde los pacientes mostraron datos extremos (negativos o positivos)
o datos constantes (mismo desempefio) en los que no se puede tener un resultado de
normalidad y homocedasticidad. Las subpruebas omitidas en este andlisis fueron 5.3.1.
Designacion de imagenes, 7.1.1. Lectura de silabas, 8.1.1. Escritura del nombre y 9.2.4.
Ordenamiento de cantidades. Las comparaciones se realizaron de la siguiente manera:

e Comparacién de las puntuaciones naturales del subgrupo de nifios con crisis
durante el dltimo afio (n=18) y del subgrupo de nifios sin crisis durante el Gltimo
afio (n=17). Se empled la prueba t de Student para subpruebas con distribucion
normal y la prueba U de Mann-Whitney para subpruebas con distribucién no

normal.
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e Comparacion de las puntuaciones naturales de los subgrupos de nifios con focos
epilépticos diferentes por hemisferio: bilateral (n=10), izquierdo (n=14) o derecho
(n=9). Para esto se emplearon prueba paramétrica y no paramétrica para
comparar 3 grupos 0 mas, a saber, andlisis de la varianza (ANOVA) y prueba de
Kruskal-Wallis.

e Comparacién de las puntuaciones naturales de los subgrupos de nifios que estan
medicados con diferente nUmero de farmacos anti-epilépticos (FAE). Ya que se
tomaron los subgrupos de 1 FAE (n=26) y 2 FAE (n=5), se utilizé la prueba t de
Student para subpruebas con distribucion normal y la prueba U de Mann-Whitney
para subpruebas con distribuciéon no normal.

e Comparacion de las puntuaciones naturales de los subgrupos de nifios con
etiologia de epilepsia focal idiopética (n=14) y criptogénica (n=21) con prueba t de
Student para subpruebas con distribucion normal y la prueba U de Mann-Whitney
para subpruebas con distribuciéon no normal.

e Comparacién de las puntuaciones naturales de los subgrupos de nifios con foco
epiléptico en Iébulo (areas cerebrales) frontal (n=9) y centro-temporal (n=14).
También se emplearon prueba t de Student para subpruebas con distribucién
normal y prueba U de Mann-Whitney para subpruebas con distribucién no normal.

Por ultimo, se utiliz6 el coeficiente de correlacion de Spearman para explorar
correlaciones significativas entre: 1) la duracion de la epilepsia (en afios) y el nimero de
déficits significativos indicados por puntuacién Z (desempefio inferior a 2 DS por debajo
de la media normativa y por debajo del percentil 2.3) para toda la muestra de nifios
evaluados; 2) la duracion de la epilepsia y el nimero de disminuciones indicadas por
puntuacién Z (desempefio entre 1y 1,9 DS por debajo de la media o entre el percentil 16
y 2.3) para toda la muestra de nifios evaluados; 3) el nimero de crisis en el Gltimo afio y el
namero de déficits significativos indicados por puntuacién Z de todo el grupo de nifios con
epilepsias focales; 4) la duracién de la epilepsia y el coeficiente intelectual total (CIT)
obtenido con WISC-1V; 5) la duracién de la epilepsia y el desempefio en cada subprueba
(en puntuacion Z); y 6) la duracion de la epilepsia y el desempefio en cada subprueba (en
puntuacion natural). La motivacion para explorar posibles correlaciones entre estas
variables se da a partir del planteamiento de mdltiples autores sobre la duracion de la

epilepsia y una menor edad de inicio de la epilepsia como factores de riesgo para
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mayores compromisos cognitivos (Hermann, Seidenberg & Bell, 2002; Hermann et al.,
2010) (ver seccion 8.8. para ver resultados de correlaciones de Spearman).

La obtencion de una puntuacion Z se realiz6 por medio de las funciones de
Microsoft Excel, pero los andlisis necesarios para la comparacion paramétrica o no
paramétrica entre subgrupos (crisis vs no crisis durante el Ultimo afio, foco epiléptico en
hemisferios diferentes, nimero de FAE, etiologia y focos epilépticos en l6bulos cerebrales
diferentes) se realizaron con el software SPSS (Statistical Package for the Social
Sciences), al igual que la obtencién de coeficientes de correlacion de Spearman.
Solamente la obtencion de valores de tamafio del efecto se realizé por medio del software
R (R Statistical Software).

6. Procedimiento

Se utiliz6 una base de datos de Liga Contra la Epilepsia (LICCE) con las historias clinicas
de los pacientes que acudieron entre 2008 y 2016 debido a diagnéstico de epilepsia focal,
seguimiento médico (neurologia pediatrica), control de FAE y obtencion de estudios de
EEG y/o video-EEG. Cuando las historias clinicas cumplian los criterios de inclusion, se
procedi6é a llamar a los padres o acudientes con los niumeros brindados anteriormente a
LICCE. Se les invitaba a la evaluacién estableciendo que el beneficio para ellos era la
entrega de un informe de evaluacion neuropsicoldgica a partir de la evaluacién con WISC-
IV, ENI y entrevista. Cuando se encontraron dificultades cognitivas y/o comportamentales,
se realizaron sugerencias correspondientes para el tratamiento o0 manejo de las mismas.
No se ofrecié otro tipo de compensacion a los padres o acudientes. Los pacientes eran
citados en instalaciones de LICCE para evaluarlos en 2 a 3 sesiones de 2 a 3 horas cada
una. La evaluaciéon con las pruebas se realiz6 siguiendo estrictamente las pautas de
aplicacion de los manuales. Se emplearon los puntajes escalares y percentiles de la ENI
para la clasificacion del desempefio de los pacientes y se utiliz6 la puntuacion Z para este
mismo propdsito aprovechando los datos normativos colombianos de Rosselli et al.
(2004). La elaboracion y entrega de los informes de evaluacion neuropsicolégica estuvo
supervisada por un neuropsicologo profesional'’ a quien se le remuneré debidamente de

acuerdo a honorarios estipulados por el Colegio Colombiano de Psicélogos para los afios

" sandra Milena Gomez, psicologa de Universidad Nacional de Colombia (Tarjeta Profesional 117677

COLPSIC), especialista en neuropsicologia infantil de Pontificia Universidad Javeriana de Cali, estudiante de
Maestria en Neurociencias de Universidad Nacional de Colombia.
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2016 y 2017. Finalmente, los resultados de WISC-IV y ENI de cada nifio eran registrados
en una base de datos del investigador para su posterior andlisis estadistico.

7. Resultados

Se revisaron en total 665 historias clinicas de Liga Central Contra la Epilepsia de Bogot4,
referenciadas con diagnéstico de CIE-10 para epilepsias focales (G40.0, G40.1 y G40.2).
De estas historias, 112 cumplieron los criterios de inclusion del estudio, pero se
descartaron muchas de ellas por distintas razones a medida que se contactaban los
padres o acudientes y se invitaban a los pacientes para la evaluacién: 10 no asistieron a
la evaluacion acordada; 15 no estuvieron interesados y para el resto el nimero telefénico
ya no correspondia; los padres confirmaron discapacidad intelectual (mas frecuentemente
moderada a leve) funcionamiento intelectual limitrofe, trastorno del espectro autista,
remisién de la epilepsia, pseudocrisis 0 diagnéstico diferente a epilepsia (el mas comudn
sincope). Se evaluaron en total 42 pacientes entre los 7 y 15 afios que cumplieron todos
los criterios de inclusiéon pero que, al evaluar el funcionamiento intelectual con WISC-IV,
algunos obtuvieron un ClI inferior a 80 (todos con CI entre 70 y 79). En consecuencia, el
namero total de pacientes incluidos en el estudio fue 35.

A continuacion se presentan las secciones donde se exponen de manera resumida
los datos clinicos, demograficos y los resultados en prueba neuropsicologica (ENI) y en
escala de inteligencia (WISC-IV) de los 35 nifios con epilepsias focales incluidos.

7.1. Datos descriptivos de la muestra de pacientes

A partir de la obtencién de informacion de las historias clinicas de los pacientes en Liga
Contra la Epilepsia, anamnesis durante la consulta y el uso de un cuestionario, se
recolectd suficiente informacién clinica sobre variables asociadas a la epilepsia de cada
nifio. El conjunto de datos clinicos del grupo de nifios con epilepsias focales se resume y

expone en la Tabla 7.

Tabla 7. Datos clinicos de los nifios con epilepsias focales incluidos en el estudio

Edad de Duc;:?;én Crisis Etiologiade | Foco epiléptico | N°de FAE y ot
Sujeto | Género | Edad | CI inicio : . durante el gla C piiept * "= Y Olrds
i ; epilepsia | .. ~ | laepilepsia | (por hemisferio)* | FAE medicamentos
(epilepsia) o ultimo afo
(en afios)

M 9,4 91 7,8 1,6 2 Criptogénica Izquierdo Oxc
M 11,9 | 119 4,4 7,5 2 Criptogénica Izquierdo Cbz
M 116 | 96 2,6 9,0 6 Idiopatica Derecho Oxc + Metilfenidato
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4 M 11,6 | 99 6,4 5,2 0 Idiopatica Bilateral 1 Oxc

5 M 12,3 | 119 10,4 1,8 0 Criptogénica Derecho 1 Cbz

6 M 8,2 87 4,7 3,5 3 Idiopatica Izquierdo 1 Cbz + Propranolol

7 M 11,7 | 90 7,8 3,9 0 Idiopatica I1zquierdo 3 Vpa + Lvt + Clb

8 F 9,8 | 100 4,3 55 0 Idiopética Derecho 1 Oxc

9 F 9,3 | 106 53 4,0 2 Criptogénica Bilateral 1 Lvt

10 F 9,5 91 6,3 3,2 1 Idiopatica Derecho 2 Vpa + Clb

11 F 10,0 | 101 15 8,5 0 Criptogénica No especificado 1 Cbz

12 F 9,2 | 107 31 6,0 1 Criptogénica I1zquierdo 1 Oxc

13 F 10,3 | 81 8,5 1,8 2 Criptogénica Izquierdo 1 Cbz

14 M 12,8 | 92 8,5 4,3 0 Criptogénica Izquierdo 1 Vpa + Melatonina

15 M 10,8 | 106 6,9 3,9 1 Criptogénica No especificado 0 n.a.

16 F 11,2 | 102 5,8 54 0 Idiopatica Izquierdo 0 n.a.

17 M 13,3 | 87 10,3 2,9 0 Idiopatica Bilateral 1 Cbz

18 M 10,7 | 91 6,9 3,8 0 Idiopatica Izquierdo 1 Vpa

19 M 7,6 | 109 5,8 1,8 0 Idiopatica Izquierdo 3 Oxc + Lvt + Vpa

20 F 7,9 89 2,4 55 0 Criptogénica Derecho 1 Lvt

21 F 8,6 90 7,3 1,3 0 Criptogénica Derecho 1 Cbz

22 M 8,7 | 109 2,5 6,2 0 Idiopatica Derecho 1 Vpa

23 F 9,4 88 0,5 8,9 10 Idiopatica Bilateral 1 Lmt

24 M 9,3 87 2,3 7,0 2 Criptogénica Bilateral 1 Oxc

25 M 10,5 | 96 8,8 1,7 1 Criptogénica Derecho 1 Cbz

26 M 8,3 99 6,2 2,2 0 Idiopatica Derecho 2 Vpa + Chz

27 M 9,5 92 7,5 2,0 0 Criptogénica Bilateral 2 Cbz + Lvt

28 M 9,8 | 104 3,5 6,3 4 Idiopatica Izquierdo 1 Cbz

29 M 10,8 | 87 5,2 5,6 0 Idiopatica Bilateral 1 Clb

30 M 10,6 | 81 2,2 8,4 2 Criptogénica Derecho 1 Oxc

31 M 9,5 88 53 4,2 0 Criptogénica Bilateral 2 Oxc + Lvt

32 F 12,0 | 89 4,6 7,4 5 Criptogénica Izquierdo 1 Oxc

33 F 149 | 80 13,1 1,8 0 Criptogénica Bilateral 1 Vpa

34 F 14,0 | 94 10,3 3,7 7 Criptogénica Izquierdo 1 Oxc

35 F 15,5 | 82 15 14,0 5 Idiopatica Izquierdo 2 Clb + Lmt
Promedio | 10,58 | 95,1 5,73 4,58

* De acuerdo a electroencefalografia (EEG) o video-electroencefalografia (Video-EEG) obtenida durante los Gltimos 12 meses.
** Abreviaciones: Cbz, Carbamazepina; Clb, Clobazam; Lmt, Lamotrigina; Lvt, Levetiracetam; Oxc, Oxcarbazepina; Vpa, Acido valproico.

La muestra esta compuesta en un 40% por nifias (n=14) y en un 60% por nifios

(21). El 51,4% del grupo no presento crisis durante el ultimo afio (n=18), pero el 48,6% si

tuvo crisis epilépticas durante el mismo lapso de tiempo, con un promedio de 3,35 crisis

para el segundo grupo. En cuanto al nimero de FAE del tratamiento, solo 2 nifios (5,7%)

no utilizaban FAE al momento de la evaluacion (aunque el reporte médico reiteraba la

necesidad de usarlo), 26 nifios utilizaban 1 FAE (74,3%), 5 nifios estaban medicados con
2 FAE (14,3%) y 2 estaban en tratamiento con 3 FAE (5,7%). Al mismo tiempo, la edad

promedio del grupo de nifios es 10,58 afios, la edad promedio de inicio de la epilepsia es

de 5,73 afios y el promedio de duracion de la epilepsia fue 4,58 afios.




En la Tabla 8 se da énfasis a la informacion del foco epiléptico y diagndstico
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recibido por cada paciente incluido por parte de especialistas en neurologia pediatrica y

de acuerdo a estudios de EEG vy video-EEG.

Tabla 8. Datos clinicos de los nifios con epilepsias focales incluidos y diagnéstico individual recibido

Edad de Duracién Crisis ¢Epilepsia focal
Sujeto | Género | Edad inicio dela du,ra.nte Diagnéstico criptogenica +
(epilepsia) | epilepsia el ultimo antecedentes
priep priep afo previos?

Epilepsia focal criptogénica, crisis focales motoras derechas,

1 M 9,4 7.8 1,6 2 actividad epiléptica en hemisferio izquierdo, ictericia neonatal. Si
Epilepsia focal criptogénica, actividad occipital paroxistica

2 M 11,9 4,4 7.5 2 izquierda, probables secuelas de prematurez a las 31 Si
semanas

3 116 2.6 9.0 6 Epilepsia focal idiopatica, actividad centrotemporal derecha, No
TDAH

4 11,6 6,4 572 0 Epilepsia rolandica, actividad centrotemporal bilateral y TDAH -
Epilepsia focal criptogénica, actividad frontal derecha, crisis

5 M 12,3 10,4 1,8 0 focales y secundariamente generalizadas, preeclampsia y Si
bajo peso al nacer, prematurez a las 26 semanas
Sindrome de Panayiotopoulos, actividad paroxistica occipital

6 M 8.2 47 35 3 izquierda, TDAH

7 M 11,7 7.8 3,9 0 Epilepsia rolandica, actividad centrotemporal izquierda, TDAH -

8 F 9,8 43 55 0 Epilepsia rolandica, actividad centrotemporal derecha -
Epilepsia focal criptogénica, actividad centrotemporal

9 F 9.3 53 40 2 bilateral, sospecha de CSWSS No
Epilepsia focal idiopética, actividad centrotemporal derecha,

10 F 9,5 6,3 3,2 1 sospecha de Sindrome de punta-onda continua en suefio No
lento (CSWSS)
Epilepsia focal criptogénica, crisis focales, actividad epiléptica

1 F 10,0 L5 85 0 sin foco especificado No
Epilepsia focal criptogénica, crisis focales, actividad epiléptica

12 F 9.2 31 6.0 ! temporal mesial izquierda No
Epilepsia focal criptogénica, actividad frontal izquierda, .

13 F 103 85 18 2 ictericia neonatal y tratamiento con fototerapia Si
Epilepsia focal criptogénica, crisis dialépticas, crisis focales y

14 M 128 85 43 0 secundariamente generalizadas, actividad frontal izquierda No
Epilepsia focal criptogénica, crisis versivas, baja frecuencia

15 M 10,8 6,9 3,9 1 ictal, actividad epiléptica sin foco especificado, sospecha de No
epilepsia rolandica
Epilepsia focal idiopética, crisis focales dialépticas, actividad

16 F 11,2 58 5.4 0 fronto-temporal izquierda
Epilepsia focal idiopatica, crisis focales motoras y sensitivas,

17 M 133 103 2.9 0 actividad occipital bilateral
Epilepsia rolandica variante atipica (ABFEC), actividad

18 M 10,7 6.9 338 0 centrotemporal izquierda, TDAH, trastorno del suefio

19 M 76 58 18 0 Epilepsia focal idiopatica, actividad frontal mesial / prefrontal _

' ' ' bilateral, cambios comportamentales e hiperactividad

Epilepsia rolandica variante atipica (ABFEC), actividad

20 F 7.9 2.4 55 0 centrotemporal izquierda, ictericia neonatal, cambios -
comportamentales
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Epilepsia focal criptogénica, actividad fronto-temporal

21 F 8,6 7.3 1,3 0 derecha, hipoglucemia neonatal y bajo peso al nacer Si
Epilepsia focal criptogénica, actividad centrotemporal

22 M 8,7 2,5 6,2 0 derecha, antecedente de TCE leve sin pérdida de conciencia No
y crisis febriles
Epilepsia rolandica variante atipica (ABFEC), actividad

23 F 9.4 0.5 8.9 10 centrotemporal bilateral, TDA -

24 M 0.3 23 70 5 Epilepsia focal criptogénica, actividad frontal-parietal bilateral, No
TDAH
Epilepsia focal criptogénica, actividad centrotemporal

25 M 105 88 L7 1 derecha, TDA, cambios comportamentales No

26 M 8,3 6,2 2,2 0 Epilepsia focal idiopatica, actividad occipital derecha, dislexia -
Epilepsia focal criptogénica, actividad frontal bilateral,

27 M 9.5 75 2,0 0 cambios comportamentales No

28 M 9.8 35 6,3 4 Epilepsia rolandica, actividad centrotemporal izquierda, TDA -
Epilepsia rolandica variante atipica, trastorno del aprendizaje

29 M 1038 5.2 56 0 no especificado
Epilepsia focal criptogénica, actividad centrotemporal .

30 M 106 22 8.4 2 derecha, hipoxia perinatal sin hospitalizacion St
Epilepsia focal criptogénica, actividad frontal-temporal

31 M 9,5 53 4,2 0 bilateral, crisis versivas izquierdas y tonico-clonicas No
generalizadas
Epilepsia focal criptogénica, actividad frontal-temporal

32 F 120 4.6 7.4 5 izquierda, bajo rendimiento escolar No

33 F 14,9 13,1 1,8 0 Epilepsia focal criptogénica, actividad frontal bilateral No

34 F 14,0 10,3 3,7 7 Epilepsia focal criptogénica, actividad frontal izquierda No
Epilepsia focal idiopética, actividad frontal izquierda, trastorno

35 F 15,5 1,5 14,0 5 de ansiedad, antecedente de trastorno depresivo mayor, -
previa ideacion e intentos suicidio

Promedio | 10,58 5,73 4,58 1,60

atencion que el 45,7% (n=19) de la muestra recibié diagndstico de epilepsia criptogénica

La etiologia de las epilepsias se resume en la Tabla 9 y Figura 8. Llama la

(con y sin antecedentes), siendo la etiologia mas comun.

Tabla 9. Frecuencia de los tipos de
epilepsia segln su etiologia

Idiopatica 14
Criptogénica sin antecedentes previos 15
Criptogénica con antecedentes previos 6

Total | 35
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Figura 8. Frecuencia relativa de las epilepsias segun su
etiologia

Criptogénica con
antecedentes
17,1%

N

Los focos epilépticos de la muestra se exponen en la Tabla 10 y en la Figura 9. El
foco mas comun fue el centro-temporal, con un 40% del total, 8 de ellos con diagnéstico
de epilepsia rolandica o variante atipica de epilepsia rolandica, mientras que el resto
presenta actividad epiléptica en esta localizacibn pero con diagndstico de epilepsia
criptogénica. No fue posible localizar el foco epiléptico en 2 nifios (9% del total) debido a
gue todos sus estudios de EEG y video-EEG mostraron resultados normales y la

evidencia clinica no permitié una localizacion topogréfica.

Tabla 10. Frecuencia de los
focos epilépticos de la muestra
Frontal 9
Fronto-temporal 4
Fronto-parietal 1
Temporal 1
Centrotemporal 14
Occipital 4
No especificado o multifocal 2
Total 35
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Figura 9. Frecuenciarelativa de los focos epilépticos

No especificado
9%

Fronto-parietal

Temporal 3%

3%

Por ultimo, en la Tabla 11 se exponen los datos socio-econdémicos y escolares de
los nifios incluidos con epilepsia focales. Deben destacarse los siguientes datos: 1) el
25,71% de los nifilos (n=9) incluidos han perdido algin grado académico por dificultades
del aprendizaje o ausentismo escolar, esto asociado a la presentacion de crisis y su
epilepsia (con un promedio de 1,44 afios perdidos); 2) el 14,3% de los nifios de la muestra
(n=5) reportaron acoso escolar (bullying) verbal y/o fisico en relacioén a la sintomatologia
de las crisis epilépticas, siendo esto corroborado por sus padres; 3) el 85,7% de la
muestra (n=30) pertenece a los estratos socio-econémicos 1, 2 y 3 en Colombia (2,9% o 1
nifio a estrato 1, 42,9% o 15 nifios a estrato 2 y 40% o 14 nifios a estrato 3); que el 14,3%
de las familias de los nifios con epilepsias focales del estudio cumplen con un criterio de
“pobreza monetaria” (ver Tabla 11 para ver el criterio de este punto); y finalmente 4) el
77,1% de los nifios de la muestra residen en la ciudad de Bogota, D.C. (con 5,7% o0 2
nifios que residen en el municipio de Soacha, Cundinamarca y el resto de ellos en otros
municipios de Cundinamarca, solo 1 de La Dorada, Caldas; ver Tabla 12).

Tabla 11. Datos escolares y demogréaficos de los nifios con epilepsias focales
incluidos en el estudio.
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Grad Afos Matone? e;polar Estrato Pob
Sujeto | Género | Edad es::az)lgr escolares c;)llrr:tr(;en?;:lsogea soc':io? mo?l erthﬁa* Procedencia
reprobados epilepsia econémico

1 M 9,4 4 0 No 2 Si Bogota

2 M 11,9 6 0 Si 3 No Bogota

3 M 11,6 6 0 No 2 No Bogota

4 M 11,6 6 0 Si 3 No Soacha

5 M 12,3 6 0 No 4 No Bogota

6 M 8,2 2 2 No 2 No Bogota

7 M 11,7 6 0 No 3 No Soacha

8 F 9,8 3 1 No 3 No Bogota

9 F 9,3 4 0 No 2 Si Subachoque, Cund
10 F 9,5 4 0 No 3 No Chia, Cund
11 F 10,0 4 0 No 2 Si Bogota

12 F 9,2 3 0 No 4 No Bogota

13 F 10,3 4 0 No 2 Si Bogota

14 M 12,8 5 1 Si 2 No Bogota

15 M 10,8 4 0 No 3 No Bogota

16 F 11,2 5 0 No 4 No Bogota

17 M 13,3 7 0 No 2 No La Dorada, Caldas
18 M 10,7 4 3 Si 2 No Bogota

19 M 7,6 2 0 No 2 No Bogota

20 F 7,9 2 0 No 4 No Bogota

21 F 8,6 3 0 No 2 No Bogota

22 M 8,7 3 0 No 3 No Bogota

23 F 9,4 4 0 No 2 No Villapinzén, Cund
24 M 9,3 4 0 No 3 No Bogota

25 M 10,5 5 0 No 3 No Bogota

26 M 8,3 2 1 No 3 No Bogota

27 M 9,5 3 0 No 3 No Bogota

28 M 9,8 4 0 No 3 No Bogota

29 M 10,8 5 1 No 3 No Bogota

30 M 10,6 3 2 No 3 No Bogota

31 M 9,5 4 0 No 1 Si Ubaté, Cund
32 F 12,0 6 1 No 2 No Fusa, Cund
33 F 14,9 9 0 No 2 No Bogota

34 F 14,0 7 1 Si 4 No Bogota

35 F 15,5 10 0 No 2 No Bogota

Promedio | 10,58

* Determinado por un valor de ingresos mensuales del ntcleo familiar (medido en salarios minimos legales vigentes para 2016 y
2017 en Colombia: $689.454 y $737.717, respectivamente) inferiores al indice de pobreza monetaria por region rural o ciudad
($638.172 y $1'062.236, respectivamente) determinado por DANE (2017) Pobreza Monetaria y Multidimensional en Colombia
2016, en https://www.dane.gov.co/files/investigaciones/condiciones_vida/pobreza/bol_pobreza 16.pdf

Tabla 12. Procedencia de los nifios de la muestra del
estudio.

Procedencia

Frecuencia absoluta

Frecuencia relativa

Bogota, D.C.

27

77,1%

Soacha, Cundinamarca

2

5,7%
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Chia, Cundinamarca 1 2,9%
Fusa, Cundinamarca 1 2,9%
Subachoque, Cundinamarca 1 2,9%
Ubaté, Cundinamarca 1 2,9%
Villapinzén, Cundinamarca 1 2,9%
La Dorada, Caldas 1 2,9%

Total 35 100%

7.2. Resultados de evaluacion con Escala de Inteligencia
de Wechsler para Nifios, Cuarta Version (WISC-IV)

La Escala de Inteligencia de Wechsler para Nifios, Cuarta Version (WISC-IV) fue aplicada
a cada uno de los nifios seleccionados con el objetivo de conocer su coeficiente
intelectual (Cl) y saber si podian incluirse o no a la muestra del estudio por criterio de
exclusion de CI < 80 o funcionamiento intelectual limitrofe o de discapacidad cognitiva.

Ya que el objetivo principal del estudio es examinar diferencias significativas entre
el desempefio de nifios con epilepsias focales y Cl normal y los datos normativos de la
prueba Evaluacién Neuropsicologica Infantil (ENI), es pertinente describir sucintamente
los resultados de la prueba de inteligencia. EI CIT promedio obtenido por los nifios
evaluados fue de 95, que corresponde a un rango cualitativo promedio-normal y se
encuentra a 0,333 DS por debajo de la media (100, siendo 15 una DS) de acuerdo al
manual de la prueba (Wechsler, 2007). El CIT mas bajo fue 80 y el mas alto de 119. El
indice de comprensién verbal (ICV) promedio fue 99, con el méas bajo obtenido de 79 y el
mas alto de 124. El indice de razonamiento perceptual (IRP) promedio fue 102, con el
mas bajo obtenido de 79 el mas alto de 131. El indice de memoria de trabajo (IMT)
promedio fue de 92, siendo el mas alto de 110 y el mas bajo de 77. Finalmente, el indice
de velocidad de procesamiento (IVP) promedio fue de 89, con 112 como resultado mas
alto y 73 como el mas bajo. De esta forma, el indice con mayor disminucion fue el de
velocidad de procesamiento, con el promedio correspondiente 0,733 DS por debajo de la
media, el puntaje mas bajo 1,533 DS por debajo de la media. Por ultimo, Flanagan &
Kaufman (2012) definen un CIT no confiable cuando la diferencia entre cualquiera de los
indices es mayor o igual a 1,5 DS, debiéndose obtener asi un ICG (indice de Capacidad
General) como sustituto al CIT. Para el grupo de nifios con epilepsias focales del estudio,

cuando fue necesario obtener un ICG, el mas alto fue de 129 y el més bajo de 86.



107

La Tabla 13 expone los resultados con WISC-IV de todos los nifios con epilepsias

focales del estudio.

Tabla 13. Resultados en Escala de Inteligencia de Wechsler, Cuarta version (WISC-IV) de la muestra
de nifios con epilepsias focales incluidos (baremacién mexicana; incluye Indices compuestos y
puntajes escalares*)

Sujeto | Género | Edad | CIT | IcG* | Icv |SE|VvB|CM|IRP | DC | CD |MT|IMT | RD | NL |(AR)| IVP |CL| BS
1 M 94 | 91 | na |89 | 6|7 ]11)202| 120|120 |22] 91| 8 | 9 [na|or|o] s
2 M 11,9 [ 119 | 129 |119 |16 | 12|12 |131 | 14 | 15 |16| 97 | 7 | 12 [ na | 1200|120 | 10
3 M 116 | 96 | 105 |114 10|14 14| 94 | 7 |12 |8 |97 | 8 | 11 |[na |75 | 7] 4
4 M 116 | 99 | na | 98 11| 9| 9 [102| 10 |12 | 9|94 | 7 | 11 [na [200] 7 | 13
5 M 12,3 [ 119 | 126 | 119 |16 | 12|12 |125 | 13 | 15 |14 | 204 | 9 | 13 | na [1200 | 8 | 12
6 M 82 | 87 | na |95 |10/7 10|92 9| 9 |8]or]| 7 [nafl10|s]|7] s
7 M 11,7 | 90 | na. | 93 |10 8|8 |98 | 10 | 13|66 ]9 | 9 |11 [na |8 |5/ 8
8 F 98 [200| na | 99 | 6 | 816|104 12 | 10 [12]204] 20 | 12 [na |88 |7 | 9
9 F 93 | 206 | 129 124 17|13 121208 9 | 14 |12 8 | 6 | 9 |[na |91 |6 | 12
10 F 95 |91 | na [96 |97 |12|98 | 8 | 15|68 |10 |na| 5 [91]7]10
11 F 10,0 [ 201 | na |1204 10|12 12202 20 | 9 |12 97 [ 10| 9 [na | 94 | 8| 10
12 F 92 (1207 | na |112 10|13 |14 |222| 12 |17 |7 91| 7 |10 |na |97 |8]| 11
13 F 203 | 8 | na |8 |77 8|8 | 7 |8 |78 ]| 6| 9 |nalss|o] 7
14 M 128 | 92 | 120 |124 15|13 10|202| 20 | 12 |20] 77 | 7 | 5 |[na |78 |5 | 5
15 M 10,8 [ 1206 | na. | 98 10| 9 | 101227 | 16 | 13 | 9 104 | 10 | 12 [ na | 97 | 9 | 10
16 F 11,2 [ 202 | 107 | 108 |16 |10] 9 [1204 | 10 | 12 |12 202 | 12 | 20 [na |83 |7 | 7
17 M 133 | 87 | na |83 | 7|77 ]92| 7 | 12|79 | 9 |11]na|s|s]| s
18 M 107 | 91 | na | 89 | 6|8 |10]200[ 10|13 |7 91| 9 [na| 8 | |7]1n
19 M 76 | 209 | na [1202|120[13] 9 [206 | 12 | 12 |12 220 12 [na | 12 122 |13 12
20 F 79 |89 | na [91 |79 |9 |104] 10| 9o [13]/8 | 8 | 8 [na|[8|8] 6
21 F 86 |9 | na |8 | 6|6 |10]104] 21 |12 |9]91] 8 | 9 [nafo1|o] 8
22 M 87 |209 | 120 [119 |13 1413|115 13 | 13 |12 94 | 7 | 12 [na |92 | 7 | 10
23 F 94 | 8 | na |91 |6 118|102 9 |14 |88 | 7| 9 |[nals]|7] s
24 M 93 | 87 | na |91 |6 |8|11|]92| 9 12|68 ] 7| 7 [nalo|s]|1n1
25 M 105 | 96 | 1200 | 89 | 8 | 7| 9 |1122| 13 | 12 |12 202 | 12 | 20 [na | 83 |5 | 9
26 M 83 | 99 | 112 | 98 | 8 |9 |12 |125| 18 | 13 |12 83 | 6 | 8 [na |78 |7 | 7
27 M 95 | 92 | 102 |106 |11 |11]|12| 96 | 10| 9 |9 91 | o | 8 [na |78 |6 6
28 M 98 [1204 | na [1216|11[13][15] 98 [ 10| 9 |10 97 [ 12| 7 [na | |7 ] 11
29 M 108 |87 | 86 |79 |6 |6 |7 |94a| o |12]6]8 | 7 | 8 [na|106]|21] 11
30 M 106 | 81 | na | 95 |6 |8 |13| 79| 6 | 8 [6] 83| 8 [na| 6 [8 |4] o
31 M 95 |8 | 95 [ 91 | 7108 |200] 9 |12 |9 77| 6 |na| 6 [91|8] 9
32 F 120 | 89 | na | 96 |10 8 |10] 94 | o |11 [ 7] 91 | 8 | 9 [na |83 |8] 6
33 F 149 | 80 | na |79 |57 |79 | 7| 9|98 | 7|8 |[nal|78]|6] 6
34 F 140 | 94 | na |104|11|10]12] 94| 7 |12 |9 o91] 8 | 9 |na|8|o] 7
35 F 155 | 82 | na |83 |57 9|90 |11| 8 |68 | 7|8 |nals]|7]s

Promedio | 1058 | 95 | na. | 99 |94|95]| 11 |102 | 10 | 11 |92] 92 | 82 | 94 | na. | 89 |75/ 86

* CIT, Coeficiente intelectual total; ICG, indice de Capacidad General; ICV, indice de comprension verbal; IRP, indice de razonamiento
perceptual; IMT, indice de memoria de trabajo; IVP, indice de velocidad de procesamiento; SE, Semejanzas; VB, Vocabulario; CM,
Comprensién; DC, Disefio con cubos; CD, Conceptos con dibujos; MT, Matrices; RD, Retencion de digitos; NL, Sucesién de nimeros
y letras; AR, Aritmética; CL, Claves; BS, Busqueda de simbolos; n.a., no aplica / no aplicado.

** CIT No interpretable: Cuando la diferencia entre cualquiera de los indices es = 23 (= 1,5 SD). En: Flanagan, D.R & Kaufman, A.S.
(2012) Claves para la Evaluacion con WISC-1V, 22 Edicion. México, D.F.: Manual Moderno.
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7.3. Resultados con Evaluacion Neuropsicologica Infantil
(ENI)

Debido a que la calificacion de multiples subpruebas de la ENI difiere de acuerdo a la
edad del paciente, no se entregan resultados de las puntuaciones naturales sino de las
puntuaciones escalares y percentiles que permite obtener el manual de la prueba (Matute
et al., 2004). La Tabla 14 resume los resultados de la evaluacion realizada a todos los
pacientes al mostrar los promedios de puntuaciébn escalar y de los percentiles
correspondientes a su desempefio. Ademas, se indica la evaluacion cualitativa que

establece la misma prueba para los percentiles obtenidos.

Tabla 14. Promedios de puntuaciones escalares y percentiles de toda la muestra de pacientes, empleando la
calificacion cualitativa del manual de ENI

Promedio de Promedio de Calificacion
Prueba Subprueba - : e
puntuacion escalar | percentiles cualitativa de la ENI

1. Habilidades . . . .
construccionales 1.2.3. Copia de la figura compleja 10,9 60,1 Promedio

2 Memoria 2.1.1. Lista de palabras 10,2 52,5 Promedio
(codificacion) 2.1.2. Recuerdo de una historia 9,3 43,4 Promedio

3. Habilidades 3.3.3. Percepcion fonémica 6,4 29,8 Promedio

perceptuales

4.1.1. Recobro espontaneo de lista de

palabras 10,8 59,2 Promedio
4.1.2. Recobro por claves 11,1 60,9 Promedio
4. Memoria (diferida) 4.1.3. Reconocimiento verbal-auditivo 10,3 55,9 Promedio
4.1.4. Recuperacion de una historia 8,8 394 Promedio
4.2.1. Recobro de la figura compleja 9,9 51,4 Promedio
5.1.1. Repeticion de silabas 10,0 51,0 Promedio
5.1.2. Repeticidn de palabras 10,3 53,8 Promedio
5.1.3. Repeticion de no palabras 10,9 62,3 Promedio
5.1.4. Repeticion de oraciones 9,6 48,7 Promedio
> Lenguaje 5.2.1. Denominacion de imagenes 13,5 81,3 chrg:;iggigd
5.3.1. Designacion de imagenes 9,9 50,6 Promedio
5.3.2. Seguimiento de instrucciones 10,3 54,1 Promedio
5.3.3. Comprensién del discurso 111 66,0 Promedio
6.1. Sintesis fonémica 8,9 38,5 Promedio
&e'?;?;lé%?ggias 6.3. Deletreo 10,4 61,2 Promedio
6.4. Conteo de palabras 9,0 46,4 Promedio
7.1.1. Lectura de silabas 9,7 52,2 Promedio
7. Lectura 7.1.2. Lectura de palabras 9,3 44,7 Promedio

7.1.3. Lectura de no palabras 9,3 47,1 Promedio
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7.2.2. Comprension en lectura en voz 123 72.4 Promedio
alta
8.1.1. Escritura del nombre 7,2 31,3 Promedio
8.1.2. Dictado de silabas 10,7 62,5 Promedio
8. Escritura 8.1.3. Dictado de palabras 10,3 54,7 Promedio
8.1.4. Dictado de no palabras 9,0 40,6 Promedio
8.1.5. Dictado de oraciones 10,6 55,9 Promedio
9.1. Conteo 8,3 34,7 Promedio
9.2.1. Lecturade niumeros 9,0 45,8 Promedio
9.2.2. Dictado de numeros 9,4 47,9 Promedio
9.2.?>‘.tComparaC|0n de nimeros 8.4 38,3 Promedio
9. Aritmética escritos
9.2.4. Ordenamiento de cantidades 9,2 45,7 Promedio
9.3.1. Serie directa 8,3 40,6 Promedio
9.3.2. Serie inversa 7,0 27,9 Promedio
9.3.3. Calculo mental 8,7 42,0 Promedio
11.1.1. Cancelacion de dibujos 6,5 18,2 Promedio bajo
11.1.2. Cancelacién de letras 7,7 27,0 Promedio
11. Atencién
11.2.1. Digitos en progresién 5,6 14,0 Promedio bajo
11.2.2. Digitos en regresion 5,7 14,9 Promedio bajo
13.1.1. Fluidez semantica - Frutas 9,3 42,3 Promedio
13.1.1. Fluidez semantica - Animales 9,5 43,5 Promedio
13. Funciones - . )
ejecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica 8,7 37,3 Promedio
13.2.1. Semantica 6,4 16,3 Promedio bajo
13.2.2. No semantica 8,9 37,8 Promedio
13.3.1. Namero de ensayos .
o administrados 8.3 29.8 Promedio
13.3. Flexibilidad
cognoscitiva 13.3.4. Total de errores 8,8 37,8 Promedio
13.3.6. Numero de categorias 10,5 56,7 Promedio

Clasificacion cualitativa de los percentiles: <2 extremadamente bajo, 3-10 bajo, 11-25 promedio bajo, 26-75 promedio, >75 por arriba
del promedio (Matute et al., 2007, p. 184).

8. Analisis
8.1. Andlisis con puntuacion Z

Es necesario explicar que todos los analisis con puntuacién Z presentados a continuacion
(muestra completa de pacientes, grupos etarios o subgrupos definidos por caracteristicas
relacionadas a la epilepsia; Tablas 15 a 20) se realizaron al obtener un promedio de la
puntuacion Z de los pacientes que conformaron la muestra total y los subgrupos a
comparar. Este un procedimiento fue empleado por otros estudios en neuropsicologia
(Swillen et al., 1999; Mitrushina et al., 2005).
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Tomando todos los nifios con epilepsias focales en un mismo grupo y analizando
por medio de una puntuacién Z conjunta, se observa que la muestra presenta déficits
significativos en percepcion fonémica, escritura del nombre y digitos en progresion. Estas
subpruebas evaluan discriminacion fonologica rapida entre pares de palabras, ortografia
(uso correcto de mayusculas, tildes y vocales-consonantes en el nombre propio) y
atencion selectiva (codificando, almacenando y repitiendo espontaneamente series de
ndameros que se hacen mas extensas cada vez, involucrando también memoria de
trabajo), respectivamente. Por otro lado, el grupo demostré disminucion en comparacion a
los datos normativos en lectura de no palabras, conteo, serie inversa y digitos en
regresion. Estos desempefios especificos mas bajos, junto con el déficit en digitos en
progresion, sugieren un deterioro en la atencidon selectiva y memoria de trabajo, en
particular para material numérico; esto es precisamente porque las subpruebas de digitos
en progresion, digitos en regresion y conteo requieren una enumeracion relativamente
rapida con uso de memoria de corto plazo de nimeros e imagenes.

Las limitaciones que tiene este analisis conjunto de puntuacion Z es que se
incluyen los pacientes de todos los grupos etarios, incluso los que estan conformados por
menor numero de nifios (a saber, el grupo de 5 a 7 de 2 nifios y el de 14 a 16 por 3 nifias).
Los desempefios obtenidos al azar y/o que resultan ser datos extremos de estos grupos
etarios pequefios reducen una distribucion homogénea de los datos a partir de sujetos de
diferentes edades para una medida estandar como la puntuacién Z. Otras limitaciones de
este andlisis grupal es que las subpruebas de percepcion fonémica y conteo son muy
susceptibles de arrojar puntajes bajos con leves y breves fallas atencionales™®, ademas
gue entre la poblacién escolar actual es muy frecuente el uso incorrecto de tildes y
mayusculas en nombres propios. No obstante, la ventaja es que se realizé una
aproximacion psicométrica para investigar qué los procesos cognitivos presentan un
desempenio inferior con respecto a los datos normativos independientemente de los
rangos de edad o los grupos etarios de Rosselli et al. (2004) gracias a que la puntuacién Z
ofrece una medida estandar. En la Tabla 15 se resumen las medias de puntuacion Z para

toda la muestra de pacientes evaluados.

' En el caso de la subprueba de percepcion fonémica al pedirle al nifio que responda si varios pares de
palabras como “dado-dedo” o “cama-cana” suenan igual o diferente, es muy facil que el paciente falle al no
prestar atencion rapidamente y facilmente a los estimulos y que termine respondiendo al azar dado que son
20 pares de palabras diferentes.



Tabla 15. Promedios de puntuacion Z para todos los pacientes
incluidos en el estudio y por subprueba

Prueba Subprueba :Sﬁmi?%ﬁi
ébﬂgﬁ'uigggﬁ;es 1.2.3. Copia de la figura compleja -0,26
2 Memoria 2.1.1. Listade palabras 0,24
(codificacion) 2.1.2. Recuerdo de una historia -0,44
3. Habilidades 3.3.3. Percepcion fonémica -2,07
perceptuales
4.1.1. Recobro espontaneo de lista de 020
palabras !
4.1.2. Recobro por claves 0,21
4. Memoria (diferida) 4.1.3. Reconocimiento verbal-auditivo 0,27
4.1.4. Recuperacién de una historia -0,61
4.2.1. Recobro de la figura compleja -0,52
5.1.1. Repeticion de silabas 0,24
5.1.2. Repeticion de palabras 0,00
5.1.3. Repeticién de no palabras 0,24
] 5.1.4. Repeticion de oraciones -0,52
5. Lenguaje
5.2.1. Denominacién de imagenes 1,01
5.3.1. Designacién de imégenes 0,20
5.3.2. Seguimiento de instrucciones -0,89
5.3.3. Comprensién del discurso 0,13
6.1. Sintesis fonémica -0,28
&eﬁ':l?rglédu?gtias 6.3. Deletreo -0,48
6.4. Conteo de palabras -0,64
7.1.1. Lectura de silabas -0,94
7.1.2. Lectura de palabras 20,87
7. Lectura 7.1.3. Lectura de no palabras -1,38
7.2.2. Comprension en lectura en voz
alta 053
8.1.1. Escritura del nombre -4, 77
8.1.2. Dictado de silabas 0,05
8. Escritura 8.1.3. Dictado de palabras -0,35
8.1.4. Dictado de no palabras -0,89
8.1.5. Dictado de oraciones -0,09
9.1. Conteo -1,10
9.2.1. Lectura de nimeros -0,57
9.2.2. Dictado de nUmeros -0,33
9. Aritmética 9.2.3. Comparacién de nimeros 098
escritos '
9.2.4. Ordenamiento de cantidades 5,79
9.3.1. Serie directa -0,97
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9.3.2. Serie inversa -1,31
9.3.3. Célculo mental -0,33
11.1.1. Cancelacion de dibujos -0,39
11.1.2. Cancelacion de letras -0,25
11. Atencién
11.2.1. Digitos en progresién -2,22
11.2.2. Digitos en regresion -1,70
13.1.1. Fluidez semantica - Frutas -0,17
13.1.1. Fluidez semantica - Animales -0,03
1.3‘ Fu_nmones 13.1.2. Fluidez fonémica -0,34
ejecutivas
13.2.1. Semantica -0,95
13.2.2. No semantica -0,32
13.3.1. Nimero de ensayos
o 0,41
o administrados
13.3. Flexibilidad
cognoscitiva 13.3.4. Total de errores 0,52
13.3.6. Numero de categorias -0,15
* Deéficit (puntaje 2 SD) Iverson (2011); Ardila &
** Disminucién (puntaje entre -1 SD y -1,99 SD) Ostrosky (2012)

Similarmente, se calculé una media de la puntuacién Z para comparar subgrupos
definidos por presencia o ausencia de crisis epilépticas en el Ultimo afio, foco epiléptico
(hemisferio cerebral izquierdo, derecho o foco bilateral), nimero de farmacos anti-
epilépticos (FAE) medicados, etiologia de la epilepsia focal (idiopéatica o criptogénica) y
foco epiléptico por l6bulo (frontal o centro-temporal). Las Tablas 16 a 19 muestran las
medias de puntuacion Z para cada subgrupo y subprueba de la ENI, indicando los valores
correspondientes a déficit significativo o disminucién (desempefio inferior) con respecto a
datos normativos. Es necesario hacer explicito que se tuvieron en cuenta en este analisis
solo los subgrupos con mayor numero de pacientes para tener comparaciones
intergrupales mas equilibradas y coherentes, excluyendo asi los subgrupos de foco
epiléptico no especificado (n=2); medicacion de 0 FAE (n=2) y 3 FAE (n=2) y subgrupos
con focos epilépticos en lébulos fronto-temporal (n=4), fronto-parietal (n=1), temporal
(n=1) y occipital (n=4).

En primer lugar, los subgrupos de nifios con o sin crisis epilépticas en el Ultimo afio
(Tabla 17) no presentan mayores diferencias en cuanto a déficits significativos, puesto
gue los dos subgrupos los presentaron solo en percepcidn fonémica, escritura del nombre
y digitos en progresién (atencién selectiva). Por lo demas, fue el grupo de O crisis durante
el ultimo afio el que presentd mayor numero de subpruebas con disminuciones: en lectura

de silabas, dictado de no palabras, comparacion de nimeros escritos, serie directa, serie
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inversa (estos tres ultimos evaluando habilidad matemética), digitos en regresion
(atencion selectiva) y fluidez grafica-semantica (funcion ejecutiva).

En cuanto a la comparacion por focos epilépticos, los tres subgrupos (bilateral,
izquierdo o derecho) (Tabla 17) presentaron déficits en percepcion fonémica (con mayor
magnitud para el subgrupo bilateral), lectura de no palabras (con mayor magnitud para el
subgrupo derecho), escritura del nombre (con mayor magnitud para el subgrupo bilateral)
y digitos en progresién (con una magnitud relativamente igual para los tres subgrupos).
Se plantea que el subgrupo con focos epilépticos bilaterales tuvo un desempefio general
mas bajo, incluyendo déficits significativos y desempefios inferiores, puesto que presentd
mayor magnitud en dos de los déficits significativos que presentaron los tres subgrupos y
mayor nimero de desempefios inferiores (puntuacién Z entre 1y 1,99 DS por debajo de la
media normativa): seguimiento de instrucciones, conteo de palabras, lectura de nimeros,
comparacion de numeros escritos, serie directa, serie inversa y digitos en regresion. De
esta manera, se sugiere que el subgrupo bilateral presenta menor desempefio general en
discriminacién fonémica, seguimiento de instrucciones, memoria de trabajo verbal,
ortografia, habilidades matematicas especificas (lecto-escritura de nameros y conteo
matematico) y atencion selectiva (en particular para informacién numérica).

En tercer lugar, los subgrupos seleccionados con tratamiento anti-convulsivante
con uno y dos FAE (Tabla 17), presentaron déficit significativo solo en digitos en
progresion (atencion selectiva). Se propone que el subgrupo que tiene tratamiento con 2
FAE es el que presenta un desempefio general mas bajo. Las razones para esto son que
los déficits que presentaron los pacientes son mayores en magnitud a los de un solo FAE
y que presentaron un mayor namero de subpruebas con disminucién (desempefio inferior
a una DS por debajo de la media normativa). Los déficits significativos se presentaron en
lectura (silabas y no palabras), ortografia (escritura del nombre), habilidades matematicas
(lectura de numeros, comparacion de numeros escritos, serie inversa) y atencion selectiva
(digitos en progresion y digitos en regresion). Mientras tanto, se presentd un desempefio
con disminucion en subpruebas que evalian memoria légica (recuperacion de una
historia), memoria de trabajo verbal (conteo de palabras), escritura (dictado de palabras,
dictado de no palabras) y habilidades matematicas (conteo, dictado de numeros, serie

directa, célculo mental).

subpruebas (indicaciones de déficits* y disminucidn**)

Tabla 16. Comparacion de subgrupos con medias de puntuacién Zy por
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(ﬂ:[:isrksoegﬁil Foco epiléptico (por hemisferio) Numero de FAE
| |- | | |2 08|V
é;:satbril']ifggizles 1.2.3. Copia de la figura compleja 0,44 | -0,07 0,86 043 | -031 | -023 | 082 | -031 | -0,46 | -0,21
2. Memoria 2.1.1. Listade palabras 0,31 0,17 1,44 -0,12 0,22 0,42 1,12 0,19 -0,04 | 0,83
(codificacion) 2.1.2. Recuerdo de una historia 0,36 | -053 0,01 -064 | 049 | 025 | 032 |-039 | -093 |-0,70
gé':clbrj{f;‘égs 3.3.3. Percepcion fonémica 2,06 | -2,08 -3,12 230 | -1,94 | -1,77 | -0,93 | -256 | -0,51 | -0,73

4.1.1. Recobro espontaneo delistade | 55 | o7 1,30 014 | 025 | -006 | 151 | 010 | -019 | 1,21
palabras
4.1.2. Recobro por claves 0,29 0,12 0,50 -0,32 0,36 0,50 1,17 0,12 | -0,07 | 1,16
4. Memoria
(diferida) 4.1.3. Reconocimiento verbal-auditivo 0,10 0,45 0,99 0,27 0,30 0,06 0,85 0,21 0,14 | 0,77
4.1.4. Recuperacion de una historia -0,59 -0,64 -0,31 -0,76 -0,67 -0,43 0,19 | -0,55 | -1,08 | -1,15
4.2.1. Recobro de la figura compleja -0,16 -0,91 0,62 -0,34 -0,88 -0,44 1,24 | -0,60 | -0,92 | -0,38
5.1.1. Repeticidon de silabas 0,14 0,35 0,93 0,11 0,39 0,01 0,88 0,28 | -0,34 | 0,59
5.1.2. Repeticion de palabras 0,10 -0,10 0,57 0,27 -0,10 -0,28 0,44 | -0,08 | 0,03 | 0,57
5.1.3. Repeticion de no palabras 0,08 0,41 0,86 -0,01 0,30 0,28 0,77 0,31 0,04 | -0,68
5.1.4. Repeticion de oraciones -0,70 -0,33 0,33 -0,91 -0,34 -0,57 0,60 | -0,55 | -0,98 | -0,09
5. Lenguaje
5.2.1. Denominacion de imégenes 1,20 0,82 1,44 0,95 0,98 1,03 1,22 1,04 | 0,45 | 1,89
5.3.1. Designacion de imagenes 0,18 0,21 0,19 0,25 0,15 0,21 0,22 0,18 0,20 | 0,43
5.3.2. Seguimiento de instrucciones -0,86 -0,92 1,13 -1,19 -0,92 -0,96 0,89 | -1,04 | -0,97 | -0,48
5.3.3. Comprension del discurso 0,04 0,22 1,44 -0,38 -0,10 0,75 0,41 0,15 | -0,11 | 0,14
6.1. Sintesis fonémica -0,32 -0,23 0,40 -0,19 -0,28 -0,52 0,57 | -0,34 | -0,50 | 0,29
6. Habilidades 15 5 poetreq 046 | -050 0,72 067 | 036 | 073 | 085 | -0,64 | -060 | 0,53
Metalinguisticas
6.4. Conteo de palabras -0,75 -0,52 -0,25 -1,03 -0,55 -0,43 0,25 | -0,67 | -1,04 | -0,18
7.1.1. Lectura de silabas -1,36 -0,51 0,28 -0,66 -0,67 -1,95 0,26 | -0,62 | -3,73 | 0,62
7.1.2. Lectura de palabras 16,67 24,26 12,67 19,70 22,41 19,61 | 25,17 | 21,00 | 17,80 | 13,56
7. Lectura 7.1.3. Lectura de no palabras 4,71 | -1,02 -1,05 078 | 1,23 | 235 | -032 | -1,13 | -3,49 | -0,44
722 Comprension enlecturaenvoz | 63 | 043 1,17 067 | 054 | 024 | 1,07 | 065 | -048 | 099
8.1.1. Escritura del nombre -6,21 -3,24 -1,62 -6,02 -4,96 -3,78 -3,93 | -5,13 | -1,26 | -9,70
8.1.2. Dictado de silabas -0,13 0,23 -0,06 0,20 0,23 -0,38 0,31 0,11 | -0,39 | 0,04
8. Escritura 8.1.3. Dictado de palabras -0,43 -0,26 -0,78 0,25 -0,36 -0,88 -0,71 | -0,29 | -1,01 | 0,94
8.1.4. Dictado de no palabras -1,01 -0,76 -1,03 -0,64 -0,92 -1,08 -1,30 | -0,67 | -1,94 | -0,66
8.1.5. Dictado de oraciones -0,38 0,22 0,28 -0,17 0,04 -0,29 0,74 | -0,19 | -0,34 | 1,07
9.1. Conteo -0,96 -1,26 -1,68 -0,88 -1,24 -1,02 -2,33 | -0,99 | -1,43 | -0,55
9.2.1. Lectura de nimeros -0,47 -0,67 0,89 -1,03 -0,56 -0,39 0,72 | -0,44 | -2,23 | 0,54
9. Aritmética 9.2.2. Dictado de nimeros 027 | -0,38 0,56 028 | 058 | -017 | 027 | -021 | -1,13 | -0,39
9.2.3, Comparacion de nimeros 135 | -058 0,32 158 | 079 | -089 | -081 | -069 |-256 | -1,02
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9.2.4. Ordenamiento de cantidades 5,97 5,60 6,04 5,37 5,93 5,99 7,04 | 583 | 513 | 570
9.3.1. Serie directa -1,28 -0,64 -1,32 -1,16 -1,01 -0,62 0,49 | -0,92 | -1,70 | -1,23
9.3.2. Serie inversa -1,34 -1,29 -1,66 -1,25 -1,70 -0,71 -0,57 | -1,31 | -1,99 | -0,39
9.3.3. Célculo mental -0,23 -0,42 0,78 -0,54 -0,45 -0,14 0,80 | -0,33 | -1,08 | 0,51
11.1.1. Cancelacion de dibujos -0,36 -0,41 -0,90 0,13 -0,80 -0,19 -0,62 | -0,50 | -0,12 | 0,70
y 11.1.2. Cancelacion de letras -0,26 -0,24 0,11 0,04 -0,45 -0,34 -0,24 | -0,30 | -0,24 | 0,09
11 Atencion 11.2.1. Digitos en progresion -2,20 -2,25 -2,05 -2,13 -2,31 -2,23 -1,66 | -2,13 | -3,04 | -1,90
11.2.2. Digitos en regresion -1,86 -1,52 -1,34 -2,09 -1,60 -1,48 -0,45 | -1,68 | -2,30 | -1,68
13.1.1. Fluidez semantica - Frutas -0,25 -0,09 0,51 -0,09 -0,12 -0,51 0,29 | -0,24 | -0,56 | -0,07
13.1.1. Fluidez semantica - Animales -0,04 -0,02 0,37 -0,11 0,06 -0,19 1,09 | -0,16 | -0,19 | 0,83
éﬁécﬁﬂggnes 13.1.2. Fluidez fonémica 024 | 046 | -027 | 027 | 041 | 035 | 014 | -054 | 0,23 | 1,36
13.2.1. Seméntica -1,03 -0,87 -0,48 -1,29 -0,81 -0,90 -0,85 | -1,02 | -0,85 | -0,44
13.2.2. No seméntica -0,19 -0,45 -0,05 0,03 -0,51 -0,46 -0,14 | -0,40 | -0,11 | 0,09
— 1331 Namero de ensayos 030 | 051 0,44 041 | 049 | 046 |-052| 051 | 067 |-073
cognoscitiva 13.3.4. Total de errores 0,47 0,57 0,36 0,69 0,38 0,58 -0,17 | 0,61 0,63 | -0,28
13.3.6. Numero de categorias -0,17 -0,13 0,26 -0,17 -0,04 -0,39 0,51 | -0,22 | -0,25 | 0,37
" Déficit (puntaje < 2 SD) Iverson (2011); Ardila & Ostrosky (2012)
** Disminucién (puntaje entre -1 SD y -1,99 SD)

La Tabla 17 expone los valores de promedios de puntuacién Z para subgrupos de
etiologias idiopatica y criptogénica. Se realizé una division de estos con base al
diagndstico de epilepsia rolandica variante atipica (ABFEC) en el subgrupo idiopatico y de
la presencia o no de antecedentes previos en el subgrupo criptogénico. Las razones para
hacer esta divisidbn son que los nifios con ABFEC frecuentemente presentan mayores
dificultades cognoscitivas que los nifios con epilepsia rolandica (BECTS) (Fejerman, 2009;
Verrotti et al., 2012) y que los antecedentes perinatales (como hipoxia, hipoglucemia,
ictericia, bajo peso al nacer, prematurez) en los nifios seleccionados sin lesiones
cerebrales en estudios implican una probabilidad relativamente mayor de presentar
trayectorias de desarrollo cerebral y cognitivo atipicas (Shorvon, 2009).

El subgrupo de etiologia criptogénica presenta solo un déficit significativo a
diferencia del subgrupo de etiologia idiopatica en percepcion fonémica, donde el segundo
solo tuvo una disminuciéon. Ademas, ambos subgrupos tienen déficit significativo en
escritura del nombre y digitos en progresion, sentido en el que no se diferencian de la
puntuacion Z de la muestra total de pacientes. Sin embargo, solo el subgrupo idiopatico
tuvo déficit significativo en lectura de silabas y disminuciones en dictado de no palabras,
comparacion de nimeros escritos y serie directa (estas Ultimas dos siendo subpruebas de

matematicas).
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Tabla 17. Comparacion de subgrupos por etiologia con promedios de
puntuacion Z y por subpruebas (indicaciones de déficits* y desempefio
inferior**)
Idiopética sin Rolandica | Criptogénica Criptogénica Criptogénica
Idiopética Rolandica variante cony sin sin con
Prueba Sprrueba (n=16)*** variante atipica atipica antecedentes antecedentes antecedentes
(ABFEC)(n=10) (n=4) (n=19) (n=13) (n=6)
1. Habilidades 1.2.3. Copiadelafigura
construccionales | compleja -0.30 051 0,06 -0.22 -0.23 -0.20
) 2.1.1. Lista de palabras 0,33 0,14 0,48 0,17 0,12 0,29
2. Memoria
(codificacion) 2.1.2. Recuerdo de una historia -0,46 -0,32 -0,49 -0,43 -0,58 -0,11
3. Habilidades L. _
perceptuales 3.3.3. Percepcion fonémica -1,70 -1,64 -1,11 -2,38 -2,17 -2,84
4.1.1. Recobro espontaneo de 0.26 028 054 0.15 0.15 0.15
lista de palabras
4.1.2. Recobro por claves 0,39 0,25 0,47 0,06 -0,16 0,54
4. Memoria 4.1.3. Reconocimiento verbal-
(diferida) auditivo 0,27 0,08 0,46 0,27 0,26 0,28
4.1.4. Recuperacion de una
historia -0,72 -0,74 -0,54 -0,52 -0,66 -0,22
4.2.1. Recobro de la figura
compleja -0,52 -0,51 -0,35 -0,53 -0,63 -0,32
5.1.1. Repeticion de silabas 0,12 0,31 0,01 0,34 0,24 0,55
5.1.2. Repeticion de palabras 0,05 -0,02 0,04 -0,04 0,26 -0,70
5.1.3. Repeticidon de no palabras -0,04 -0,29 0,41 0,48 0,56 0,30
5.1.4. Repeticién de oraciones -0,72 -0,73 -1,32 -0,36 -0,36 -0,35
5. Lenguaje 521D - ond
.2.1. Denominacién de
iméagenes 0,94 0,89 0,99 1,08 1,09 1,06
5.3.1. Designacion de imagenes 0,18 0,26 -0,05 0,21 0,21 0,21
5.3.2. Seguimiento de
instrucciones -1,01 -116 -0,60 -0,79 -0,75 -0,86
5.3.3. Comprension del discurso -0,27 -0,15 -0,76 0,46 0,43 0,52
6.1. Sintesis fonémica -0,24 -0,32 -0,05 -0,31 -0,24 -0,46
6. Habilidades
Meta-linguisticas 6.3. Deletreo -0,59 -0,45 -0,59 -0,39 -0,27 -0,65
6.4. Conteo de palabras -0,69 -0,84 -0,68 -0,60 -0,50 -0,80
7.1.1. Lectura de silabas -1,87 -1,67 -3,45 -0,16 0,02 -0,57
7.1.2. Lectura de palabras 18,92 19,16 15,20 21,57 20,55 23,78
7. Lectura
7.1.3. Lectura de no palabras -1,50 -1,77 -1,43 -1,27 -1,15 -1,55
7.2.2. Comprensioén en lectura
en voz alta 0,18 0,11 0,29 0,83 0,71 1,11
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8.1.1. Escritura del nombre -5,563 -6,24 -2,48 -4,12 -4,32 -3,69
8.1.2. Dictado de silabas 0,00 -0,26 0,28 0,08 0,04 0,18

8. Escritura 8.1.3. Dictado de palabras -0,29 -0,38 -0,02 -0,40 -0,36 -0,49
8.1.4. Dictado de no palabras -1,08 -1,33 -0,80 -0,72 -0,82 -0,52
8.1.5. Dictado de oraciones -0,03 -0,10 -0,02 -0,14 -0,13 -0,17
9.1. Conteo -1,03 -1,06 -1,04 -1,16 -1,24 -0,99
9.2.1. Lectura de niameros -0,75 -0,71 -0,95 -0,42 -0,57 -0,08
9.2.2. Dictado de nimeros -0,47 -0,75 0,03 -0,20 -0,31 0,03
9.2.3. Comparacion de nimeros

9. Aritmética esoritos -1,47 -1,62 -1,59 -0,57 -0,69 -0,31
9.2.4. Ordenamiento de 5,19 5,32 4,31 6,30 6,22 6,46
cantidades
9.3.1. Serie directa -0,99 -0,66 -2,31 -0,96 -0,92 -1,03
9.3.2. Serie inversa -1,36 -1,37 -1,84 -1,28 -1,54 -0,72
9.3.3. Célculo mental -0,39 -0,49 -0,48 -0,27 -0,33 -0,15
11.1.1. Cancelacién de dibujos -0,21 -0,15 -0,16 -0,53 -0,39 -0,84
11.1.2. Cancelacion de letras -0,27 -0,40 0,27 -0,23 -0,20 -0,30

11. Atencién
11.2.1. Digitos en progresion -2,10 -2,25 -1,69 -2,33 -2,16 -2,70
11.2.2. Digitos en regresion -1,89 -1,85 -2,16 -1,54 -1,50 -1,62
13.1.1. Fluidez semantica - -0,13 026 0,70 0,21 0,16 -0,33
Frutas

. 13.1.1. Fluidez semantica - 0,38 0,07 0,85 0,38 0,33 -0,50

13. Funciones Animales

ejecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica -0,44 -0,48 -0,56 0,27 0,17 -0,47
13.2.1. Semantica -0,90 -0,85 -1,07 -0,99 -1,20 -0,54
13.2.2. No semantica -0,38 -0,36 -0,10 -0,26 -0,38 -0,02
13.3..1._ Numero de ensayos 0.36 038 021 045 047 041
administrados

13.3. Flexibilidad

cognoscitiva 13.3.4. Total de errores 0,55 0,71 0,08 0,49 0,55 0,37
13.3.6. Nimero de categorias 0,06 -0,01 0,19 -0,33 -0,33 -0,32

* Déficit (puntaje <2 SD)
** Disminucion (puntaje entre -1 SD y -1,99

SD)

Iverson (2011); Ardila & Ostrosky (2012)

***|ncluyendo pacientes con epilepsia rolandica variante atipica (ABFEC)

La Tabla 18 muestra los promedios de puntuacién Z para los subgrupos de

pacientes agrupados de acuerdo a focos epilépticos en el l6bulo frontal o area centro-
temporal. Ambos subgrupos tuvieron déficit significativo en percepcién fonémica y

escritura del nombre. El Gnico déficit significativo diferente entre los dos subgrupos fue en
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digitos en progresion (atencion selectiva - auditiva). Solo el subgrupo con foco epiléptico
frontal tuvo disminuciones en subpruebas especificas de lenguaje, habilidades
metalinglisticas, lectura y escritura: repeticibn de oraciones, seguimiento de
instrucciones, conteo de palabras, lectura de no palabras y dictado de no palabras. En
conclusion, ambos subgrupos comparten déficits en atencion selectiva (auditiva),
disminuciones en atencién y matematicas, pero solo el frontal las tiene en procesos

especificos de lenguaje, habilidades metalinglisticas, lectura y escritura.

Tabla 18. Comparacidon de subgrupos por I6bulo del foco epiléptico con promedios de
puntuacion Zy por subpruebas (indicaciones de déficits* y desempefio inferior**)
Prueba Subprueba Frontal (n=9) | Centro-temporal (n=14)
il:b:satbr:i((:jggi;es 1.2.3. Copia de la figura compleja -0,11 -0,05
2 Memoria 2.1.1. Lista de palabras 0,03 0,52
(codificacion) 2.1.2. Recuerdo de una historia -0,63 -0,22
;?;é:'caebp”tiljj;g:s 3.3.3. Percepcion fonémica -2,74 -2,24
gélljbrEECObro espontaneo de lista de 0.20 021
4.1.2. Recobro por claves 0,30 0,43
4. Memoria (diferida) | 4 1 3 Reconocimiento verbal-auditivo 0,38 0,42
4.1.4. Recuperacion de una historia -0,64 -0,52
4.2.1. Recobro de la figura compleja -0,70 -0,76
5.1.1. Repeticion de silabas 0,30 0,22
5.1.2. Repeticion de palabras 0,17 0,19
5.1.3. Repeticion de no palabras 0,28 0,30
) 5.1.4. Repeticion de oraciones -1,04 -0,37
5. Lenguaje
5.2.1. Denominacion de imagenes 0,96 0,95
5.3.1. Designacion de imagenes 0,27 0,14
5.3.2. Seguimiento de instrucciones -1,13 -0,90
5.3.3. Comprension del discurso -0,16 -0,08
6.1. Sintesis fonémica -0,13 -0,41
&e'?;?;'édu"’i‘gt‘?ias 6.3. Deletreo 0,66 0,25
6.4. Conteo de palabras -1,26 -0,48
7.1.1. Lectura de silabas -0,22 -0,79
7.1.2. Lectura de palabras 21,09 21,72
7. Lectura 7.1.3. Lectura de no palabras -1,15 -0,89
7.2.2. Comprension en lectura en voz alta 0,70 0,50
8.1.1. Escritura del nombre -5,47 -4,32
8. Escritura 8.1.2. Dictado de silabas 0,16 -0,01
8.1.3. Dictado de palabras -0,31 0,01
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8.1.4. Dictado de no palabras -1,02 -0,53
8.1.5. Dictado de oraciones -0,32 0,14
9.1. Conteo -0,81 -1,10
9.2.1. Lectura de nimeros -1,29 -0,35
9.2.2. Dictado de numeros -0,63 -0,09
9.2.3. Comparacion de nimeros escritos -1,46 -0,80

9. Aritmética
9.2.4. Ordenamiento de cantidades 6,66 5,72
9.3.1. Serie directa -0,87 -1,06
9.3.2. Serie inversa -1,78 -1,21
9.3.3. Célculo mental -0,83 -0,09
11.1.1. Cancelacion de dibujos -0,52 -0,11
11.1.2. Cancelacién de letras -0,32 -0,04

11. Atencién
11.2.1. Digitos en progresion -2,34 -1,99
11.2.2. Digitos en regresion -1,84 -1,82
13.1.1. Fluidez semantica - Frutas -0,50 -0,15
13.1.1. Fluidez semantica - Animales -0,28 0,32

13. Funciones - -

ejecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica -0,13 -0,48
13.2.1. Semantica -0,66 -1,06
13.2.2. No semantica -0,59 -0,36
13.3.1. Namero de ensayos administrados 0,41 0,28

13.3. Flexibilidad

cognoscitiva 13.3.4. Total de errores 0,27 0,43
13.3.6. Numero de categorias -0,14 -0,15

* Déficit (puntaje <2 SD)
** Disminucién (puntaje entre -1 SD y -1,99 SD)

Iverson (2011); Ardila & Ostrosky (2012)

Los subgrupos de pacientes definidos por la presencia o ausencia de un

diagndstico previo de TDAH o TDA fueron comparados con puntuacién Z. La Tabla 19

expone los resultados del calculo de un promedio de la puntuacion Z de los nifios con

estas caracteristicas. No se evidencian diferencias significativas entre los valores de

puntuacion Z que indican un déficit significativo (Z < -2 DS) entre los grupos: subpruebas

3.3.3. Percepciéon fonémica, 8.1.1. Escritura del nombre y 11.2.1. Digitos en progresion.

En particular este dltimo déficit, junto con una disminucién (Z entre -1 y -1,9 DS) en

11.2.2. Digitos en regresion de ambos subgrupos, sugieren que hay una dificultad en

atencion selectiva auditiva en estos nifios con diagnéstico previo o no de TDAH o TDA 'y

de epilepsia idiopatica o criptogénica. Asi mismo, resalta que ambos subgrupos también

mostraron disminucion en 9.3.2. Serie inversa, subprueba de conteo matematico que

requiere atencion selectiva auditiva.
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Tabla 19. Comparacién de subgrupos por presencia o ausencia de diagnostico de
Trastorno por Déficit de Atencidén con o sin Hiperactividad (TDAH / TDA) (indicaciones
de déficits* y desempefio inferior**)
Con TDA/TDAH Sin TDA/TDAH
Prueba Subprueba / /
(n=9) (n=26)
1. Habilidades . . .
construccionales 1.2.3. Copia de la figura compleja -0,72 -0,18
) 2.1.1. Lista de palabras 0,27 0,31
2. Memoria
(codificacion) 2.1.2. Recuerdo de una historia -0,45 -0,36
3. Habilidades 3.3.3. Percepcion fonémica -2,08 -2,42
perceptuales
4.1.1. Recobro espontaneo de lista de -0,17 0,21
palabras
4.1.2. Recobro por claves -0,06 0,27
4. Memoria (diferida) | 4.1.3. Reconocimiento verbal-auditivo 0,05 0,19
4.1.4. Recuperacion de una historia -0,72 -0,47
4.2.1. Recobro de la figura compleja -1,16 -0,23
5.1.1. Repeticion de silabas 0,35 0,31
5.1.2. Repeticién de palabras 0,22 0,14
5.1.3. Repeticién de no palabras -0,03 0,25
5.1.4. Repeticion de oraciones -0,44 -0,35
5. Lenguaje
5.2.1. Denominacion de imagenes 0,91 1,22
5.3.1. Designacion de imagenes 0,06 0,19
5.3.2. Seguimiento de instrucciones -1,43 -0,82
5.3.3. Comprensién del discurso -0,09 0,24
6.1. Sintesis fonémica -0,40 -0,37
6. Habilidades
Metalingisticas 6.3. Deletreo -0,98 -0,49
6.4. Conteo de palabras -0,32 -0,39
7.1.1. Lectura de silabas -0,84 -1,05
7.1.2. Lectura de palabras 24,24 20,18
7. Lectura
7.1.3. Lectura de no palabras -0,45 -1,12
7.2.2. Comprension en lectura en voz alta 0,58 0,59
8. Escritura 8.1.1. Escritura del nombre -6,93 -4,70
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8.1.2. Dictado de silabas -0,04 0,09
8.1.3. Dictado de palabras -0,09 -0,41
8.1.4. Dictado de no palabras -0,31 -0,74
8.1.5. Dictado de oraciones 0,08 -0,04
9.1. Conteo -0,96 -1,18
9.2.1. Lecturade niumeros -0,22 -0,22
9.2.2. Dictado de nimeros -0,36 -0,06

9. Aritmética 9.2.3. Comparacion de nimeros escritos -0,77 -0,65
9.2.4. Ordenamiento de cantidades 4,82 5,58
9.3.1. Serie directa -0,99 -0,76
9.3.2. Serie inversa -1,37 -1,06
9.3.3. Célculo mental -0,48 0,13
11.1.1. Cancelacién de dibujos -0,20 -0,45
11.1.2. Cancelacion de letras -0,51 -0,19

11. Atencién
11.2.1. Digitos en progresién -2,07 -2,20
11.2.2. Digitos en regresion -1,55 -1,52
13.1.1. Fluidez seméantica - Frutas 0,14 -0,20

) 13.1.1. Fluidez semantica - Animales 0,27 0,15

13. Funciones

ejecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica -0,80 -0,26
13.2.1. Seméantica -1,07 -0,92
13.2.2. No semantica -0,44 -0,28
13.3.1. Namero de ensayos administrados 0,33 0,42

13.3. Flexibilidad

cognoscitiva 13.3.4. Total de errores 0,47 0,50
13.3.6. Namero de categorias -0,04 -0,10

* Déficit (puntaje <2 SD)
** Disminucioén (puntaje entre -1 SD y -1,99 SD)

Iverson (2011); Ardila & Ostrosky (2012)

8.2. Analisis con tamaio del efecto

Ya que los datos normativos de la prueba Evaluacion Neuropsicolégica Infantil (ENI) para

la poblacion infantil colombiana estdn dados en grupos etarios, no fue posible realizar

tamafio del efecto para comparar subgrupos como los anteriormente analizados. Sin

embargo, se tomaron las medias y desviaciones estandar de los datos normativos para

cada grupo etario y se realiz6 tamafio del efecto con los grupos etarios de la muestra de



122

nifos con epilepsias focales. En este orden de ideas, el analisis con tamafio del efecto
tiene como propdsito complementar el analisis de comparacion del desempefio de grupos
etarios efectuado con puntuacion Z. Entonces, el objetivo de este planteamiento es el de
investigar diferencias significativas en el desempefio de un grupo clinico de interés con
respecto a datos normativas pero con distintas metodologias estadisticas.

La ventaja del tamafio del efecto como andlisis estadistico es que permite observar
efectos significativos que indiquen desempefios inferiores o superiores a los datos
normativos. Es decir, es posible observar en qué subpruebas especificas de la ENI los
pacientes presentaron menor desempefio y también mejor desempefio con respecto a la
poblaciéon normativa. De nuevo, se define que un tamafio del efecto es significativo con un
delta (d) de Cohen superior a 0.8, sea negativo o positivo (Cohen, 1988; Sawilowsky,
2009). En este caso, un d negativo indica un desempefio inferior y uno positivo sefiala un
desempenfo superior a la media normativa.

Los grupos etarios seleccionados, con mayor nimero de integrantes, de 8 a 10
afios y 11 a 13 afios, presentaron ambos un tamafo del efecto negativo y significativo en
subpruebas que evallan procesos de discriminacién fonémica (percepciéon fonémica),
ortografia (escritura del nombre), habilidades matematicas y memoria de trabajo (conteo y
serie inversa), atencion selectiva (digitos en progresion y digitos en regresion) y funcién
ejecutiva especifica (fluidez gréfica semantica).

Adicionalmente, se argumenta que el grupo etario que exhibe mayores dificultades
generales en pruebas neuropsicolédgicas es el de 11 a 13 afios, con mayor tamafio del
efecto (magnitud) y mayores subpruebas con un d significativo en las arriba mencionadas
pero también en habilidad grafica y viso-construccional (copia de la figura compleja),
habilidad linglistica especifica (seguimiento de instrucciones), y habilidad de escritura
especifica (dictado de no palabras).’® Aunque se plantee que este grupo es el que
presenta mayores dificultades, no debe pasarse por alto el nUmero de subpruebas con un
d negativo y medio del grupo etario de 8 a 10 afios, esto es las que evalian memoria
l6gica (recuperacion de una historia), habilidades linglisticas especificas (seguimiento de
instrucciones), habilidades metalinguisticas (conciencia fonoldgica en sintesis fonémica y
deletreo), lecto-escritura (lectura de no palabras y dictado de palabras) y habilidades
matematicas especificas (lectura de niumeros, comparacion de nimeros escritos y serie

directa).

9 Este grupo etario también presento subpruebas con d medio (disminucién) en subpruebas que evallan
funciones ejecutivas especificas: fluidez semantica (con frutas) y fluidez grafica-no semantica.
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Al mismo tiempo, los grupos etarios de 8 a 10 afios y 11 a 13 afios presentaron

valores d positivos y significativos, que indican mejor desempefio respecto a la media

normativa, en denominacion de imagenes (mayor para 11 a 13 afos), lectura de palabras

(mucho mayor para 11 a 13 afios), comprension de lectura en voz alta (solo mayor para

11 a 13 afios) y ordenamiento de cantidades (mucho mayor para 11 a 13 afios).

La Tabla 20 resume el analisis de tamafo del efecto realizado para la todos los

grupos etarios de la muestra de nifios con epilepsias focales, dando énfasis a los de 8 a

10y 11 a 13 afos de edad al sefialar valores medios y significativos.

Tabla 20. Valor d de Cohen para
(considerando solo los nifios entre 8 y 13 afios, 30 de 35 nifios: 85,71% de la muestra).

tamafio

del

efecto

por grupo etario

Prueba Subprueba 5a7 afos 8all0afios | 11a1l3afios | 14 a 16 afios
P (n=2) (n =21) (n=9) (n=3)
1. Habilidades . . .
construccionales 1.2.3. Copia de la figura compleja 0,60 -0,08 -1,00 -0,36
2. Memoria 2.1.1. Lista de palabras 0,78 0,25 0,53 -0,52
(codificacion) 2.1.2. Recuerdo de una historia -0,28 0,39 -0,50 -1,23
3. Habilidades - .
perceptuales 3.3.3. Percepcion fonémica -0,97 -1,26 -1,03 -0,72
4.1.1. Recobro espontaneo de lista de 1,03 0,02 058 -0.19
palabras
4.1.2. Recobro por claves 1,93 0,06 0,44 -0,07
4. Memoria (diferida) | 4 1 3 Reconocimiento verbal-auditivo 1,16 0,22 0,21 0,88
4.1.4. Recuperacion de una historia -0,22 -0,73 -0,43 -1,53
4.2.1. Recobro de la figura compleja 0,69 -0,48 -0,28 -1,41
5.1.1. Repeticion de silabas 0,49 0,16 0,69 -0,01
5.1.2. Repeticion de palabras 1,16 -0,10 0,00 0,33
5.1.3. Repeticion de no palabras 0,39 0,27 0,22 0,33
5.1.4. Repeticion de oraciones -0,79 -0,68 0,53 -1,97
5. Lenguaje
5.2.1. Denominacion de imagenes 3,26 1,14 1,73 0,17
5.3.1. Designacién de imégenes 0,86 0,17 0,35 0,34
5.3.2. Seguimiento de instrucciones 0,14 -0,69 -0,88 -0,98
5.3.3. Comprension del discurso -0,26 0,34 0,26 -1,04
6.1. Sintesis fonémica 0,53 -0,58 -0,25 0,83
6. Habilidades 6.3. Deletreo 1,40 0,35 0,58 -0,89
Metalinguisticas
6.4. Conteo de palabras 0,38 -0,49 -0,48 -3,27
7.1.1. Lectura de silabas 0,89 -0,49 -0,10 0,33
7.1.2. Lectura de palabras 2,77 2,76 11,61 6,44
7. Lectura 7.1.3. Lectura de no palabras 0,99 -0,73 -0,95 -1,20
7.2.2. Comprension en lectura en voz 0.44 0.39 1,36 0,07
alta
8. Escritura 8.1.1. Escritura del nombre -0,58 -1,29 -2,59 -0,79
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8.1.2. Dictado de silabas 1,84 -0,10 0,17 -0,03
8.1.3. Dictado de palabras 1,03 -0,55 -0,27 0,06
8.1.4. Dictado de no palabras -0,43 -0,70 -0,89 -2,47
8.1.5. Dictado de oraciones 1,95 -0,02 -0,41 -0,43
9.1. Conteo -0,01 -1,31 -1,08 -0,64
9.2.1. Lectura de nimeros 0,76 -0,60 0,44 -1,38
9.2.2. Dictado de niUmeros 1,53 -0,26 -0,09 -1,78
o Artmetica ;Zcﬁ.tg:sompara(:lon de nimeros 0,05 -0,71 -0,41 -1,48
9.2.4. Ordenamiento de cantidades 2,88 2,74 9,14 10,54
9.3.1. Serie directa -0,71 -0,74 -0,65 -0,40
9.3.2. Serie inversa -0,35 -1,25 -0,83 -1,21
9.3.3. Célculo mental 2,19 -0,27 0,02 -2,09
11.1.1. Cancelacion de dibujos 0,58 -0,35 -1,11 -0,06
. 11.1.2. Cancelacion de letras 1,22 -0,05 -0,98 -0,70
11. Atencion
11.2.1. Digitos en progresién -1,54 -2,37 -2,20 -2,41
11.2.2. Digitos en regresion -1,45 -1,74 -1,41 -2,23
13.1.1. Fluidez semantica - Frutas 0,84 0,09 -0,64 -1,74
13.1.1. Fluidez semantica - Animales 1,75 -0,07 -0,21 -0,94
éféciﬂn‘ggnes 13.1.2. Fluidez fonémica 0,57 0,45 0,35 1,24
13.2.1. Semantica -1,23 -1,10 -1,34 -0,58
13.2.2. No seméantica -0,13 -0,11 -0,56 -2,11
13.3. Flexibilidad ;gﬁ.iﬁigl:;&irso e oo o o >
cognoscitiva 13.3.4. Total de errores 0,64 0,51 0,54 0,70
13.3.6. Numero de categorias -0,02 -0,10 -0,23 -0,58

Efecto significativo (d = 0,8)

Efecto medio (d entre 0,5y 0,8)

Cohen (1988) y Sawilowsky (2009)

Entonces, se plantea que el tamafio del efecto ha permitido posiblemente un

analisis mas detallado porque ha permitido estudiar diferencias con respecto a las medias

normativas de Rosselli et al. (2004) no observadas con el analisis de puntuacién Z (ver

seccion 8.1. Andlisis con puntuaciéon Z y Tabla 15, indicando déficits significativos en

percepcién fonémica, escritura del nombre y digitos en progresién). En este caso, el

tamafio del efecto evidencia déficits significativos adicionalmente en una habilidad

matematica especifica y en memoria de trabajo (conteo y serie inversa), atencion

selectiva (digitos en regresién) para ambos grupos etarios de 8 a 10 afios y 11 a 13 afios,

pero permiti6 observar que el segundo presenta desempefio general mas bajo por sus

déficits significativos adicionales en habilidad grafica y viso-construccional (copia de la




125

figura compleja), habilidad linglistica especifica (seguimiento de instrucciones), vy

habilidad de escritura especifica (dictado de no palabras).

8.3. Comparacion entre subgrupos de nifios con y sin

crisis epilépticas durante el ultimo afno

Se realizaron pruebas de normalidad (prueba de Shapiro-Wilk) y de homogeneidad de
varianzas u homocedasticidad (prueba de Levene) para determinar si la distribucion de los
datos de desempefio en cada subprueba es normal o no normal y para determinar si las
varianzas de estos datos son homogéneas. El objetivo fue especificar qué pruebas
estadisticas son pertinentes para la comparacion entre subgrupos de nifios con epilepsias
focales, dado que los datos con distribuciébn normal deben compararse con pruebas
paramétricas cumpliendo los supuestos estadisticos de normalidad y homocedasticidad.
De esta forma, se realizaron éstas pruebas para cada comparacion de subgrupos y para
cada subprueba de la ENI aplicada a los nifios que conforman dichos subgrupos. Es
necesario aclarar que para esta comparacion se omitieron las subpruebas de 7.1.2.
Lectura de palabras, 8.1.1. Escritura del nombre y 9.2.4. Ordenamiento de cantidades
porque presentan datos extremos en puntuacion natural y valores extremos positivos o
negativos en puntuacién Z debido, también, a la desviacidon estandar normativa mas
cercana a cero que hace que la puntuacion Z sea muy amplia 0 muy baja. Por ultimo, es
necesario que las distribuciones de los 2 0 3 subgrupos a comparar tengan distribucion
normal en la misma subprueba para poder determinar que la distribucién de los datos es
normal y poder realizar una comparacion coherente para ambos con una prueba
parameétrica; esto debe corroborarse también con distribuciones no normales para la
misma subprueba y poder elaborar asi una comparacibn con una prueba no
paramétrica.?

La Tabla 21 muestra los resultados de las pruebas de normalidad y
homocedasticidad para los subgrupos definidos por presencia y ausencia de crisis
epilépticas durante el ultimo afio. Se realizaron estas pruebas para cada subprueba de la
ENI utilizando la puntuacion natural y especificando si los datos del desempefio tienen

distribucién normal o no normal.

2% | a normalidad en una distribucién se define por una significacion mayor a 0,05 en el test de Shapiro-Wilk.
Igualmente, la homogeneidad de varianzas (homocedasticidad) esta definida por una significacion mayor a
0,05 en prueba de Levene.
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Tabla 21. Pruebas de normalidad y de homogeneidad de varianzas a partir de puntuaciones naturales de
subpruebas de la ENI aplicadas a nifios de subgrupos con o sin crisis durante el dltimo afio

Crisis en el tltimo afio
(n=17)

Sin crisis en el Gltimo
afio (n = 18)

Test de Shapiro-Wilk

Test de Shapiro-Wilk

Prueba de Levene

Estadistico ) Estadistico . P . fatri ‘A
. Sign. . Sign. | Estadistico | sign. | Distribucion
Prueba Subprueba de Shapiro (p<0.05) de Shapiro (p<0.05) | de Levene | (p<0.05)
(W) (W)
1. Habilidades 1.2.3. Copia de lafigura 0,858 0,014 0,896 0,048 0,12 0,731 | No normal
construccionales | compleja
) 2.1.1. Lista de palabras 0,966 0,752 0,961 0,62 0,291 0,593 Normal
2. Memoria 212 R do d
(codificacion) b ecuerdo de una 0,87 0,022 0,96 0,6 0,225 0,638 | No normal
istoria
3. Habilidades | 5 3 3 e cepcion fonémica 0,843 0,008 0,901 0,06 0,148 0,703 | No normal
perceptuales
4.1.1. Recobro espontaneo
de lista de palabras 0,943 0,353 0,949 0,415 0,013 0,909 Normal
4.1.2. Recobro por claves 0,882 0,034 0,925 0,162 1,151 0,291 No normal
4. Memoria 4.1.3. Reconocimiento 0,666 0 0,835 0,005 1,897 0,178 | No normal
e verbal-auditivo
(diferida) —
414 Recuperacion deuna | g g5 0,606 0,071 0,819 0,336 0,566 Normal
istoria
4.2.1. Recobro de la figura
compleja 0,925 0,18 0,97 0,797 0,018 0,894 Normal
5.1.1. Repeticién de silabas 0,738 0 0,786 0,001 0,161 0,691 No normal
5.1.2. Repeticion de
palabras 0,533 0 0,457 0 0,988 0,328 No normal
5.1.3. Repeticion de no 0,626 0 0,786 0,001 0,716 0,404 | No normal
palabras
5.1.4. Repeticién de
oraciones 0,95 0,449 0,886 0,032 0,186 0,669 No normal
5. Lenguaje 5.2.1. Denominacién de
imagenes 0,857 0,014 0,681 0 0,002 0,965 No normal
5.3.1. Designacion de L . -
imagenes Puntuacion constante 0,253 0 Datos insuficientes No normal
5.3.2. Seguimiento de
instrucciones 0,742 0 0,742 0 0,216 0,645 No normal
5.3.3. Comprension del
discurso 0,893 0,053 0,945 0,35 0,061 0,806 Normal
6. Habilidad 6.1. Sintesis fonémica 0,919 0,144 0,966 0,719 3,079 0,089 Normal
. Habilidades
Metalingiiisticas 6.3. Deletreo 0,899 0,064 0,881 0,027 0,48 0,828 No normal
6.4. Conteo de palabras 0,914 0,117 0,965 0,522 0,956 0,335 Normal
7.1.1. Lectura de silabas 0,481 0 0,46 0 3,589 0,067 No normal
7.1.3. Lecturade no
7 Lectura palabras 0,796 0,002 0,63 0 0,398 0,532 No normal
7.2.:2. Comprension en 0,889 0,045 0,725 0 0,191 0,665 | No normal
lectura en voz alta ' ' ' ' ’
8.1.2. Dictado de silabas 0,776 0,001 0,669 0 0,968 0,332 No normal
8.1.3. Dictado de palabras 0,899 0,065 0,85 0,008 0,433 0,515 No normal
8. Escritura 8.1.4. Dictado de no
palabras 0,873 0,024 0,785 0,001 2,395 0,131 No normal
8.1.5. Dictado de oraciones 0,965 0,562 0,936 0,252 2,212 0,146 Normal
9.1. Conteo 0,881 0,033 0,913 0,908 0,218 0,643 No normal
9. Aritmética 9.2.1. Lectura de niumeros 0,768 0,001 0,817 0,003 0,259 0,615 No normal
9.2.2. Dictado de nimeros 0,905 0,087 0,905 0,071 0,176 0,677 Normal
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9.2.3. Comparacioén de
nimeros escritos 0,78 0,001 0,917 0,112 0,225 0,638 No normal
9.3.1. Serie directa 0,665 0 0,83 0,004 1,056 0,312 No normal
9.3.2. Serie inversa 0,903 0,075 0,889 0,037 0,147 0,704 No normal
9.3.3. Célculo mental 0,86 0,015 0,962 0,643 0,034 0,855 No normal
11.1.1. Cancelacion de 0,936 0,277 0,955 0,503 0,572 0,455 Normal
dibujos
Ile]irjz;lsz Cancelacion de 0,919 0,141 0,939 0,277 0,874 0,357 Normal
11. Atencién —
11.2.1. Digitos en 0,843 0,008 0,889 0,038 0,046 0,832 | Nonormal
progresion
11.2.2. Digitos en regresion 0,848 0,01 0,816 0,03 3,218 0,082 No normal
13.1.1. Fluidez semantica - 0,975 0,897 0,908 0,078 1,669 0,205 Normal
Frutas
) 13.1.1. Fluidez semantica -
13. Funciones | animales 0,953 05 0,946 0,372 0,504 0,483 Normal
ejecutivas _ —
13.1.2. Fluidez fonémica 0,933 0,241 0,907 0,075 0,338 0,565 Normal
13.2.1. Semantica 0,915 0,122 0,882 0,029 0,394 0,535 No normal
13.2.2. No semantica 0,819 0,004 0,966 0,71 0,635 0,431 No normal
13.3.1. Numero de ensayos
o administrados 0,566 0 0,597 0 4,504 0,041 No normal
13.3. Flexibilidad 1335 50121 de errores 0,968 0,779 0,896 0,048 3,425 0,073 | No normal
cognoscitiva
13.3.6. Numero de
categorias 0,78 0,001 0,775 0,001 2,507 0,123 No normal

De acuerdo a los resultados de la Tabla 21, se realizaron pruebas de t de Student

(paramétrica, comparacion de medias de 2 grupos con distribucion normal) y U de Mann-
Whitney (no paramétrica, comparacion entre rangos de 2 grupos con distribucién no
normal) para comparar los subgrupos con crisis y sin crisis epilépticas durante el Gltimo
afio en cada subprueba de la ENI realizada, para asi determinar diferencias significativas
en el desempefio de estos subgrupos de nifios. La Tabla 22 muestra las comparaciones
para cada caso, indicando solo una diferencia significativa en el desempefio entre los
subgrupos en 9.2.3. Comparacién de nameros escritos (Aritmética). Al haberse realizado
una prueba U de Mann-Whitney se reportan las medianas (no medias) de cada subgrupo,
8 para crisis y 6 para no crisis. Al cotejar estas medianas con lo expuesto en la Tabla 16
de puntuaciones Z para cada subgrupo (Z=-1,35 para subgrupo con crisis,
correspondiente a disminucion), se confirma que el subgrupo con crisis epilépticas

durante el dltimo afio tuvo un desempefio significativamente inferior al subgrupo sin crisis.

Tabla 22. Comparacién paramétrica 0 no paramétrica correspondiente de los puntajes naturales de
los subgrupos con crisis (n=17) y sin crisis en el Ultimo afio (n=18)

Prueba

o . Mediana
Prueba Indice de la Sign. Med'ana o Media Estadistico
Subprueba P prueba o Media )
estadistica P (p<0.05) - ..«| deNo estandarizado
estadistica de Crisis crisis*




1. Habilidades

1.2.3. Copia de la figura

U de Mann-
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construccionales | compleja Whitney U=1155 0,218 13 12,75 -1,245
. 2.1.1. Lista de palabras tde t=0,014 0,989 31,412 31,389 n.a.

2. Memoria Student

(codificacién) 2._1.2. Recuerdo deuna U de _Mann- U=1595 0,832 7 75 0,218
historia Whitney

3. Habilidades 3.3.3. Percepcion fonémica UdeMann- |\, _ 1545 | o961 18 17,5 0,05

perceptuales Whitney
4.1.1. Recobro espontaneo de t de _
lista de palabras Student t=-0.457 0,651 8,842 9,111 n-a.
4.1.2. Recobro por claves UdeMann- |\, _ 148 | (gg34 10 9 0,167

Whitney

4. Memoria 4.1.3. Reconocimiento verbal- | U de Mann- _

(diferida) auditivo Whitney | Y=105 | 0117 24 22 1,671
Aells [REBLEZEICD E2 UITE tde t=0049 | 0961 | 6,706 6,667 n.a.
historia Student
4.2.1. Recobro dela figura tde t=-1,477 | 0149 | 7,706 9,111 na.
compleja Student
5.1.1. Repeticion de silabas | Y dEMann-1 ;459 0,303 8 7 -1,176

T Whitney ' '
L U de Mann- _
5.1.2. Repeticién de palabras Whitney U =163,5 0,732 8 8 0,5
5.1.3. Repeticion de no U de Mann- _
palabras Whitney U =113 0,195 8 7 -1,483
5.1.4. Repeticion de oraciones U\?viimaegn- U=116 0,232 5 5 -1,245
- Lenguaje 5.2.1.D inacién d UdeM
.2.1. Denominacion de e Mann- _
imagenes Whitney U =207 0,077 14 15 1,862
5.3.1. Designacién de U de Mann- _ .
imagenes Whitney U=1445 0,718 Omitida 15 -0,972
5.3.2. Seguimiento de U de Mann- _
instrucciones Whitney U=153 L 8 8 0
5:3.3. Comprensién del t de t=053 0,599 5471 5167 na
discurso Student
. . . tde _
6.1. Sintesis fonémica Student t=0,621 0,539 3,76 3,33 n.a.

6. Habilidades U de Mann- _

Metalinguisticas 6.3. Deletreo Whitney U =155 0,961 6 6 0,067
6.4. Conteo de palabras tde t=0,961 0,344 5,41 4,83 n.a.

Student
. U de Mann- _
7.1.1. Lectura de silabas Whitney U =143 0,757 8 8 -0,474

7. Lectura 7.1.3. Lectura de no palabras U de Mann- U=114 0,207 7 7 -1,375

Whitney
7.2.2. Comprension en lectura | U de Mann- _
en voz alta Whitney U= 187 0273 6 ! 1,153
8.1.2. Dictado de silabas UdeMann-| ;- 140 | o684 7 7 0,465
Whitney
8.1.3. Dictado de palabras UdeMann- | _ 140 | o732 5 5 0,377
. Whitney
8. Escritura
. U de Mann- _
8.1.4. Dictado de no palabras Whitney U=126 0,386 6 6 -0,944
8.1.5. Dictado de oraciones tde t=2,149 0,039 15,706 13,5 n.a.
Student
9. Aritmética 9.1. Conteo udeMann- | _ 163 | 0757 6 6 0,345

Whitney
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9.2.1. Lectura de nimeros UdeMann- | _ 15 | 0961 6 6.5 -0,069
Whitney
9.2.2. Dictado de numeros tde t=0,314 0,755 5,941 5,778 n.a.
Student
9.?.3. Compargmon de U de _Mann- U=925 0,045 8 6 2,043
nimeros escritos Whitney
9.3.1. Serie directa UdeMann- |, _ 44 0,163 8 5 -1,501
Whitney
9.3.2. Serie inversa UdeMann- |\, _ 1315 | 0483 4 3 0,716
Whitney
9.3.3. Calculo mental UdeMann- |\, _ 1475 | 0gs8 8 8 0,183
Whitney
11.1.1. Cancelacion de dibujos tde t=0,282 0,779 20,765 20,111 n.a.
Student
11.1.2. Cancelacion de letras tde t=0,329 0,744 24,294 23,5 n.a.
. Student
11. Atencién Jde M
- - e Mann- _
11.2.1. Digitos en progresion Whitney U =146 0,832 3 3 -0,25
L L, U de Mann- _
11.2.2. Digitos en regresion Whitney U =120,5 0,287 2 2 -1,143
13.1.1. Fluidez semantica - tde t=0,926 0.361 11,53 10,94 na
Frutas Student
13.1.1. Fluidez semantica - tde _
AnfiEles Student t=0,657 0,706 15,71 15 n.a.
13. Funciones 13.1.2. Fluidez fonémica tde t=-0,437 | 0,665 7 7,44 n.a
ejecutivas T Student s ' ' e
P U de Mann- _
13.2.1. Seméntica Whitney U=1345 0,546 10 9 -0,614
o U de Mann- _
13.2.2. No semantica Whitney U =200,5 0,118 7 8 1,588
13.3._1._ NUmero de ensayos U de _Mann- U=160.5 0.807 54 54 0.293
administrados Whitney
13.3. Flexibilidad U de Mann- _
cognoscitiva 13.3.4. Total de errores Whitney U =168,5 0,613 19 21 0,513
13.3.6. Namero de categorias | JdEMann-| 134 | o546 2 2 -0,688
Whitney

* Medianas reportadas para prueba no paramétrica (U de Mann-Whitney) y medias reportadas para prueba paramétrica (t de Student)

8.4. Comparacion entre subgrupos de nifios con focos

epilépticos diferentes por hemisferio

La Tabla 23 muestra los resultados de las pruebas de normalidad y homocedasticidad
para los subgrupos definidos por focos epilépticos en hemisferios cerebrales diferentes
(bilateral, izquierdo y derecho). Se realizaron estas pruebas para cada subprueba de la
ENI utilizando la puntuacion natural y especificando si los datos del desempefio tienen

distribucién normal o no normal.

Tabla 23. Pruebas de normalidad y de homogeneidad de varianzas a partir de puntuaciones naturales de subpruebas
de la ENI aplicadas a nifios de subgrupos con focos epilépticos diferentes por hemisferio
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Bilateral (n = 10) Izquierdo (n =9) Derecho (n = 14)
Test de Shapiro-Wilk Test de Shapiro-Wilk Test de Shapiro-Wilk Prueba de Levene
Estadistico . Estadistico . Estadistico . . . P ‘s
i Sign. ; Sign. : Sign. | Estadfstico | Sign. | Distribucién
Prueba Subprueba de Shapiro (p<0.05) de Shapiro (p<0.05) de Shapiro (p<0.05) | de Levene | (p<0.05)
W) w) w)
1. Habilidades 1.2.3. Copia de la
construccionales figura compleja 0,887 0,156 0,827 0,011 0,906 0,289 0,141 0,869 No normal
_ 211 Listade 0,932 0,465 0,956 0,657 0,971 0,904 0,142 0,868 Normal
2. Memoria palabras
(codificacion) 2.1.2. Recuerdo
de una historia 0,927 0,42 0,883 0,064 0,936 0,542 0,081 0,923 Normal
3. Habilidades 3.3.3. Percepcion
perceptuales fonémica 0,882 0,136 0,801 0,005 0,808 0,025 2,69 0,084 No normal
4.1.1. Recobro
espontaneo de 0,966 0,85 0,888 0,076 0,863 0,103 0,221 0,803 Normal
lista de palabras
gi;fe'sReCObm por 0,884 0,145 0,931 0,315 0,951 0,701 0,098 0,907 No normal
4. Memoria 4.13.
Yepo Reconocimiento 0,846 0,052 0,746 0,001 0,774 0,01 1,309 0,285 No normal
(diferida) o
verbal-auditivo
4.1.4.
Recuperacion de 0,98 0,963 0,959 0,712 0,96 0,798 0,088 0,916 Normal
una historia
4.2.1. Recobro de
la figura compleja 0,935 0,503 0,834 0,049 0,945 0,48 1,144 0,332 No normal
5.1.1. Repeticion
de silabas 0,794 0,12 0,646 0 0,838 0,055 0,342 0,713 No normal
5.1.2. Repeticion
de palabras 0,366 0 0,516 0 0,617 0 3,245 0,53 No normal
5.1.3. Repeticion
de no palabras 0,833 0,036 0,599 0 0,763 0,008 0,529 0,595 No normal
5.1.4. Repeticion
) de oraciones 0,892 0,177 0,917 0,2 0,909 0,308 1,801 0,183 Normal
5. Lenguaje
5.2.1.
Denominacion de 0,829 0,033 0,72 0,001 0,87 0,122 0,941 0,401 No normal
imagenes
5.3.1. Designacion Puntuacién constante 0,297 0 Puntuacién constante Datos insuficientes No normal
de imagenes '
5.3.2. Seguimiento
de instrucciones 0,717 0,001 0,724 0,001 0,748 0,05 0,008 0,992 No normal
5.3.3.
Comprensién del 0,907 0,258 0,87 0,042 0,792 0,017 1,221 0,309 No normal
discurso
6.1. Sintesis 0,94 0,549 0,91 0,16 0,98 0,964 2,414 0,107 Normal
fonémica ’ ’ ’ ! ! ! ’ !
6. Habilidades
Metalingiiisticas 6.3. Deletreo 0,88 0,131 0,932 0,326 0,896 0,228 2,218 0,126 Normal
6.4. Conteo de
palabras 0,947 0,631 0,907 0,145 0,952 0,709 0,613 0,548 Normal
7. Lectura 7LL Lecturade 0,509 0 0,599 0 0,39 0 2,034 0,149 | No normal
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7o palabras 0,802 0 0,824 0 0,721 0 1,371 0,194 No normal
7.2.2.
Comprension en 0,762 0,005 0,851 0,23 0,878 0,149 1,897 0,168 No normal
lectura en voz alta
g;,lléﬁ'a S'Ctado de 0,781 0,008 0,771 0,002 0,71 0,002 5,819 0,007 No normal
8.1.3. Dictado de 0,841 0,045 0,879 0,056 0,742 0,004 1,319 0,282 No normal
. palabras
8. Escritura 814 Dictado d
-1.4. Dictado de 0,92 0,359 0,832 0,013 0,782 0,013 1,916 0,165 No normal
no palabras
8.1.5. Dictado de
e 0,893 0,184 0,921 0,229 0,974 0,928 1,667 0,206 Normal
9.1. Conteo 0,867 0,092 0,883 0,065 0,866 0,112 1,413 0,259 Normal
9.2.1. Lectura de 0,781 0,008 0,791 0,004 0,811 0,027 0,882 0,424 No normal
numeros
9.2.2. Dictado de
s 0,907 0,263 0,883 0,065 0,933 0,51 0,229 0,797 Normal
9.2.3.
9 Aritmética Comparacién de 0,906 0,254 0,836 0,014 0,908 0,3 1,222 0,309 No normal
numeros escritos
9.3.1. Serie directa 0,876 0,116 0,789 0,004 0,604 0 0,293 0,748 No normal
9.3.2. Serie 0,92 0,354 0,835 0,014 0,902 0,262 2,239 0,124 | Nonormal
Iinversa
%iﬁa?a'cu'o 0,937 0,516 0,942 0,45 0,918 0,373 1,038 0,162 Normal
11.1.1.
Cancelacién de 0,833 0,14 0,896 0,99 0,974 0,924 2,684 0,085 Normal
dibujos
11.1.2.
g Cancelacion de 0,866 0,09 0,885 0,69 0,956 0,759 0,767 0,474 Normal
11. Atencion I
etras
11.2.1. Digitos en
progresion 0,65 0 0,827 0,11 0,971 0,906 3,551 0,041 No normal
11.2.2. Digitos en
reorosion 0,802 0,015 0,882 0,061 0,788 0,015 1,199 0,316 No normal
13.1.1. Fluidez
semantica - 0,897 0,203 0,95 0,56 0,926 0,447 0,581 0,566 Normal
Frutas
13.1.1. Fluidez
semantica - 0,958 0,76 0,963 0,779 0,892 0,209 2,676 0,085 Normal
13. Funciones Animales
ejecutivas 13.1.2. Fluidez
fonémica 0,953 0,705 0,906 0,136 0,914 0,344 1,806 0,182 Normal
13.2.1. Semantica 0,974 0,927 0,926 0,27 0,88 0,156 2,353 0,112 Normal
13.2.2. No
Sormntion 0,944 0,6 0,93 0,302 0,9 0,251 0,613 0,548 Normal
13.3.1. Namero de
ensayos 0,593 0 0,531 0 0,511 0 0,027 0,974 No normal
administrados
13.3. Flexibilidad
cognoscitiva éfr'g'ri'STOta' de 0,939 0,545 0,947 0,512 0,887 0,184 1,027 0,37 Normal
13.3.6. Namero de 0,833 0,036 0,758 0,002 0,833 0,049 0,269 0,766 No normal

categorias

El analisis paramétrico con andlisis de varianza (ANOVA) y no paramétrico con

prueba de Kruskal-Wallis es realizado para comparar 3 0 mas grupos con base a sus
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medias y rangos, respectivamente. En cuanto a la comparacion de los subgrupos de focos
epilépticos en hemisferios cerebrales diferentes, los resultados de los analisis se
muestran en la Tabla 24. Las dos subpruebas donde los rangos y medianas (Kruskal-
Wallis) de los 3 subgrupos muestran una diferencia significativa fueron 4.1.2. Recobro por
claves y 5.3.3. Comprension del discurso. En el analisis post-hoc de Kruskal-Wallis
(comparacion por pares) realizado para encontrar diferencias significativas entre los
subgrupos por pares (bilateral vs. izquierdo, bilateral vs. derecho, derecho vs. izquierdo),
solo se encontré6 una diferencia significativa en subprueba 5.3.3. Comprension del
discurso entre el subgrupo de foco epiléptico bilateral y derecho; la mediana de
puntuacion natural derecho es 6 y de bilateral es 4,5, lo que sugiere un mejor desempefio
del subgrupo derecho. Sin embargo, las puntuaciones Z de estos subgrupos en esta
subprueba (ver Tabla 16) corresponden a desempefios normales (tampoco superior a
datos normativos), por lo que la diferencia arrojada por Kruskal-Wallis y su analisis post-

hoc no es relevante.

Tabla 24. Comparacion paramétrica o no paramétrica correspondiente de los puntajes naturales de los subgrupos de focos
epilépticos en hemisferios cerebrales diferentes: bilateral (n=10), izquierdo (n=9) y derecho (n=14)

Andlisis post-hoc | Mediana Mediana o Mediana

Prueba Subprueba Prueba Sign. Fde de Scheffe o 0 Media Media de 0 Media

P estadistica | (p<0.05) | ANOVA | Comparacion por de Izauierdo™ de
pares* Bilateral** | '“4 Derecho**

1. Habilidades 1.2.3. Copia de lafigura Kruskal-

construccionales | compleja Wallis 0,503 n-a. n-a. 12,5 13,25 13

, 2.1.1. Lista de palabras ANOVA 0,15 202 | Sindiferencias 287 31,71 32,44

2. Memoria significativas

codificacion in di i

( ) Zoll-2e MEBUEIED B e ANOVA | 0447 | 0829 | Sindiferencias 6.6 7.5 7,89
historia significativas

3. Habilidades L. P Kruskal-

perceptuales 3.3.3. Percepcion fonémica Wallis 0,898 n.a. n.a. 17 18 17
4.1.1. Recobro espontéaneo de Sin diferencias
lista de palabras ANOVA 0,594 0,531 significativas 8.7 921 9.44
4.1.2. Recobro por claves Kruskal- | 537 | g | Sindiferencias 8 95 10

Wallis significativas

4. Memoria 4.1.3. Reconocimiento verbal- Kruskal-

(diferida) auditivo Walis | 69 | na na. 22,5 235 22
4.1.4. Recuperacion de una ANOVA 0,551 0,607 Sin d!fgrenuas 6 6,71 722
historia significativas
4.2.1. Recobro de lafigura Kruskal-
compleja Wallis 0,898 n.a. n.a. 8,5 9 8

s . Kruskal-
5.1.1. Repeticién de silabas Wallis 0,357 n.a. n.a. 7 7,5 7

5. Lenguaje 5.1.2. Repeticion de palabras szr@l- 0,473 n.a. n.a. 8 8 8
5.1.3. Repeticion de no Krusk_al— 0.304 na. na. 7 8 8
palabras Wallis
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5.1.4. Repeticion de oraciones ANOVA 0,986 0,385 T 4,6 5,43 4,89
significativas
5.2.1. Denominacion de Kruskal-
imagenes Wallis 0,789 n.a. n.a. 14 14 14
.5'3,'1' Designacion de KrusKaI- 0,507 n.a. n.a. Omitida 15 Omitida
imagenes Wallis
_5.3.2. Se_gmmlento de Krusk_al- 0,982 na na 8 8 8
instrucciones Wallis
Significacion de
5.3.3. Comprension del Kruskal- 0,041 para
discurso Wallis 0,046 n.a. diferencia entre 4.5 5 6
Bilateral y Derecho
6.1. Sintesis fonémica ANOVA | 0632 | 0465 | Sindiferencias 3,6 3,71 2,89
significativas
6. Habilidades Sin diferencias
Metalingiisticas 6.3. Deletreo ANOVA 0,568 0,577 significativas 54 6 5,22
6.4. Conteo de palabras ANOVA | 0367 | 1,037 | Sindiferencias 44 543 5,33
significativas
p Kruskal-
7.1.1. Lectura de silabas Wallis 0,726 n.a. n.a. 8 8 8
7. Lectura 7.1.3. Lectura de no palabras K\;\lljzlkliil- 0,302 n.a. n.a. 7 7 7
7.2.2. Comprension en lectura Krusk_al- 0.461 na na 7 7 6
en voz alta Wallis
8.1.2. Dictado de silabas Kruskal- 0,843 n.a. n.a. 7.5 7 8
Wallis
8.1.3. Dictado de palabras K\;\l;;rlizl- 0,111 n.a. n.a. 6 5 5
8. Escritura
8.1.4. Dictado de no palabras KrusKaI- 0,93 n.a. n.a. 6 6 6
Wallis
. . Sin diferencias
8.1.5. Dictado de oraciones ANOVA 0,325 1,168 significativas 14,2 15,5 13,44
Sin diferencias
9.1. Conteo ANOVA 0,771 0,262 significativas 5,9 5,57 5,77
9.2.1. Lectura de nimeros Kruskal- 0,507 n.a. n.a. 4,5 6 7
Wallis
9.2.2. Dictado de nimeros ANOVA | 0869 | 0,41 | Sindiferencias 5,8 5,64 6
significativas
L 9.2.3. Comparacion de Kruskal-
9. Aritmética nGMmeros escritos Wallis 0,271 n.a. n.a. 4,5 7 6
9.3.1. Serie directa Kruskal- 0,541 n.a. n.a. 6 7 8
Wallis
9.3.2. Serie inversa Kruskal- 0,58 n.a n.a 4 2 6
e Wallis ’ B B
. Sin diferencias
9.3.3. Calculo mental ANOVA 0,693 0,371 significativas 6,8 7,64 7,66
11.1.1. Cancelacién de dibujos | ANOVA 043 | ogeg | Sindiferencias 23 19,28 20,55
significativas
11.1.2. Cancelacion de letras | ANOVA | 0504 | 0,7 Sin diferencias 25,6 24,21 21,66
) significativas
11. Atencién Kruskal
. -, ruskal-
11.2.1. Digitos en progresion Wallis 0,921 n.a. n.a. 3 3 3
11.2.2. Digitos en regresion Kruskal- 0,293 n.a n.a 2 2 2
< Dl9 9 Wallis : a a
13. Funciones 13.1.1. Fluidez seméantica - ANOVA 0,079 2766 Sin diferencias 113 11,79 10

ejecutivas

Frutas

significativas
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13.1.1. Fluidez semantica - Sin diferencias
AEles ANOVA 0,302 1,246 significativas 14,8 16,21 14,33
13.1.2. Fluidez fonémica ANOVA | 0843 | 0172 | Sindiferencias 7 7,64 7
significativas
13.2.1. Semantica ANOVA | 0169 | 1,89 | Sindiferencias 8.1 12 10,11
significativas
13.2.2. No semantica ANOVA | 0289 | 1,292 | Sindiferencias 8,9 7,64 6,44
significativas
13.3._1._ NUumero de ensayos Krusk_al- 0.826 na. na. 54 54 54
administrados Wallis
13.3. Flexibilidad 115 3 4 1ota1 de errores ANOVA | 035 | 1,087 | Sindiferencias 20,4 16,43 16,97
cognoscitiva significativas
13.3.6. Numero de categorias K\;\lljzlklizl- 0,292 n.a. n.a. 2 2,5 2

* El andlisis post-hoc determina si hay diferencias significativas entre las medias de los subgrupos, comparando estas medias en pares (en este caso:
bilateral vs. izquierdo, bilateral vs. derecho, derecho vs. izquierdo). El analisis post-hoc de Scheffe es de ANOVA y la comparacion por pares es de
Kruskal-Wallis, ambas realizadas con SPSS.

** Medianas reportadas para prueba no paramétrica (Kruskal-Wallis) y medias reportadas para prueba paramétrica (ANOVA)

8.5. Comparacion entre subgrupos de niios medicados

con distinto numero de FAE

La Tabla 25 muestra los resultados de las pruebas de normalidad y homocedasticidad

para los subgrupos de nifios con epilepsias focales medicados con 1 o 2 farmacos anti-

epilépticos (FAE). Se realizaron estas pruebas para cada subprueba de la ENI utilizando

la puntuacién natural y especificando si los datos del desempefio tienen distribuciéon

normal o no normal.

Tabla 25. Pruebas de normalidad y de homogeneidad de varianzas a partir de puntuaciones naturales de
subpruebas de la ENI aplicadas a nifios de subgrupos medicados con 1 0 2 farmacos anti-epilépticos

1 FAE (n = 26) 2FAE (n=5)
Test de Shapiro-Wilk Test de Shapiro-Wilk Prueba de Levene
Estadistico . Estadistico . - . Distribucion
) Sign. ; Sign. Estadistico Sign.
Prueba Subprueba de Shapiro (p<0.05) de Shapiro (p<0.05) | de Levene | (p<0.05)
(W) (W)
L Habilidades | 1.2.3. Copiadelafigura 0,854 0,002 0,916 0,504 2,559 0,121 No normal
construccionales | compleja
. 2.1.1. Lista de palabras 0,968 0,581 0,915 0,501 0,496 0,487 Normal
2. Memoria
(codificacion) ﬁ'ii'ti'rgecuerdo deuna 0,916 0,036 0,883 0,325 4,697 0,487 No normal
3. Habilidades L. L
perceptuales 3.3.3. Percepcion fonémica 0,922 0,05 0,961 0,814 4,053 0,053 Normal
4.1.1. Recobro espontaneo
4. Memoria de lista de palabras 0,916 0,036 0,902 0,421 0,236 0,631 No normal
(diferida)
4.1.2. Recobro por claves 0,927 0,065 0,852 0,201 0,202 0,656 Normal
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verbal-auditivo 0,774 0 0,871 0,269 0,031 0,862 No normal
;‘:1'4' Recuperacion de una 0,965 0,495 0,952 0,754 0,046 0,832 Normal
istoria
4.2.1. Recobro de lafigura 0,928 0,069 0,903 0,427 0,027 0,871 Normal
compleja
5.1.1. Repeticion de silabas 0,728 0 0,881 0,314 0,932 0,342 No normal
5.1.2. Repeticion de 0,524 0 0,552 0 0,092 0,764 No normal
palabras
5-1.3. Repeticion de no 0,718 0 0,684 0,006 8,756 0,006 No normal
palabras
5.1.4. Repeticion de
oraciones 0,936 0,108 0,956 0,777 0,044 0,835 No normal
5. Lenguaje 521D - o d
.2.1. Denominacién de
imagenes 0,826 0,001 0,952 0,754 1,477 0,234 No normal
5.3.1. Designacion de ” . -
imagenes 0,198 0 Puntuacion constante Datos insuficientes No normal
5.3.2. Seguimiento de
instrucciones 0,707 0 0,771 0,046 0,039 0,845 No normal
5.3.3. Comprensidn del
discurso 0,919 0,041 0,821 0,119 1,31 0,262 No normal
6.1. Sintesis fonémica 0,949 0,219 0,921 0,537 0,024 0,878 Normal
6. Habilidades
Metalingiiisticas 6.3. Deletreo 0,887 0,008 0,828 0,135 0,009 0,923 No normal
6.4. Conteo de palabras 0,958 0,351 0,867 0,254 0,025 0,875 Normal
7.1.1. Lectura de silabas 0,534 0 0,552 0 18,563 0 No normal
7.1.3. Lecturade no
7. Lectura palabras 0,842 0,001 0,778 0,053 10,183 0,003 No normal
7.2.2. Comprension en
lectura en voz alta 0,869 0,003 0,96 0,811 6,697 0,015 No normal
8.1.2. Dictado de silabas 0,788 0 0,658 0,003 13,498 0,001 No normal
8.1.3. Dictado de palabras 0,875 0,005 0,71 0,012 3,916 0,57 No normal
8. Escritura ;
8.1.4. Dictado de no
palabras 0,879 0,005 0,82 0,117 5,322 0,028 No normal
8.1.5. Dictado de oraciones 0,979 0,846 0,676 0,005 0,569 0,457 No normal
9.1. Conteo 0,91 0,027 0,771 0,046 0,2 0,658 No normal
9.2.1. Lectura de niumeros 0,788 0 0,768 0,044 2,099 0,158 No normal
9.2.2. Dictado de nimeros 0,915 0,035 0,817 0,111 1,171 0,288 No normal
9. Aritmetica 9.2.3. Comparacion de
nlmeros escritos 0,832 0,001 0,963 0,826 0,33 0,57 No normal
9.3.1. Serie directa 0,752 0 0,793 0,071 0,454 0,506 No normal
9.3.2. Serie inversa 0,899 0,015 0,848 0,19 0,02 0,899 No normal
9.3.3. Célculo mental 0,929 0,074 0,939 0,656 0,159 0,693 Normal
11.1.1. Cancelacion de 0,943 0,163 0,916 0,502 0,079 0,781 Normal
dibujos
11. Atencién Ileltég Cancelacion de 0,955 03 0,855 0,211 0,101 0,752 Normal
11.2.1. Digitos en 0,895 0,012 0,552 0 0,527 0,474 No normal

progresion
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11.2.2. Digitos en regresion 0,807 0 0,684 0,006 0,745 0,395 No normal
|1:3'1'1' Fluidez semantica - 0,933 0,091 0,999 1 0,084 0,773 Normal
rutas

ﬁ'iln'qlailg'su'dez semantica - 0,951 0,241 0,915 0,501 0,366 0,55 Normal

13. Funciones

ejecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica 0,94 0,136 0,99 0,98 0,172 0,682 Normal

L Normal,

13.2.1. Semantica 0,927 0,067 0,785 0,061 4,955 0034 | . Mo
13.2.2. No semantica 0,949 0,224 0,857 0,217 0,041 0,842 Normal
13.3.1. Namero de ensayos 0,517 0 0,552 0 1,32 0,26 No normal
administrados

13.3. Flexibilidad

cognoscitiva 13.3.4. Total de errores 0,96 0,386 0,946 0,708 2,208 0,148 Normal
13.3.6. Namero de 0,806 0 0,552 0 1,809 0,189 No normal
categorlas

Los resultados del analisis paramétrico y no paramétrico correspondiente para los

subgrupos de 1 0 2 FAE se muestra en la Tabla 26. La Gnica comparacion intergrupal con

una diferencia significativa se encontré en la subprueba 9.2.1. Lectura de numeros, donde

el subgrupo de 2 FAE present6 una mediana de 4 y el subgrupo de 1 FAE presenté una

mediana de 6. Repasando este resultado con el de puntuacién Z para los mismos

subgrupos (en la Tabla 16), se confirma una diferencia significativa porque el subgrupo de

2 FAE tuvo puntuacioén de -2,56, correspondiente a déficit significativo, y el de 1 FAE de -

0,69, correspondiente a un desempefio normal.

En consecuencia, se encuentra

coherencia entre los resultados de puntuacién Z y el analisis no paramétrico para esta

subprueba con una diferencia significativa, encontrando un menor desempefio para los

ninos medicados con 2 FAE.

Tabla 26. Comparacion paramétrica o no paramétrica correspondiente de los puntajes naturales de los
subgrupos con 1 FAE (n=26) y 2 FAE (n=5)
Prueba indice de la Sian Mediana o | Mediana o Estadistico
Prueba Subprueba estadistica prueba ( <g 0'5) Mediade | Media de 2 estandarizado
estadistica | P~ 1 FAE* FAE*
1. Habilidades 1.2.3. Copia de la figura U de Mann- _
construccionales | compleja Whitney U=58 0,735 13 115 -0.379
. tde
2.1.1. Lista de palabras t=0,558 0,581 31,192 30 n.a.
2. Memoria P Student
(codificacion) 2.1.2. Recuerdo de una U de Mann- _ )
historia Whitney U=36,5 0,128 7,5 6 1,562
3. Habilidades . o tde _
perceptuales 3.3.3. Percepcion fonémica Student t=-1,595 0,122 16,654 18,6 n.a.
4.1.1. Recobro espontaneo | U de Mann- _
de lista de palabras Whitney U=455 0,305 9 8 -1.07
4. Memoria tde _
(diferida) 4.1.2. Recobro por claves Student t=0,521 0,606 9,038 8,6 n.a.
4.1.3. Reconocimiento U de Mann- _
verbal-auditivo Whitney U=58 0.735 23 22 -0,392
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4.1.4. Recuperacion de una tde _
historia Student t=1,259 0,218 6,962 5,6 n.a.
4.2.1. Recobro de la figura t de _
compleja Student t=0,658 0,516 8,269 7,4 n.a.
5.1.1. Repeticion de silabas | YdEMann-|;_ a7 5 | (144 7 7 11,647
Whitney
5.1.2. Repeticion de U de _Mann- U=67 0,938 8 8 0,148
palabras Whitney
5.1.3. Repeticion de no U de _Mann- U=575 0,696 8 8 -0,457
palabras Whitney
5.1.4_. Repeticion de U de _Mann- U=585 0,735 5 5 -0,357
) oraciones Whitney
> Lenguaje 5.2.1. D inacién d UdeM
.2.1. Denominacién de e Mann- _ )
iméagenes Whitney U=435 0,257 14 13 1,197
5.3.1. Designacion de U de Mann- _ -,
iméagenes Whitney U=675 0,897 15 Omitida 0,439
5.3.2. Seguimiento de U de Mann- _
instrucciones Whitney U=63 0,938 8 8 -0,121
5.3.3. Comprension del U de Mann- _
discurso Whitney U=515 048 55 5 0.74
6.1. Sintesis fonémica tde t=0418 | 0,679 3,42 3 n.a.
Student
6. Habilidades U de Mann- _
Metalingiiisticas 6.3. Deletreo Whitney uUu=70,5 0,775 6 6 0,301
tde _
6.4. Conteo de palabras Student t=0,581 0,566 5,12 4,6 n.a.
. U de Mann- _
7.1.1. Lectura de silabas Whitney U=64 0,959 8 8 -0,74
7.1.3. Lecturade no U de Mann- _

7. Lectura palabras Whitney U=48 0,387 7 7 -0,97
7.2.2. Comprension en U de _Mann- U=345 0.103 65 3 -1,681
lectura en voz alta Whitney
8.1.2. Dictado de silabas | Y deMamn- |, _ 5y 0,775 7 8 0,35

Whitney
8.1.3. Dictado de palabras | JdeMann-| -, _ g4 0,815 5 5 0,28
) Whitney
8. Escritura 8.4 Dictado d Ude M
.1.4. Dictado de no e Mann- _ )
palabras Whitney U=395 0,176 6 5 1,45
8.1.5. Dictado de oraciones | | d€ Mann- U =66 1 14,5 16 0,54
e Whitney ’ ’
U de Mann- _
9.1. Conteo Whitney U=52 0,514 6 6 -0,738
9.2.1. Lecturade numeros | Y deMann- |, _»g 0,031 6 4 2,241
Whitney
9.2.2. Dictado de nameros | YdeEMann-1 ;o5 1 g935 6 4 1,239
Whitney

9. Aritmética 9.2.3. Comparacion de U de Mann- _ )
numeros escritos Whitney U=315 0,071 ! 5 1,842
9.3.1. Serie directa udeMann-| ;_ 455 | 0305 75 7 -1,106

Whitney
L U de Mann- _
9.3.2. Serie inversa Whitney U=45 0,305 3,5 1 -1,087
9.3.3. Célculo mental tde t=1,079 0,29 7,538 6,2 n.a.
Student
11. Atencion ML, CEmeEEREitn ¢l tde t=-0788 | 0437 | 19,846 22,6 na.

dibujos

Student
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11.1.2. Cancelacion de tde _
e Student t=-0,477 0,637 23,654 25,4 n.a.
11.2.1. Digitos en U de Mann- _
progresion Whitney U=38 0,159 3 3 -1,552
. L. U de Mann- _
11.2.2. Digitos en regresion Whitney U=42 0,235 2 2 -1,33
13.1.1. Fluidez semantica - t de t=1511 0,142 11,38 10 na.
Frutas Student
13._1.1. Fluidez seméantica - tde t=-0078 0,938 14.88 15 na
Animales Student
13. Funciones _ _ tde
ejecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica Student t=-0,635 0,531 6,69 7,6 n.a.
13.2.1. Semantica tde t=-0,258 | 0,808 10 11 na.
Student
13.2.2. No semantica tde t=-0,617 0,542 7,38 8,4 n.a.
Student
13.3._1._ Nimero de ensayos | U de _Mann- U=72 0735 54 54 0.469
administrados Whitney
13.3. Flexibilidad tde _
cognoscitiva 13.3.4. Total de errores Student t=-0,72 0,943 19,15 19,4 n.a.
13.3.6. Numero de U de Mann- _
categorias Whitney U=655 1 2 2 0.03

* Medianas reportadas para prueba no paramétrica (U de Mann-Whitney) y medias reportadas para prueba paramétrica (t de Student)

8.6. Comparacion entre subgrupos de nifios con

etiologias de epilepsia focal diferentes

La Tabla 27 muestra los resultados de las pruebas de normalidad y homocedasticidad
para los subgrupos de pacientes con epilepsias focales con etiologia idiopatica o
criptogénica. Se realizaron estas pruebas para cada subprueba de la ENI utilizando la
puntuacion natural y especificando si los datos del desempefio tienen distribucion normal

0 no normal.

Tabla 27. Pruebas de normalidad y de homogeneidad de varianzas a partir de puntuaciones naturales de
subpruebas de la ENI aplicadas a nifios de subgrupos de etiologias de epilepsias focales

Idiopética (n = 16) Criptogénica (n = 19)
Test de Shapiro-Wilk Test de Shapiro-Wilk Prueba de Levene
Prueba Subbrueba Estadistico de | Sign. | Estadisticode | Sign. | Estadisticode | sign. | Distribucion
p Shapiro (W) (p<0.05) Shapiro (W) (p<0.05) Levene (p<0.05)

1. Habilidades 1.2.3. Copia de lafigura 0,91 0117 0,872 0,016 3,463 0,072 | No normal
construccionales | compleja

. 2.1.1. Listade palabras 0,936 0,307 0,978 0,916 2,068 0,16 Normal
2. Memoria
(codificacion) 212 Recuerdo de una 0,041 0,358 0,907 0,066 2,574 0,118 Normal
3. Habilidades L. .
perceptuales 3.3.3. Percepcion fonémica 0,885 0,047 0,902 0,053 0,559 0,46 No normal
4. Memoria 4.1.1. Recobro espontaneo
(diferida) de lista de palabras 0,938 0,327 0,945 0,325 0,222 0,641 Normal
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4.1.2. Recobro por claves 0,929 0,237 0,954 0,465 0,137 0,713 Normal
4.1.3. Reconocimiento 0,808 0,004 0,731 0 0,624 0,435 | No normal
verbal-auditivo
4.1.4. Recuperacion de una 0,945 0,409 0,964 0,652 0,009 0,926 Normal
historia
4.2.1. Recobro de lafigura 0,079 0,057 0,036 0,22 0,117 0,735 Normal
compleja
5.1.1. Repeticion de silabas 0,809 0,004 0,641 0 1,401 0,245 No normal
5.1.2. Repeticion de 0,484 0 0,507 0 0,11 0,743 | No normal
palabras
5.1.3. Repeticion de no 0,819 0,005 0,529 0 0,32 0,575 | No normal
palabras
5.L4. Repeticion de 0,825 0,006 0,946 0,332 4,873 0,034 | Nonormal
oraciones
5. Lenguaje ; i4
5.2.1. Denominacion de 0,86 0,019 0,765 0 0,712 0,405 | No normal
imagenes
5.3.1. Designacién de L, ) -
imagenes 0,273 0 Puntuacion constante Datos insuficientes No normal
5.3.2. Seguimiento de
instrucciones 0,697 0 0,729 0 3,655 0,065 No normal
5.3.3. Comprension del
discurso 0,814 0,004 0,898 0,044 1,492 0,231 No normal
6.1. Sintesis fonémica 0,955 0,573 0,953 0,443 0,051 0,823 Normal
6. Habilidades
Metalingiiisticas 6.3. Deletreo 0,936 0,308 0,809 0,002 0,945 0,338 No normal
6.4. Conteo de palabras 0,947 0,437 0,937 0,235 0,44 0,512 Normal
7.1.1. Lectura de silabas 0,541 0 0,365 0 9,306 0,004 No normal
7.1.3. Lecturade no
7 Lectura palabras 0,64 0 0,843 0,005 1,6 0,215 No normal
7.2.2. Comprension en 0,874 0,031 0,858 0,009 8,755 0,006 | No normal
lectura en voz alta ’ ' ' ’ ’ '
8.1.2. Dictado de silabas 0,636 0 0,793 0,001 1,239 0,274 No normal
8.1.3. Dictado de palabras 0,815 0,004 0,886 0,027 0,351 0,558 No normal
8. Escritura ;
8.1.4. Dictado de no
palabras 0,853 0,015 0,871 0,015 5,213 0,029 No normal
8.1.5. Dictado de oraciones 0,929 0,231 0,956 0,495 0,076 0,785 Normal
9.1. Conteo 0,884 0,046 0,906 0,064 1,159 0,29 No normal
9.2.1. Lecturade numeros 0,746 0,001 0,809 0,002 3,309 0,078 No normal
9.2.2. Dictado de numeros 0,935 0,29 0,842 0,005 0,116 0,735 No normal
S 9.2.3. Comparacion de
9. Aritmética nGMmeros escritos 0,926 0,21 0,807 0,001 2,766 0,106 No normal
9.3.1. Serie directa 0,83 0,007 0,71 0 0,015 0,904 No normal
9.3.2. Serie inversa 0,878 0,037 0,91 0,074 0,306 0,584 No normal
9.3.3. Célculo mental 0,926 0,209 0,904 0,057 4,471 0,042 No normal
1.1.1.'1. Cancelacion de 0,934 0,278 0,897 0,043 0,141 0,71 No normal
dibujos
o Cancelacion de 0,035 0,201 0,892 0,035 1,382 0,248 | No normal
11. Atencion T
.2.1. Digitos en
progresion 0,898 0,075 0,808 0,001 0,005 0,944 No normal
11.2.2. Digitos en regresion 0,827 0,006 0,813 0,002 0,663 0,421 No normal
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1341 Fluidez semantica - 0,031 0,249 0,01 0,073 0,178 0,676 Normal
rutas
13.1.1. Fluidez semantica -
. 0,937 0,311 0,937 0,229 1,402 0,245 Normal
13. Funciones Animales
ejecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica 0,885 0,047 0,953 0,451 0,957 0,335 No normal
13.2.1. Semantica 0,855 0,016 0,928 0,161 0,021 0,887 No normal
13.2.2. No semantica 0,944 0,405 0,821 0,002 1,545 0,223 No normal
13.3.1. Numero de ensayos 0,615 0 0,507 0 0,005 0,943 | No normal
administrados
13.3. Flexibilidad 45 5 4 o141 de errores 0,927 0,222 0,955 0,475 2,032 0,163 Normal
cognoscitiva
13.3.6. Namero de
categorias 0,76 0,001 0,814 0,002 0,02 0,888 No normal

Los resultados del analisis paramétrico y no paramétrico correspondiente para los
subgrupos de etiologias diferentes se muestra en la Tabla 28. Se encontraron valores
significativos para las diferencias entre subgrupos con etiologias diferentes en 5.1.3.
Repeticion de no palabras, 5.3.3. Comprensién del discurso, 9.2.3. Comparacion de
nameros escritos y 13.1.1. Fluidez semantica con animales. Aunque las medianas
sugieren un mejor desempefio para el subgrupo de etiologia criptogénica en tres de éstas
cuatro subpruebas, la puntuacion Z para los subgrupos (Tabla 17) solo indica una
diferencia de desempefio normal (Z= -0,57, normal) para criptogénica frente a un
desempefio disminuido (Z = -1,47) para idiopatica en 9.2.3 Comparacion de numeros
escritos. En las otras 3 subpruebas la puntuacién Z corresponde a un desempefio normal.
Por esta razén, se considera que estas diferencias no son relevantes en el sentido del
cumplimiento de un criterio psicométrico de anormalidad (déficit significativo) de uno o dos
de los subgrupos o de un desempefio significativamente inferior de un subgrupo en

comparacion al otro.

Tabla 28. Comparacién paramétrica 0 no paramétrica correspondiente de los puntajes naturales de los

subgrupos con etiologia idiopatica (n=16) y criptogénica (n=19)
indice de la . Mediana o Mediana o o

Prueba Sign. . : Estadistico

Prueba Subprueba estadistica prugba (p<0.05) Medlg_de* Med'% d‘e . | estandarizado
estadistica Idiopéatica Criptogénica

1. Habilidades 1.2.3. Copia de la figura U de Mann- _

construccionales | compleja Whitney U=1635 0,707 13 13 80,013

. 2.1.1. Lista de palabras t de Student t=-0,028 0,978 31,375 31,421 n.a.
2. Memoria
(codificacion) e R OO tde Student | t=-0449 0,656 7,188 7,526 n.a.
historia ' ' ’ ’

3. Habilidades s . U de Mann- _

perceptuales 3.3.3. Percepcién fonémica Whitney U =137 0,635 18 18 29,891

4. Memoria 4.1.1. Recobro espontaneo | y 4o gydent | t=-0,009 0,922 8,938 9 n.a.

(diferida) de lista de palabras
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4.1.2. Recobro por claves t de Student t=0,612 0,545 9,375 9 n.a.
4.1.3. Reco_n_00|m|ento U de _Mann- U =179 0385 225 24 28,627
verbal-auditivo Whitney
ﬂ'zl""' Recuperacion deuna | o gyident | t=-0,859 0,396 6,313 7 n.a.
istoria
4.2.1. Recobro de la figura _
compleja t de Student t=-0,334 0,74 8,25 8,579 n.a
5.1.1. Repeticion de silabas | U d€ Mann- U= 182 0,333 7 7 27,124
Whitney
5.1.2. Repeticion de U de Mann- _
palabras Whitney U =148,5 0,909 8 8 20,931
5.1.3. Repeticion de no U de _Mann- U=2215 0,02 7 8 26.876
palabras Whitney
5.1.4_. Repeticion de U de _Mann- U = 189 0.23 4 5 29,631
) oraciones Whitney
5. Lenguaje - —
5.2;1. Denominacion de U de _Mann- U=1885 0.23 14 14 28.909
imagenes Whitney
5.3.1. Designacion de UdeMann- | _ 4515 | 0756 15 Omitida 8,718
imagenes Whitney
5.3.2. Seguimiento de U de Mann- _
instrucciones Whitney U =186 0271 8 9 21,275
5.3.3. Comprension del U de Mann- _
discurso Whitney U =2235 0,017 5 6 29,472
6.1. Sintesis fonémica t de Student t=-0,113 0,911 35 3,58 n.a.
6. Habilidades U de Mann- _
Metalingiiisticas 6.3. Deletreo Whitney U=1935 0,172 6 7 29,567
6.4. Conteo de palabras t de Student t=-0,534 0,597 4,94 5,26 n.a
7.1.1. Lectura de silabas U de Mann- U=186,5 0,357 8 8 1,64
Whitney
7.1.3. Lecturade no U de Mann- _
7. Lectura palabras Whitney U =149,5 0,935 7 7 28,275
7.2.2. Comprension en U de Mann- _
lectura en voz alta Whitney U=1%0 0217 6 ! 29,385
8.1.2. Dictado de silabas U de Mann- U=146 0,857 75 7 27,858
Whitney
8.1.3. Dictado de palabras UV‘:/‘;.':"a””' U=137 0,635 55 5 29,096
8. Escritura ftney
8.1.4. Dictado de no U de Mann- _
palabras Whitney U=191 0,205 6 6 1,368
8.1.5. Dictado de oraciones t de Student t=-0,33 0,744 14,375 14,737 n.a.
U de Mann- _
9.1. Conteo Whitney U=1475 0,883 6 6 28,914
9.2.1. Lectura de numeros | Y de Mann- U =101 0,205 45 7 28,703
Whitney
9.2.2. Dictado de ntimeros U de Mann- U=196,5 0,142 5,5 7 29,356
Whitney
o 9.2.3. Comparacion de U de Mann- _
9. Aritmética nimeros escritos Whitney U=2145 0,037 55 7 29,523
9.3.1. Serie directa udeMann- | _ 4705 | 0545 6 8 28,549
Whitney
L U de Mann- _
9.3.2. Serie inversa Whitney U=179 0,385 3 4 29,912
9.3.3. Célculo mental udeMann- | _ 4815 | 0333 7 8 29,88

Whitney
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11.1.1. Cancelacion de U de Mann- _
dibujos Whitney U=119,5 0,286 23 30,123
11.1.2. Cancelacion de U de Mann- _
- letras Whitney U=175 0,461 21,5 30,14
11. Atencion —
11.2.1. Digitos en U de Mann- U=134 0,567 3 27,902
progresion Whitney
11.2.2. Digitos en regresion | Y déMann- U =196 0,151 2 28,329
e DIg 9 Whitney B ' '
D | G Student t= 0,061 0,951 11,25 11,21 na.
Frutas
13.1.1. Fluidez semantica- | | 4o grident | t=2625 0,013 16,75 14,16 na.
Animales
13. Funciones . . U de Mann- _
ejecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica Whitney U =180,5 0,035 6,5 29,983
13.2.1. Semantica udeMann- |, _ g5 5 0,987 9.5 30,023
Whitney
13.2.2. No semantica U de Mann- U= 166 0,659 7,5 29,821
Whitney
13.3.1. Numero de ensayos U de Mann- _
administrados Whitney U= 162 0,756 54 25,551
13.3. Flexibilidad _
cognoscitiva 13.3.4. Total de errores t de Student t=0,196 0,846 18,81 18,32 n.a.
13.3.6. Numero de U de Mann- _
categorias Whitney U=122 0,333 2 217,545

* Medianas reportadas para prueba no paramétrica (U de Mann-Whitney) y medias reportadas para prueba paramétrica (t de Student)

8.7. Comparacion entre subgrupos de nifios con focos

epilépticos diferentes por I6bulo

La Tabla 29 muestra los resultados de las pruebas de normalidad y homocedasticidad

para los subgrupos de nifios con focos epilépticos en l6bulos frontal y centro-temporal.

Estos dos focos epilépticos fueron los Unicos comparados debido a que los demas no

presentaron un numero de pacientes mayor y relevante para ser comparados

estadisticamente. Se realizaron estas pruebas para cada subprueba de la ENI utilizando

la puntuacion natural y especificando si los datos del desempefio tienen distribucion

normal o no normal.

Tabla 29. Pruebas de normalidad y de homogeneidad de varianzas a partir de puntuaciones naturales de subpruebas de
la ENI aplicadas a nifios de subgrupos de con focos epilépticos en I6bulos diferentes

Frontal (n = 9)

Centro-temporal

(n=14)

Test de Shapiro-Wilk Test de Shapiro-Wilk Prueba de Levene
- - P - P - Distribucién
Estadistico de Sign. Estadistico de Sign. Estadistico de Sign.
Prueba Subprueba Shapiro (W) | (p<0.05) | Shapiro (W) | (p<0.05) Levene (p<0.05)
1. Habilidades 1.2.3. Copia de lafigura
construccionales | compleja 0,939 0,567 0,932 0,321 0,513 0,482 Normal
2. Memoria 2.1.1. Lista de palabras 0,922 0,409 0,959 0,702 1,352 0,258 Normal
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historia 0,912 0,332 0,911 0,164 0,418 0,525 Normal
g'e :'Caebp'i'f;ggs 3.3.3. Percepcion fonémica 0,878 0,149 0,928 0,285 4,875 0,039 No normal
4.1.1. Recobro espontaneo 0,827 0,041 0,942 0,44 0,062 0,806 No normal
de lista de palabras
4.1.2. Recobro por claves 0,899 0,246 0,901 0,118 0,231 0,636 Normal
4. Memoria 4.1.3. Reconocimiento 0,745 0,005 0,801 0,005 0 0,985 No normal
(diferida) verbal-auditivo
4.1.4. Recuperacion de una
hi . 0,962 0,815 0,924 0,252 0,602 0,446 Normal
istoria
4.2.1. Recobro de lafigura 0,775 0,011 0,958 0,684 0,007 0,936 No normal
compleja
5.1.1. Repeticion de silabas 0,655 0 0,796 0,005 0,986 0,332 No normal
5.1.2. Repeticion de 0,39 0 0,428 0 0,183 0,673 No normal
palabras
5.1.3. Repeticion de no
palabras 0,658 0 0,758 0,002 1,54 0,228 No normal
5.1.4. Repeticion de
oraciones 0,948 0,663 0,899 0,108 0,539 0,471 Normal
5. Lenguaje 5.2.1. Denominacién de
imagenes 0,722 0,003 0,892 0,086 0,063 0,805 No normal
5.3.1. Designacién de ” . -
imagenes 0,297 0 Puntuacion constante Datos insuficientes No normal
5.3.2. Seguimiento de
instrucciones 0,658 0 0,773 0,002 0,406 0,531 No normal
533 Comprension del 0,95 0,687 0,882 0,062 2,192 0,154 Normal
iscurso
6.1. Sintesis fonémica 0,905 0,284 0,892 0,086 2,34 0,141 Normal
fAeTS?é';du?Sﬁias 6.3. Deletreo 0,941 0,595 0,916 0,101 0,305 0,587 Normal
6.4. Conteo de palabras 0,874 0,136 0,915 0,184 0,9 0,354 Normal
7.1.1. Lectura de silabas 0,39 0 0,576 0 4,804 0,04 No normal
7.1.3. Lecturade no
7. Lectura palabras 0,805 0,024 0,81 0,007 0,159 0,694 No normal
7.2.2. Comprension en 0,735 0,004 0,899 0,111 0,178 0,677 No normal
lectura en voz alta
8.1.2. Dictado de silabas 0,805 0,024 0,81 0,007 0,159 0,694 No normal
8.1.3. Dictado de palabras 0,889 0,195 0,923 0,241 0,045 0,834 Normal
8. Escritura ;
8.1.4. Dictado de no 0,903 0,273 0,891 0,084 0,095 0,76 Normal
palabras
8.1.5. Dictado de oraciones 0,874 0,135 0,902 0,121 0,171 0,683 Normal
9.1. Conteo 0,931 0,494 0,844 0,018 0,522 0,478 No normal
9.2.1. Lectura de numeros 0,863 0,104 0,783 0,003 1,439 0,244 No normal
9.2.2. Dictado de numeros 0,907 0,296 0,914 0,181 0,205 0,655 Normal
o 9.2.3. Comparacion de
9. Aritmética nimeros escritos 0,806 0,024 0,886 0,072 0,035 0,853 No normal
9.3.1. Serie directa 0,803 0,022 0,814 0,007 0,243 0,627 No normal
9.3.2. Serie inversa 0,89 0,199 0,931 0,312 0,063 0,805 Normal
9.3.3. Calculo mental 0,933 0,513 0,863 0,034 0,634 0,435 No normal
11. Atencién 11.1.1. Cancelacion de 0,874 0,135 0,037 0,377 10,226 0,004 ol

dibujos

heterocedasticidad
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111.2. Cancelacion de 0,908 0,3 0,95 0,556 1,232 0,28 Normal
etras
11.2.1. Digitos en
progresion 0,729 0,003 0,892 0,087 0,188 0,669 No normal
11.2.2. Digitos en regresion 0,823 0,037 0,67 0 0,015 0,902 No normal
13.1.1. Fluidez semantica - 0.853 0,081 0,938 0.393 6,079 0,022 No normgl,_
Frutas heterocedasticidad
13.1.1. Fluidez semantica - Normal
h 0,872 0,128 0,953 0,608 7,395 0,013 L
13. Funciones Animales heterocedasticidad
ejecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica 0,851 0,076 0,912 0,166 0,363 0,553 Normal
P Normal,
13.2.1. Semantica 0,924 0,422 0,937 0,376 6,401 0,019 e et
13.2.2. No semantica 0,924 0,425 0,951 0,581 2,461 0,132 Normal
13.3.1. Numero de ensayos 0,572 0 0,631 0 0,389 0,54 No normal
administrados
13.3. Flexibilidad
cognoscitiva 13.3.4. Total de errores 0,92 0,394 0,961 0,74 0,012 0,915 Normal
13.3.6. Namero de
categorias 0,617 0 0,816 0,008 1,205 0,285 No normal

La Tabla 30 expone los resultados de los analisis paramétricos y no paramétricos
correspondientes de la comparacion entre subgrupos con focos epilépticos frontal y
centro-temporal en todas las subpruebas de la ENI. La subprueba 4.2.1. Recobro de la
figura compleja fue la Unica para la que se encontrd una diferencia significativa en el
analisis no paramétrico, con una mediana de 10 para el subgrupo frontal y de 7,5 para el
subgrupo centro-temporal. A pesar de esto, las puntuaciones Z de estas subpruebas vy
subgrupos respectivos (Tabla 18) indican un desempefio normal para ambos,
evidenciando una diferencia significativa dentro del andlisis pero no dentro de un
desempenio intragrupal disminuido o correspondiente a un déficit significativo respecto a

los datos normativos.

Tabla 30. Comparacién paramétrica 0 no paramétrica correspondiente de los puntajes naturales de los
subgrupos con focos epilépticos en I6bulo Frontal (n=9) y Centro-temporal (n=14)
. . Mediana o
Prueba Subprueba Prueba Incljjlrcueegzla Sign. '\ﬁ/legc;iaangg Media de Estadistico
estadistica estadistica (p<0.05) Frontal* Centro-* estandarizado
temporal
1. Habilidades 1.2.3. Copia de la figura _
construccionales | compleja t de Student t=1,073 0,296 13,22 12,42 n.a.
. 2.1.1. Lista de palabras t de Student t=-0,932 0,362 30,77 32,429 n.a.
2. Memoria
(codificacion) 2.1.2. Recuerdo de una tdeStudent | t=-0601 | 0,554 7.11 7,714 n.a.
historia ' ' ’ '
3. Habilidades . L U de Mann- _
perceptuales 3.3.3. Percepcién fonémica Whitney U =685 0,734 18 17 0,35
4.1.1. Recobro espontaneo de U de Mann- _
?«d_';/'e_fgo)“a lista de palabras Whitney U =545 0,599 ° ° 0,554
iferida
4.1.2. Recobro por claves t de Student t=0,22 0,983 9,44 9,42 n.a.
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4.1.3. Reconocimiento verbal- U de Mann- _
auditivo Whitney U =56 0,688 24 22,5 -0,469
4.1.4. Recuperacion de una _
MO t de Student t=-0,387 0,703 6,55 6,92 n.a.
4.2.1. R_ecobro de lafigura U de Mann- U=295 0,032 10 75 2,132
compleja Whitney
5.1.1. Repeticion de silabas U de Mann- U=57 0,734 7 7 0,42
Whitney
L U de Mann- _
5.1.2. Repeticion de palabras Whitney U=61 0,926 8 8 -0,216
5.1.3. Repeticion de no U de _Mann- U=58 0,781 8 75 -0,354
palabras Whitney
5.1.4. Repeticién de oraciones | tde Student t=-0,31 0,759 4,889 5,071 n.a.
5. Lenguaje 521D - o d UdeM
.2.1. Denominacién de e Mann- _ )
iméagenes Whitney uUu=475 0,336 14 14 1,014
5.3.1. Designacion de U de Mann- _ .
iméagenes Whitney U=58,5 0,781 Omitida 15 -0,802
5.3.2. Seguimiento de U de Mann- _
instrucciones Whitney U=695 0,688 8 85 0,458
5.3.3. Comprensién del _
discurso t de Student t=0,537 0,597 5,222 4,786 n.a.
6.1. Sintesis fonémica t de Student t=1,237 0,23 4,11 3 n.a.
6. Habilidades _
Metalingisticas 6.3. Deletreo t de Student t=0,198 0,845 5,89 5,79 n.a.
6.4. Conteo de palabras t de Student t=-0,997 0,33 4,44 5,21 n.a.
7.1.1. Lectura de silabas U de Mann- U=52 0,516 8 8 20,969
Whitney
7. Lectura 7.1.3. Lectura de no palabras U de Mann- U=52 0,516 7 7 -0,742
Whitney
7.2.2. Comprension en lectura | U de Mann- _
en voz alta Whitney U=375 0,109 ’ 6 -1,654
) . U de Mann- _
8.1.2. Dictado de silabas Whitney U=52 0,516 7 7 -0,742
8.1.3. Dictado de palabras t de Student t=-0,03 0,976 5,556 5,571 n.a.
8. Escritura
8.1.4. Dictado de no palabras t de Student t=-0,424 0,676 5,778 6 n.a.
8.1.5. Dictado de oraciones t de Student t=0,207 0,838 15 14,714 n.a.
9.1. Conteo U de Mann- U =50 0,439 6 6 0,86
Whitney
9.2.1. Lectura de nimeros UdeMann- | g, 5 0,926 6 55 0,98
Whitney
9.2.2. Dictado de numeros t de Student t=-0,66 0,948 5,889 5,929 n.a.
S 9.2.3. Comparacion de U de Mann- _
9. Aritmética nlmeros escritos Whitney U =56,5 0,688 7 6 -0,418
S U de Mann- _
9.3.1. Serie directa Whitney U =635 1 7 6 0,033
9.3.2. Serie inversa t de Student t=-0,178 0,861 3,222 3,429 n.a.
9.3.3. Célculo mental U de Mann- U=66 0,877 8 8 0,192
Whitney
éilk')t'jt'scance'ac'on s tdeStudent | t=0,604 0,559 22,667 20,357 na.
11. Atencién
11.1.2. Cancelacién de letras t de Student t=1,203 0,249 27,333 23 n.a.
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- L. U de Mann- _
11.2.1. Digitos en progresion Whitney u=70 0,688 3 3 0,478
- L. U de Mann- _
11.2.2. Digitos en regresion Whitney U=555 0,643 2 2 -0,506
13.1.1. Fluidez seméntica - U de ‘Mann- U=59 0.829 1 11 -0,257
Frutas Whitney
_ is'.l'l'lp'“'dez semantica - tde Student | t=-0,816 0,424 15,33 16,21 na.
13. Funciones nimales
gjecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica t de Student t=1,78 0,09 8,56 6,29 n.a.
13.2.1. Semantica t de Student t=1,936 0,078 13,78 8,93 n.a.
13.2.2. No seméntica t de Student 0,375 0,711 7,22 6,79 n.a.
13.3.1. Nimero de ensayos U de Mann- _
administrados Whitney U=59 0,829 54 54 -0,287
13.3. Flexibilidad '3 3 4 ‘15141 de errores tdeStudent | t=-1,004 | 0,286 15,44 18,79 n.a.
cognoscitiva
13.3.6. Namero de categorias | ° d€ Mann- U=555 0,643 2 2 -0,523
Whitney

* Medianas reportadas para prueba no paramétrica (U de Mann-Whitney) y medias reportadas para prueba paramétrica (t de Student)

8.8. Comparacion entre subgrupos de niiios con 0 sin
diagnostico previo de Trastorno por Déficit de Atencion
con o sin Hiperactividad (TDAH / TDA)

La Tabla 31 muestra los resultados de las muestras de normalidad y homocedasticidad
para subgrupos de pacientes con o sin diagndstico previo de TDAH o TDA. Se realizaron
estas pruebas para cada subprueba de la ENI utilizando la puntuacion natural y

especificando si los datos del desempenio tienen distribucién normal o no normal.

Tabla 31. Pruebas de normalidad y de homogeneidad de varianzas a partir de puntuaciones naturales de subpruebas de
la ENI aplicadas a nifios de subgrupos de con o sin diagndstico de Trastorno por Déficit de Atencién con o sin
Hiperactividad (TDAH / TDA)

Con TDAH/TDA (n = 9) Sin TDAH/TDA (n = 26)
Test de Shapiro-Wilk Test de Shapiro-Wilk Prueba de Levene
i : et : fati ; Distribucion
Estadistico de Sign. Estadistico de Sign. Estadistico de Sign.
Prueba Subprueba Shapiro (W) (p<0.05) Shapiro (W) (p<0.05) Levene (p<0.05)
1. Habilidades 1.2.3. Copia de la figura
construccionales | compleja 0,857 0,089 0,878 0,005 0,058 0,812 No normal
. 2.1.1. Lista de palabras 0,883 0,168 0,97 0,636 6,85 0,013 No normal

2. Memoria
(codificacion) ﬁ'é't%'rgec“erdo de una 0,884 0,172 0,957 0,333 0,009 0,923 Normal
3. Habilidades L. L
perceptuales 3.3.3. Percepcion fonémica 0,924 0,425 0,907 0,022 3,154 0,085 No normal

4.1.1. Recobro espontaneo
4. Memoria de lista de palabras 0,876 0,143 0,948 0,209 0,183 0,672 Normal
(diferida)

4.1.2. Recobro por claves 0,878 0,148 0,96 0,397 4,47 0,042 No normal
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verbal-auditivo 0,866 0,11 0,732 0 0,01 0,921 No normal
;‘:1'4' Recuperacion de una 0,902 0,263 0,974 0,719 0,507 0,481 Normal
istoria
4.2.1. Recobro de lafigura 0,902 0,265 0,951 0,238 0,219 0,643 Normal
compleja
5.1.1. Repeticion de silabas 0,655 0 0,779 0 0,706 0,407 No normal
5.1.2. Repeticion de
palabras 0,39 0 0,524 0 2,917 0,097 No normal
5.1.3. Repeticion de no
palabras 0,838 0,055 0,662 0 0,162 0,69 No normal
5.1.4. Repeticion de 0,909 0,308 0,933 0,09 0,041 0,841 No normal
oraciones
5. Lenguaje i A
5.2.1. Denominacion de 0,906 0,286 0,757 0 0,996 0,326 No normal
imagenes
.5'3,'1' Designacion de 0,39 0 Puntuacién constante Datos insuficientes No normal
imagenes
5.3.2. Seguimiento de 0,655 0 0,695 0 13,026 0,001 No normal
instrucciones
5.3.3. Comprension del
discurso 0,833 0,049 0,913 0,032 6,312 0,017 No normal
6.1. Sintesis fonémica 0,921 0,399 0,945 0,175 0,716 0,404 Normal
6. Habilidades
Metalingiiisticas 6.3. Deletreo 0,949 0,678 0,854 0,002 0,669 0,419 No normal
6.4. Conteo de palabras 0,893 0,215 0,958 0,354 0,012 0,915 Normal
7.1.1. Lectura de silabas 0,536 0 0,4 0 0,268 0,608 No normal
7.1.3. Lecturade no
7. Lectura palabras 0,763 0,008 0,68 0 0,468 0,499 No normal
7.2.2. Comprension en
lectura en voz alta 0,933 0,51 0,812 0 0,01 0,92 No normal
8.1.2. Dictado de silabas 0,838 0,055 0,624 0 0,412 0,526 No normal
8.1.3. Dictado de palabras 0,906 0,286 0,838 0,055 0,026 0,874 Normal
8. Escritura ;
8.1.4. Dictado de no
palabras 0,892 0,208 0,76 0 0,288 0,595 No normal
8.1.5. Dictado de oraciones 0,923 0,416 0,892 0,208 0,012 0,914 Normal
9.1. Conteo 0,846 0,068 0,909 0,025 1,77 0,192 No normal
9.2.1. Lectura de niameros 0,728 0,003 0,816 0 0,138 0,712 No normal
9.2.2. Dictado de nimeros 0,939 0,575 0,861 0,002 0,064 0,802 No normal
9. Aritmética 9.2.3. Comparaci6n de 0,861 0,099 0,885 0,007 0,324 0,573 No normal
nimeros escritos
9.3.1. Serie directa 0,79 0,016 0,749 0 1,634 0,21 No normal
9.3.2. Serie inversa 0,913 0,34 0,88 0,006 0,221 0,641 No normal
9.3.3. Calculo mental 0,874 0,137 0,943 0,162 0,053 0,82 No normal
11.1.1. Cancelacion de 0,875 0,14 0,915 0,034 0,731 0,399 No normal
dibujos
Ileltéé Cancelacion de 0,931 0,487 0,917 0,039 0,074 0,787 No normal
11. Atencién 1121 Dicit
.2.1. Digitos en
progresion 0,864 0,106 0,866 0,003 0,106 0,747 No normal
11.2.2. Digitos en regresion 0,658 0 0,862 0,002 0,477 0,495 No normal
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,1:3'1'1' Fluidez semantica - 0,844 0,065 0,947 0,193 1,489 0,231 Normal
rutas
13.1.1. Fluidez seméantica -
: 0,95 0,687 0,933 0,093 0,001 0,972 Normal
13. Funciones Animales
ejecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica 0,847 0,068 0,946 0,185 0,097 0,757 Normal
13.2.1. Semantica 0,956 0,754 0,898 0,014 0,464 0,501 No normal
13.2.2. No semantica 0,972 0,915 0,947 0,195 0,015 0,904 Normal
13.3.1. Namero de ensayos 0,576 0 0,564 0 0,754 0,391 No normal
administrados
13.3. Flexibilidad 'y 3 5 4 16121 de errores 0,936 0,538 0,944 0,168 0,382 0,541 Normal
COgnOSCItIVa
13.3.6. Niamero de
categorias 0,805 0,024 0,798 0 0,052 0,821 No normal

El objetivo de esta comparacion del desempefio entre los subgrupos de nifios con
y sin diagnostico de TDAH o TDA es explorar si presentan diferencias que indiquen que
estas condiciones clinicas tuvieron un efecto sobre el resultado de la muestra completa
de pacientes y asi tener mayor claridad sobre si los nifios con estas epilepsias tienen
dificultades especificas independientemente de la presencia de TDAH o TDA.

En consecuencia, la Tabla 32 muestra los resultados de los analisis paramétricos y
no parameétricos correspondientes. Se observan diferencias significativas (p < 0,05) en el
desempeiio en las subpruebas 4.2.1. Recobro de la figura compleja y 13.1.1. Fluidez
semantica — Frutas, con mejor medias superiores del grupo con TDAH/TDA (9 y 12,33,
respectivamente) que el grupo sin este diagnostico previo (6,77 y 10,85,
respectivamente). Al observar los resultados con puntuacién Z de estos subgrupos (Tabla
19), se encuentra contradiccidon solo con la primera subprueba al mostrar el grupo con
diagndstico previo de TDAH/TDA una disminucion (Z entre -1y -1,9 DS). En el resto de
subpruebas no se encuentra con puntuacion Z una coherencia o contradicciéon con los

datos de la comparacion paramétrica 0 no paramétrica.

Tabla 32. Comparaciéon paramétrica o no paramétrica correspondiente de los puntajes naturales de los subgrupos

con o sin diagnéstico de Trastorno por Déficit de Atencidn con o sin Hiperactividad (TDAH / TDA)
indice de la Mediana o Mediana o
Prueba Sign. Media - Con Media - Sin Estadistico
Prueba Subprueba estadistica prueba (p<0.05) | TDAH/TDA TDAH/TDA | estandarizado
estadistica _ _
(n =9)* (n = 26)*
1. Habilidades 1.2.3. Copia de lafigura U de Mann- _
construccionales |compleja Whitney u=84 0,224 12,5 13 26,332
; U de Mann-
2.1.1. Lista de palabras . U=132 0,59 35 32 26,37
2. Memoria P Whitney
codificacion
( ) ﬁ:l'z' Recuerdo de una tde Student | t=-0,288 0,775 7,556 7,308 n.a.
istoria
3. Habilidades 3.3.3. Percepcion fonémica | YdeMann- |\, 4405 0,424 18 17,5 26,225
perceptuales Whitney
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de lista de palabras t de Student t=1,216 0,233 8,333 9,192 n.a.
4.1.2. Recobro por claves U de Mann- U =102 0,59 9 9 26,11
Whitney
4. Memoria
e 4.1.3. Reconocimiento U de Mann- _

(diferida) verbal-auditivo Whitney U=95 0,424 22 23,5 2511
AR | o Student t=0,028 0,978 6,667 6,692 na.
historia
4.2.1. Recobrodelafigura | o gygent | t=2,106 0,043 9 6,778 n.a.
compleja
5.1.1. Repeticién de silabas | Y d€ Mann- U= 127 0,725 7 7 23,797

Whitney
5.1.2. Repeticion de U de Mann- _
palabras Whitney Uu=131 0,616 7,889 8 18,364
5.1.3. Repeticion de no U de _Mann- U=825 0,196 7 8 23.58
palabras Whitney
5.1.4. Repeticion de U de Mann- _
) oraciones Whitney U=120 0,926 5 5 25,997
> Lenguaje 5.2.1. D inacién d UdeM
.2.1. Denominacién de e Mann- _
imagenes Whitney U=83 0,21 14 14 25,363
_5.3'.1. Designacién de U de _Mann- U =104 0,643 15 8 765
imagenes Whitney
5.3.2. Seguimiento de U de Mann- _
instrucciones Whitney u=9r7 0,468 8 8 23,93
5.3.3. Comprension del U de Mann- _
discurso Whitney U=85 0,239 5 6 25,857
6.1. Sintesis fonémica t de Student t=0,354 0,726 3,33 3,62 n.a.

6. Habilidades U de Mann- _

Metalingiiisticas 6.3. Deletreo Whitney Uu=80 0,171 5 6 25,94
6.4. Conteo de palabras t de Student t=-1,312 0,198 5,78 4,88 n.a.
7.1.1. Lectura de silabas UdeMann- |, _ 35 0,897 8 8 18,46

Whitney
7.1.3. Lecturade no U de Mann- _

7. Lectura palabras Whitney U =156 0,149 8 7 24,807
7.2.2. Comprension en U de Mann- _
lectura en voz alta Whitney U=109 0,781 6 6.5 25,781
8.1.2. Dictado de silabas U de Mann- U=975 0,469 7 7.5 24,442

Whitney
8.1.3. Dictado de palabras t de Student t=-0,928 0,36 5,667 5,154 n.a.
8 Escritura 8.1.4. Dictado d UdeM
.1.4. Dictado de no e Mann- _
palabras Whitney U =165,5 0,067 6 6 25,02
8.1.5. Dictado de oraciones t de Student -0,583 0,564 15,111 14,385 n.a.
9.1. Conteo UdeMann- |, _ 1355 0,424 6 6 25,367
Whitney
9.2.1. Lecturade nameros | JdeMann- 11305 | 0403 8 6 25,183
Whitney
9.2.2. Dictado de nameros | Y d€ Mann- U= 118 1 6 6.5 25,756
o Whitney
9. Aritmética 9230 o d D de M
.2.3. Comparacion de e Mann- _
numeros escritos Whitney U=129,5 0,643 7 6 25,902
9.3.1. Serie directa U de Mann- U=125 0,781 7 7 25,047
e Whitney - ' :
9.3.2. Serie inversa U de Mann- U=118 1 4 3 26,244

Whitney
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9.3.3. Calculo mental U de Mann- U = 104 0,643 7 8 26,215
Whitney
11.1.1. Cancelacion de U de Mann- _
dibujos Whitney U =150,5 0,21 23 19 26,428
11.1.2. Cancelacion de U de ‘Mann- U=855 0.239 20 23 26,443
. letras Whitney
11. Atencion —
11.2.1. D_|'g|t05 en U de _Mann- U=1325 0,565 3 3 24.48
progresion Whitney
11.2.2. Digitos en regresion | 1 d& Mann- U =129 0,67 2 2 24,854
< DY 9 Whitney B ' '
13.1.1. Fluidez semantica - | 4o gyydent | t=-2,173 0,037 12,33 10,85 n.a.
Frutas
13.1.1. Fluidez semantica - _
. Animales t de Student t=-1,355 0,185 16,56 14,92 n.a.
13. Funciones
ejecutivas 13.1.2. Fluidez fonémica t de Student t=1,605 0,118 5,89 7,69 n.a.
13.2.1. Semantica U de Mann- U=105 0,67 9,56 10,65 26,341
Whitney
13.2.2. No semantica t de Student t=0,608 0,548 7,11 7,88 n.a.
13.3.1. Nimero de ensayos U de Mann- _
administrados Whitney u=1t7 L 50,89 51,58 22,417
13.3. Flexibilidad _
cognoscitiva 13.3.4. Total de errores t de Student t=0,253 0,802 18 18,73 n.a.
13.3.6. Numero de U de _Mann- U =130 0,643 233 219 24.166
categorias Whitney

* Medianas reportadas para prueba no paramétrica (U de Mann-Whitney) y medias reportadas para prueba paramétrica (t de Student)

8.9. Coeficientes de correlacion de Spearman

El coeficiente de correlacion de Spearman es la medida de correlaciébn no paramétrica

para datos con distribucién normal. Segun Sheskin (2000) el coeficiente rho de Spearman

asume un valor entre —1 y 1, con valores positivos indicando correlaciones positivas (la

variable dependiente asciende a medida que la independiente también lo hace) y los

valores negativos indicando correlaciones negativos (la variable dependiente disminuye a

medida que la independiente aumenta). La interpretacion de los valores es similar a la de

los valores de correlacién de Pearson, entre mas cerca de 1 mas positiva y fuerte la

correlacion. Los valores entre 0.00 y 0.19 se consideran una asociacion “muy débil”, entre

0.2 y 0.39 una asociacion “débil”, entre 0.4 y 0.59 una asociacion “moderada”, entre 0.6 y

0,79 una asociacion “fuerte” y entre 0.8 y 1.0 una asociacién “muy fuerte”. No se encontré

una correlacion significativa entre las variables presentadas en la Tabla 33.

Tabla 33. Resumen de variables en las que se investigé con correlacion de
Spearman, tomando el total de la muestra evaluada.

Significacion

Correlacion entre: (valor p<0,05)

rho de Spearman

Duracion de la epilepsia y nimero de déficits

(Puntuacién Z < 2 SD) 0,137

0,431
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Duracion de la epilepsia y nimero de

disminuciones (Puntuacion Z entre -1y -1,99 -0,025 0,886
SD)

NUmero de crisis en el Ultimo afio y nUmero de -0.058 0.740
déficits (Puntuacion Z < 2 SD) ’ '
Duracion de la epilepsia y coeficiente intelectual 0,015 0,930

total (CIT, evaluado con WISC-IV)

Sin embargo, tomando toda la muestra de nifios evaluados y correlacionando la
variable de duracion de la epilepsia (en afios, como variable independiente) y la
puntuacién natural para cada subprueba (como variable dependiente), se obtuvieron tres
correlaciones con valor significativo: duracion de la epilepsia con correlacién positiva débil
con recobro espontaneo de lista de palabras (subprueba de memoria diferida), negativa
débil con lectura de no palabras y positiva débil con fluidez semantica con frutas
(subprueba de fluidez verbal como funcién ejecutiva especifica). La Tabla 34 expone el
resumen de las correlaciones de Spearman exploradas entre duracion de la epilepsia y
desemperio en subpruebas de la ENI.

Tabla 34. Resumen de Coeficientes de correlacion
de Spearman (rho) y nivel de significacién para la
correlacién entre Duracién de la epilepsia vy
Desempefio por subpruebas de la ENI.

Puntuacién Z Puntuacién natural
rho de Significacién rho de Significacién
Pr r
ueba Subprueba Spearman | (valor p<0,05) | Spearman | (valor p<0,05)
1. Habilidades . . .
construccionales 1.2.3. Copia de la figura compleja 0,000 0,998 0,274 0,111
2 Memoria 2.1.1. Lista de palabras 0,110 0,530 0,257 0,136
(codificacién) 2.1.2. Recuerdo de una historia -0,049 0,781 -0,089 0,610
3. Habilidades - P
perceptuales 3.3.3. Percepcién fonémica -0,039 0,822 0,041 0,814
4.1.1. Recobro espontéaneo de lista de
palabras 0,125 0,474 0,345 0,042
4.1.2. Recobro por claves -0,050 0,776 0,214 0,216
4. Memoria
(diferida) 4.1.3. Reconocimiento verbal-auditivo -0,045 0,799 0,097 0,579
4.1.4. Recuperacion de una historia -0,005 0,976 -0,111 0,525
4.2.1. Recobro de la figura compleja -0,244 0,158 0,064 0,713
5.1.1. Repeticion de silabas 0,231 0,182 0,292 0,088
5.1.2. Repeticion de palabras 0,048 0,785 -0,251 0,145
5. Lenguaje 5.1.3. Repeticion de no palabras 0,213 0,219 0,305 0,075
5.1.4. Repeticion de oraciones 0,215 0,216 0,120 0,493

5.2.1. Denominacion de imagenes -0,231 0,181 -0,068 0,699
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5.3.1. Designacion de imagenes 0,075 0,670 -0,119 0,496
5.3.2. Seguimiento de instrucciones 0,163 0,350 -0,036 0,838
5.3.3. Comprension del discurso -0,016 0,926 0,128 0,465
6.1. Sintesis fonémica 0,030 0,866 -0,022 0,902
6. Habilidades 6.3. Deletreo -0,026 0,884 0,072 0,680
Metalinguisticas
6.4. Conteo de palabras 0,068 0,698 -0,023 0,896
7.1.1. Lectura de silabas -0,065 0,710 -0,316 0,064
7.1.2. Lectura de palabras -0,046 0,794 -0,176 0,312
7. Lectura 7.1.3. Lectura de no palabras -0,150 0,389 -0,382 0,023
;I.féz. Comprensién en lectura en voz 0,016 0,926 -0,121 0,487
8.1.1. Escritura del nombre -0,095 0,586 0,170 0,330
8.1.2. Dictado de silabas 0,043 0,806 -0,075 0,667
8. Escritura 8.1.3. Dictado de palabras 0,070 0,688 -0,148 0,396
8.1.4. Dictado de no palabras -0,114 0,513 -0,047 0,787
8.1.5. Dictado de oraciones -0,166 0,342 0,178 0,306
9.1. Conteo 0,036 0,839 -0,099 0,573
9.2.1. Lectura de nimeros -0,080 0,649 0,025 0,886
9.2.2. Dictado de nimeros -0,192 0,268 -0,106 0,546
9.2.3_.tComparaC|0n de nameros -0,125 0,475 0,083 0,636
9. Aritmética escritos
9.2.4. Ordenamiento de cantidades 0,136 0,436 0,180 0,302
9.3.1. Serie directa -0,065 0,710 -0,156 0,372
9.3.2. Serie inversa -0,235 0,175 -0,231 0,182
9.3.3. Calculo mental -0,270 0,116 -0,005 0,979
11.1.1. Cancelacion de dibujos 0,047 0,787 -0,296 0,084
11.1.2. Cancelacion de letras -0,214 0,218 0,138 0,429
11. Atencién
11.2.1. Digitos en progresion 0,120 0,493 -0,124 0,479
11.2.2. Digitos en regresion -0,229 0,185 -0,048 0,785
13.1.1. Fluidez seméntica - Frutas 0,064 0,713 0,344 0,043
13.1.1. Fluidez seméantica - Animales 0,048 0,785 0,205 0,237
13. Funciones 13.1.2. Fluidez fonémica 0,058 0,740 0,050 0,776
ejecutivas
13.2.1. Seméantica -0,017 0,921 0,229 0,185
13.2.2. No semantica -0,055 0,753 0,147 0,399
13.3..1._ Nimero de ensayos 0.247 0.152 -0,066 0,706
- administrados
13.3. Flexibilidad
cognoscitiva 13.3.4. Total de errores 0,292 0,089 -0,174 0,317
13.3.6. Numero de categorias -0,147 0,398 0,076 0,663

Las Unicas correlaciones que destacan son las positivas, aunque débiles, entre

duracion de la epilepsia y recobro espontaneo de lista de palabras (subprueba de
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memoria verbal diferida) y fluidez semantica con frutas (subprueba de fluidez verbal como
funcion ejecutiva especifica).

La Figura 10 expone una grafica de dispersion de los datos en la correlacion de
Spearman entre duracion de la epilepsia (en afios) y la puntuacién natural en subprueba
de recobro espontaneo de la lista de palabras de prueba estandarizada (ENI).

Figura 10. Grafica de dispersion de correlacion de Spearman entre
desempefio en recobro espontaneo de lista de palabras (en puntuacion
natural) y duracion de la epilepsia (en afios)
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9. Discusion

Se plantea que los andlisis con puntuacién Z y tamafio del efecto son adecuados en esta
investigacion porque permiten realizar una comparacion matematica de las medias de
desempefio de una muestra de pacientes evaluados y datos normativos, con la diferencia
que el tamafio del efecto requiere una division entre la desviacion estandar conjunta.

El andlisis de puntuacion Z de la muestra completa de pacientes indicé un nimero
reducido de déficits significativos (discriminacion fonémica, ortografia: escritura del
nombre, atencion selectiva: digitos en progresion). Ya que son pocos los déficits, y en las
primeras dos subpruebas se presentaron fallas atencionales, podria argumentarse que el

grupo completo de nifios con epilepsias focales y crisis controladas presentan una
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condicién cognoscitiva relativamente normal, salvo por las dificultades escolares de
algunos de ellos evidenciadas en subpruebas especificas de la ENI y reportadas por
profesores o padres. No obstante, el analisis con puntuacion Z realizado para los
subgrupos (presencia o0 ausencia de crisis epilépticas durante el dltimo afio, foco
epiléptico por hemisferio, nimero de FAE, etiologia, foco epiléptico por I6bulo y presencia
0 ausencia de diagndstico previo de TDAH/TDA) permitio investigar con mas detenimiento
posibles déficits significativos y disminuciones en el desempefio de nifios con
caracteristicas mas definidas (variables asociadas a la epilepsia focal).

En cuanto al analisis con puntuacion Z elaborado para los subgrupos de presencia
0 ausencia de crisis epilépticas, no hay diferencias en cuanto a déficits significativos, pues
los dos subgrupos los presentaron en percepcion fonémica, escritura del nombre y digitos
en progresion. Sin embargo, precisamente fue el grupo sin crisis durante el Gltimo afio el
que presenté mayor numero de subpruebas con disminuciones: en lectura de silabas,
dictado de no palabras, comparacion de numeros escritos, serie directa, serie inversa,
(estos tres ultimos evaluando habilidad matemética), digitos en regresion (atencion
selectiva) y fluidez gréfica-semantica (funcién ejecutiva). Aunque es posible plantear que
esto sea parte del efecto del control de las crisis epilépticas por parte de los mismos FAE,
estando en linea con la evidencia de los efectos de los FAE sobre la cogniciéon (Bromley
et al. (2011), también es necesario considerar que estos subgrupos en este estudio
tuvieron un nimero reducido de integrantes para establecer diferencias estadisticamente
confiables: 18 nifios en el grupo sin crisis y 17 en el grupo con crisis durante el Gltimo afio.

Sobre los subgrupos con focos epilépticos en hemisferios cerebrales diferentes, el
subgrupo bilateral presentdé un menor por los resultados correspondientes a déficit en
discriminacién fonémica, disminucion en seguimiento de instrucciones, disminucion en
conteo de palabras (memoria de trabajo verbal), déficit en escritura del nombre
(ortografia), disminucion en habilidades mateméticas especificas (lectura de numeros,
comparacion de nameros escritos, coteo directo e inverso) y déficit en atencion selectiva
(digitos en progresion y en regresion). Es posible que esto se deba al efecto deletéreo de
las crisis sobre la cognicién, ambiguamente reportado en la literatura, aunque moderado y
mensurable (Vingerhoets, 2006; Bergen, 2006; Thompson & Duncan, 2005).21 Las
dificultades atencionales en subpruebas de aritmética (serie directa e inversa) de los nifios

con foco epiléptico bilateral y las dificultades en subpruebas de atencion selectiva (digitos

21 . .. Lo ~ -
El promedio de crisis presentadas durante el dltimo afio por los nifios que conforman este subgrupo fue
bajo, a saber, 1.5 crisis, siendo ésta otra limitacion de esta posibilidad.
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en progresion y en regresion) de este grupo y del subgrupo con foco epiléptico en
hemisferio derecho pueden relacionarse con lo descrito por Petersen & Posner (2012) y
Raz & Buhle (2006) en cuanto a que este tipo de atencion corresponde al tipo de atencion
de alertamiento (alerting) que involucra regiones frontales y parietales del hemisferio
derecho como la corteza prefrontal dorsolateral derecha y la corteza cingulada anterior
(ACC). Puede ser que la actividad epiléptica misma haya afectado en mayor medida el
desarrollo tipico de la atencion de los nifios que conforman estos subgrupos.?> Con todo,
aunque este andlisis se plantea como una aproximacion a qué procesos cognitivos
especificos pueden estar afectados en relacion a la localizacion del foco epiléptico, las
limitaciones que presenta son que los subgrupos correspondientes tienen un namero
relativamente bajo de integrantes, los pacientes tienen tratamiento con un numero
diferente de FAE y que algunos no han tenido crisis 0 EEG anormal en mas de un afio.

En cuando a los subgrupos definidos por el nimero de FAE empleados en el
tratamiento, las diferencias entre el de 1 y 2 FAE son que el segundo no tuvo déficit
significativo en percepcién fonémica pero si en lectura de silabas, lectura de no palabras,
lectura de nimeros, comparacion de nimeros escritos, conteo en serie inversa y digitos
en regresién (atencién selectiva y auditiva). En consecuencia, es posible que el subgrupo
con tratamiento de 2 FAE presente un desempefio general mas bajo. Esto puede ser
debido a los efectos deletéreos de los 2 FAE sobre la cognicién, en comparacién al uso
de un solo FAE. Estos efectos fueron revisados anteriormente en la seccion 4.11. Efectos
de los farmacos anti-epilépticos sobre la cognicién y sustentados a partir de Bromley et al.
(2011) y Noe & Sirven (2015). Sin embargo, la principal limitacién de esta sugerencia es
que estos dos subgrupos no fueron equilibrados en su numero de integrantes: 21
pacientes en el de 1 FAE y 5 en el de 2 FAE.

Los subgrupos de etiologias idiopética y criptogénica se diferencian porque solo el
primero tuvo déficit significativo en lectura de silabas y disminuciones en dictado de no
palabras, comparacion de numeros escritos y serie directa. Ambos grupos presentaron
déficits en escritura del nombre y digitos en progresion (atencién selectiva - auditiva), con
disminuciones en lectura de no palabras, conteo y serie inversa. No obstante, las
diferencias del subgrupo de etiologia idiopética, se plantea, pueden deberse a que se
incluyeron los nifios con epilepsia rolandica (BECTS) y epilepsia rolandica variante atipica
(ABFEC). Los nifios con ABFEC (ver Tabla 17), precisamente constituyen el 25% (n=4)

2 g promedio de crisis presentadas por el subgrupo con foco epiléptico en hemisferio derecho también fue
bajo, 1.11.
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del total de nifios con etiologia idiopatica (n=16), tuvieron déficit en lectura de silabas,
serie directa (aritmética) y disminuciones en repeticion de oraciones y comparacion de
nameros escritos (aritmética). Por lo tanto, es probable que el menor desempefio en éstas
subpruebas de los nifios con ABFEC haya influido para hacer de los dos subgrupos
diferentes, conociendo también que los nifios con ABFEC se han reportado en la literatura
con mayores dificultades cognitivas y escolares (Fejerman, 2009; Verrotti et al., 2012).

Sobre la comparacion de subgrupos de nifios con focos epilépticos en areas frontal
y centro-temporal (Tabla 18), ambos subgrupos comparten déficits en atencion selectiva
(auditiva), disminuciones en atencién y mateméticas, pero solo el frontal las tiene en
procesos especificos de lenguaje, habilidades metalinguisticas, lectura y escritura. La
interpretacion que se propone es que las dificultades atencionales (en atencion selectiva)
de los dos subgrupos (reportadas por Liasis et al., 2006 y Vannest et al., 2015 para
epilepsia rolandica —-BECTS— y por Braakman et al., 2012 para epilepsia frontal y crisis
frontales) pueden afectar un desempefio eficiente durante actividades especificas de
lectura, escritura y matematicas, siendo las tareas en las que el subgrupo frontal tiene
disminuciones a diferencia del subgrupo centro-temporal. En consecuencia, se plantea
que es probable que la actividad epiléptica frontal también haya podido haber afectado el
desarrollo de areas cerebrales relacionadas con la atencidon (siendo las areas cerebrales
expuestas por Petersen & Posner (2012) y Raz & Buhle (2006) sobre alertamiento) y que
las disminuciones del grupo frontal pueden deberse a esta afectacion atencional mas que
a dificultades significativas en los procesos de lectura, escritura y matematicas.

Teniendo en cuenta los resultados discutidos en los parrafos anteriores, es
pertinente discutir ahora la comparacion de los subgrupos con y sin diagnéstico previo de
TDAH o TDA. De acuerdo a lo expuesto en la Tabla 19, ambos grupos presentaron
puntuacion Z correspondiente déficit significativo en percepcion fonémica, escritura del
nombre y digitos en progresion (atencién selectiva auditiva). Particularmente la
puntuacion en esta ultima subprueba no presentd una diferencia relevante entre los dos
subgrupos (con el diagndéstico Z=-2,07 y sin el diagnostico Z=-2,2), al igual que en la
comparacion con prueba no paramétrica respectiva (Tabla 32). Esto, tomando junto a la
puntuacion Z correspondiente a disminucion en subprueba de digitos en regresion para
los dos subgrupos, indica que hay un déficit en atencion selectiva auditiva para los nifios
con epilepsias focales criptogénicas e idiopéaticas con o sin diagnostico previo de TDAH o
TDA. En consecuencia, se plantea que los resultados de puntuacion Z correspondientes

déficit significativo y disminucién en las subpruebas de digitos en progresion y digitos en
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regresion, respectivamente, indican una dificultad per se en la atencion selectiva auditiva,
pues la presentan asi no tengan un diagnostico de TDAH o TDA y porque este resultado
es consistente al observarse en todas las comparaciones por subgrupos con puntuacion Z
(Tablas 16 a 19).

Por otra parte, hay varios puntos a discutir sobre los resultados con tamafio del
efecto. En primer lugar, conociendo que el tamafo del efecto es un analisis empleado
para calcular la magnitud del efecto de una enfermedad o intervencién (Schutte & Axelrod,
2011; Kreutzer, DeLuca & Caplan, 2011), de haberse tenido una muestra mas amplia de
pacientes con epilepsias focales se hubiera podido tener un tamafio del efecto mas
confiable y valido para la poblacion colombiana sobre el efecto mas probable de los
procesos de epilepsia focal (criptogénica e idiopéatica) en los dominios cognitivos de los
nifios. Al mismo tiempo, con un nimero suficiente de pacientes evaluados e incluidos
hubiera podido realizarse una aproximacion a la validez y confiabilidad de la ENI como
instrumento de medicion, considerando la adecuaciéon del instrumento para la evaluacion
cognitiva especifica de nifios con epilepsias focales. Estos dos aspectos se sugieren
como temas para investigaciones futuras. En segundo lugar, pueden analizarse los
valores d de Cohen bajos y altos que exceden los parametros de significacién planteados
previamente y establecidos por Cohen (1988) y Sawilowsky (2009). En particular, los
valores d de lectura de palabras (2,76 y 11,61 para los grupos de 8 a 10 y 11 a 13 afios,
respectivamente), escritura del nombre (-2,59 para el grupo de 11 a 13 afios),
ordenamiento de cantidades (2,74 y 9,14 para los grupos de 8 a 10 y 11 a 13 afios,
respectivamente) y digitos en progresioén (-2,37 y -2,20, para los grupos de 8 a 10y 11 a
13 afios, respectivamente) se toman para sugerir que éstas subpruebas podrian no ser
adecuadas para medir los procesos cognitivos correspondientes en nifios con epilepsias
focales. Podrian existir razones por las que el grupo tomado para obtener los datos
normativos de Roselli et al. (2004) hayan puntuado muy alto en las subpruebas o también
pudieron darse circunstancias por fuera del control de la medicién por las que el grupo de
niflos con epilepsias focales del estudio puntuaran mucho mas alto o mas bajo que los
datos normativos colombianos. De acuerdo a lo dltimo, practicamente todos los nifios
evaluados en este proyecto puntuaron muy bajo en escritura del nombre, precisamente
porque es muy comun en la poblacién escolar colombiana actual el uso incorrecto de
mayusculas y tildes en nombres propios, asi como puntuaron también bajo en percepcion
fonémica por las frecuentes fallas atencionales que presentan, haciendo mucho mas

probables las respuestas erradas sobre si 20 pares de palabras como “dado-dedo” o
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“‘cama-cana” suenan igual o diferente (ante las que también se observé responden
frecuentemente de manera aleatoria). No obstante, la limitacion de este argumento y del
estudio presente es el tamafio de la muestra (n=35) que no es suficiente para evaluar la
confiabilidad de estos items.
Las comparaciones entre el desempefio de subgrupos de pacientes definidos por
variables asociadas a la epilepsia realizadas con pruebas paramétricas y no paramétricas
tuvieron resultados discretos debido al bajo ndmero de diferencias significativas (p <
0,05). De acuerdo a lo expuesto en las Tablas 22, 24, 26, 28, 30 y 32, las diferencias
significativas fueron las siguientes:
e Entre subgrupos con y sin crisis durante el Ultimo afio: 8.1.5. Dictado de
oraciones (p = 0.039) y 9.2.3. Comparacion de numeros escritos (p = 0.045).

e Entre subgrupos con foco epiléptico en hemisferios diferentes (bilateral,
izquierdo o derecho): 5.3.3. Comprension del discurso entre Bilateral y Derecho
(p = 0.046) (Analisis post-hoc de Scheffe con p = 0,041).

e Entre subgrupos con tratamiento con 1 o0 2 FAE: 9.2.1. Lectura de nimeros (p =
0.031).

¢ Entre subgrupos con etiologias idiopatica o criptogénica: 5.1.3. Repeticion de no
palabras (p = 0.02), 5.3.3. Comprension del discurso (p = 0.017), 9.2.3.
Comparacion de numeros escritos (p = 0.037) y 13.1.1. Fluidez seméntica con
Animales (p = 0.013).

e Entre subgrupos con localizacién del foco epiléptico en areas cerebrales frontal
o centro-temporal: 4.2.1. Recobro de la figura compleja (p = 0.032).

e Entre subgrupos con o sin diagndstico previo de TDAH o TDA: 4.2.1. Recobro
de la figura compleja (p = 0.043) y 13.1.1. Fluidez semantica — Frutas (p =
0.037).

Al confrontar estos datos con los resultados del analisis con puntuacion Z para cada
subgrupo (Tablas 16 a 19), es posible encontrar coherencias entre: 1) los grupos con y sin
crisis epilépticas durante el Gltimo afio en 9.2.3. Comparacion de numeros escritos (U =
92.5, p = 0.045, error estandarizado = 29.62), con los pacientes sin crisis presentando un
desempefio mas bajo (puntuacién Z = -1.35, correspondiente a disminucion; Mediana = 6)
gue los pacientes con crisis (puntuacion Z = -0.58, correspondiente a desempefio normal;
Mediana = 8); 2) los grupos con 1y 2 FAE de tratamiento en 9.2.1. Lectura de niumeros (U
=25, p = 0.03, error estandarizado = 17.85), con los pacientes de 2 FAE con desempefio

mas bajo (puntuacién Z = -2.23, correspondiente a déficit significativo, Media = 4.4) que
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los pacientes con 1 FAE (puntuacion Z = -0.44, correspondiente a desempefio normal,
Media = 6.23); y 3) los grupos con etiologia idiopatica o criptogénica en 9.2.3.
Comparacion de numeros escritos (U = 214.5, p = 0.037, error estandarizado = 29,52),
con los pacientes de etiologia idiopéatica con un desempefio mas bajo (puntuacion Z = -
1.47, correspondiente a disminucién; Mediana = 5.5) que los pacientes de etiologia
criptogénica (puntuacion Z = -0.56, correspondiente a desempefio normal; Mediana = 7).
En el resto de subpruebas no se encontraron éstas correspondencias con déficits (Z < -2
DS) o disminuciones (Z entre -1 y 1,9 DS), precisamente porque las puntuaciones Z
indican un desempefio normal.

Como se menciond anteriormente, se plantea que los resultados de las
comparaciones intergrupales son discretas y, ademas, limitadas por varias razones. La
primera, que para afirmar con mayor objetividad la presencia de diferencias significativas
en el desempefo entre grupos seria necesario encontrarlas en un mayor nimero y, en
particular, en mayor nimero sobre los dominios cognitivos evaluados por la ENI (no solo
en una sola subprueba sino en varias que evallden un mismo proceso cognitivo). Y la
segunda, que las comparaciones son limitadas también porque los subgrupos no tienen
un namero de integrantes equilibrado y porque los pacientes presentan diagnésticos
diferentes, factores que hacen mas probables los resultados positivos por azar y reduce el
poder estadistico de los analisis. En consecuencia, se propone que, en general, las
comparaciones del desempefio entre subgrupos no presentan diferencias significativas y
relevantes. Sin embargo, y a pesar de las dificultades, se plantea que las comparaciones
realizadas son un punto de partida para futuras investigaciones que busquen comparar
grupos de pacientes con epilepsias focales, distinto nimero de crisis epilépticas,
farmacos, diferentes etiologias y localizaciones de los focos epilépticos, con el objetivo de
observar los efectos de éstas variables sobre la cognicion.

En cuanto al andlisis realizado con correlaciones de Spearman, la limitacién
principal es que se tomaron las medias de puntuacion Z de toda la muestra de pacientes
evaluados, incluyendo asi datos extremos. Esto hace que la correlacion tenga mayor
probabilidad de no mostrar asociaciones significativas y que la distribucién de los datos de
las variables en las que se exploran asociaciones tenga mayor dispersion. De todas las
correlaciones exploradas, solamente 3 presentaron un grado de significacion relevante, a
saber, correlaciones positivas entre duracion de la epilepsia y recobro espontédneo de lista
de palabras (subprueba de memoria verbal diferida) y fluidez seméantica con frutas

(subprueba de fluidez verbal como funcién ejecutiva especifica). Ya que son correlaciones
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con un valor rho de Spearman que sefiala una asociacion débil, se plantea que es mas
probable que sean correlaciones obtenidas por azar y no sean relevantes considerando el
conjunto de correlaciones investigadas que no fueron significativas. A pesar de esto, en el
caso de una correlacion positiva débil (rho = 0,345) entre duracion de la epilepsia en afios
y puntuacién natural en Recobro espontaneo de lista de palabras, cabe una reducida
probabilidad que los nifios evaluados hayan presentado procesos de mecanismos de
plasticidad y asi también una leve adaptacion a lo largo del desarrollo del lenguaje y de la
memoria a pesar del proceso de epilepsia (teniendo en cuenta variables de duracién de la
epilepsia, numero de crisis, EEG anormal, uso de FAE y caracteristicas propias del grupo
de nifios evaluado como el que son pacientes escolarizados, con crisis controladas y
coeficiente intelectual (Cl) normal). De haberse encontrado una correlacion positiva y
significativa en este caso, esto seria coherente con la propuesta de cambios
compensatorios en el desarrollo del lenguaje de nifios con epilepsia rolandica (BECTS) de
Datta et al. (2013).

A pesar de las limitaciones mencionadas, se argumenta que es posible analizar los
hallazgos mas relevantes del estudio con los andlisis de puntuacion Z y pruebas
paramétricas y no paramétricas. Los resultados mas consistentes entre las distintas
comparaciones de subgrupos de pacientes con puntuacion Z fueron los déficits
significativos (Z < -2 DS) en percepcion fonémica (percepcién auditiva), escritura del
nombre (escritura, en especificamente uso de reglas ortograficas béasicas) y digitos en
progresion (atencion selectiva auditiva), pero también las disminuciones (Z entre -1y -1.9
DS) en lectura de no palabras (lectura), conteo, serie directa y serie inversa (las 3 tltimas
correspondiendo a habilidades aritméticas, en particular conteo con dibujos y conteo
mental). Los resultados bajos en percepcion fonémica y escritura del nombre pueden
deberse a interferencias de la dificultad en atencién selectiva que hacen que los nifios
pierdan rapidamente el foco de atencion y respondan al azar cuando se les pregunta si
una serie de 20 pares de palabras suenan igual o diferente y a que es comdn en el
contexto educativo colombiano que los niflos fallen al escribir nombres propios con
mayusculas y tildes (aspectos que penaliza la subprueba de la ENI. Sin embargo, se hace
énfasis particularmente en la existencia de una dificultad importante en atencion selectiva
auditiva debido a la consistencia de un déficit y disminuciébn mostrada en las subpruebas
correspondientes (digitos en progresién y en regresion) para todos los subgrupos
analizados, esto teniendo en cuenta que las puntuaciones no difiieron de forma

significativa para ninguna subprueba en las comparaciones entre subgrupos con o sin
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diagnodstico previo de TDAH o TDA (con puntuacibn Z en Tabla 19 y con pruebas
paramétrica y no paramétrica en Tabla 32). Al mismo tiempo, los percentiles
correspondientes a la ejecucién de los pacientes en éstas subpruebas de atencion
selectiva auditiva presentan una evaluacién cualitativa que indica un desempefio
promedio bajo en estos procesos segun los mismos pardmetros de la prueba ENI (ver
Tabla 14 y Matute et al., 2007). En consecuencia, se plantea que la atencién selectiva
auditiva es el principal proceso cognitivo afectado en los pacientes evaluados,
constituyendo también una dificultad relevante que podria estar disminuyendo la ejecucion
en otras subpruebas o tareas que requieren una adecuada focalizacion atencional: conteo
matematico y memoria de trabajo (subpruebas 9.1 Conteo, 9.3.1 Serie directa, 9.3.2 Serie
inversa de la ENI; ver Tablas 14 a 19 por puntuaciones Z correspondientes a disminucion
para distintos subgrupos de pacientes). Este es un resultado coherente con la literatura,
pues las dificultades atencionales se han reportado ampliamente como una dificultad que
afecta otros procesos cognitivos y el desempefio escolar (Koneski & Casella, 2010; Dunn
& Kronenberger, 2015; MacAllister & Sherman, 2015). De hecho, esto se plantea como un
aspecto correlacionado con que el 25,71% de los pacientes incluidos (9 de 35) reprobaron
entre 1 y 2 afios académicos (ver Tabla 11) y que el 25,71% (9 de 35) presentaron un
diagndstico previo de TDA o TDAH (ver Tabla 8). En consecuencia, la relevancia de este
estudio y sus resultados esta en que se trata de nifios con epilepsias focales idiopaticas y
criptogénicas con algunos factores a su favor (crisis epilépticas controladas,
escolarizados, seguimiento médico, IQ normal), pero a pesar de esto presentan
dificultades atencionales que pueden requerir mayor manejo terapéutico y pueden tener
implicaciones negativas en su desempeiio escolar.

Finalmente, es pertinente resumir las variables que suponen limitaciones en esta
investigacion. El nimero limitado de la muestra total de nifios con epilepsias focales, el
namero de niflos que compusieron cada subgrupo, la existencia de datos extremos en
subpruebas especificas y la existencia de diferencias entre los nifios que integraron los
subgrupos (nifios que dentro de un mismo subgrupo tienen diagnosticos diferentes, han
tenido crisis y otros que no, tienen tratamiento con distinto nimero de FAE, que tienen
focos epilépticos en diferentes areas cerebrales, algunos que han tenido EEG recientes
normales y otros anormales). Todas estas son variables que disminuyeron el equilibrio
cuantitativo y cualitativo entre los grupos comparados, disminuyeron el poder estadistico
de los andlisis realizados y con esto el alcance de los resultados. A partir de esto, son

necesarios estudios con mayor nimero de pacientes y con subgrupos mas equilibrados
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para poder realizar conclusiones mas amplias sobre los efectos de distintos factores
asociados a la epilepsia focal y su efecto sobre el aprendizaje, desarrollo cognitivo y
desempefio escolar en la poblacidon colombiana. Por ultimo, otra limitaciébn de esta
investigacion, y que es muy frecuente en las investigaciones sobre epilepsia y cognicion,
es que no fue posible diferenciar los efectos de la epilepsia o la actividad epiléptica en los
procesos cognitivos cuando los pacientes presentan tratamiento farmacoldgico, pues
éstos también tienen efectos distintos en los procesos cognitivos y de aprendizaje.

10. Conclusioén

Este es el primer estudio en Colombia en realizar una evaluacion neuropsicolégica a nifios
con epilepsias focales idiopaticas y criptogénicas, funcionamiento intelectual normal y
tratamiento farmacol6gico en curso con control de las crisis epilépticas. Los procesos
cognitivos y de aprendizaje en los que se encontré un desempenio inferior en el analisis de
la muestra completa y de los subgrupos comparados fueron percepcién fonémica
(percepcidén auditiva), lectura de no palabras (lectura), escritura del nombre (uso de reglas
ortogréficas basicas), habilidad aritmética especifica de conteo (conteo con dibujos y
conteo en serie directa y en serie inversa) y atencidén selectiva auditiva (digitos en
progresion y en regresion). Estos resultados tienen implicaciones clinicas y escolares: 1)
Que los nifios con epilepsias focales con tratamiento farmacolégico y funcionamiento
intelectual normal presentan déficit en atencién selectiva, en particular con estimulos
auditivos, requiriendo probablemente un mayor manejo terapéutico de éstas dificultades; y
2) Que estas dificultades especificas en lectura, escritura y atencién pueden tener
potenciales repercusiones en el desempefio escolar, al plantearles mayor susceptibilidad
para desatender los contenidos de clase que requieren focalizacion rapida y efectiva,
como dictados y operaciones matematicas sencillas que implican un conteo con material
auditivo. Estos hallazgos son coherentes con lo reportado en la literatura, pues las
dificultades atencionales son frecuentes en la poblacién general con epilepsia (Dunn &
Kronenberger, 2015), en la poblacion pediatrica con epilepsia (MacAllister y Schaffer,
2007; MacAllister y Sherman, 2015) y afectan otros procesos cognitivos y el desempefio
escolar (Stevens & Bavelier, 2012; Koneski & Casella, 2010; Dunn & Kronenberger, 2015;
MacAllister & Sherman, 2015).

Finalmente, no se encontraron diferencias significativas relevantes entre los

desempefios en evaluacion neuropsicolégica de subgrupos definidos por presencia o
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ausencia de crisis epilépticas durante el Ultimo afo, localizacion de los focos epilépticos
en hemisferios cerebrales diferentes, presentar etiologia idiopatica o criptogénica de la
epilepsia focal, localizacion del foco epiléptico en &rea cerebral frontal o centro-temporal y
presencia o ausencia de un diagnostico previo de Trastorno por Déficit de Atencion con o
sin Hiperactividad (TDAH / TDA). Se considera que las limitaciones de la investigacion
son las razones para este resultado, las cuales fueron principalmente una muestra
reducida, subgrupos heterogéneos y no equilibrados cuantitativamente y cualitativamente.
Por lo tanto, se sugiere realizar estudios futuros con mayor numero de muestra y
dividiendo la misma entre subgrupos mejor equilibrados para investigar con mayor poder
estadistico los efectos de las variables asociadas a la epilepsia y el tratamiento anti-
convulsivante sobre el desarrollo cognitivo, el aprendizaje y desempefio escolar en nifios

colombianos con epilepsias focales.

11. Consideraciones éticas

11.1. Calificacion del riesgo inherente de la investigacion

Segun el articulo 11 de la Resolucién 008430 del Ministerio de Salud de la Republica de
Colombia, sobre aspectos éticos para investigacion en seres humanos, toda investigacion
debe contemplar consideraciones éticas y calificaciones sobre el riesgo a la calidad de
vida y salud humana de las mismas. Correspondientemente, se declara que en la actual
propuesta de investigacion no hay mayores riesgos para la calidad de vida, salud fisica o
mental de la poblacion pediatrica a evaluar. El Unico riesgo probable a lo largo de la
investigacion es la publicacion de informacion relacionada al desempefio en pruebas
psicométricas de los nifios que pueda asociarse a un diagnostico errado o diferente, que
pueda relacionarse a juicios o estereotipos de tipo social o cultural, o sea conocida por
personas que puedan emprendan acciones negativas para el desarrollo integral del
menor. No obstante, la informacion sobre resultados y desempefio en pruebas
psicométricas de cada nifio serd& manejada de manera confidencial (ver seccién 11.2

sobre Dilemas éticos inherentes de la investigacion).

11.2. Dilemas éticos inherentes a la investigacion vy
procedimientos para garantizar la confidencialidad de los

resultados y la privacidad de la poblacidn
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De acuerdo a la Resolucién 008430 del Ministerio de Salud y a la Ley 1090 de 2006 del
Congreso de la Republica, el proyecto propuesto asegurd la correcta evaluacion
psicologica de cada uno de los nifios reclutados asi como el uso y analisis correctos de
los resultados de desempefio de los mismos durante la evaluacion. Al mismo tiempo, el
proyecto fue aprobado por el Comité de Etica de la Facultad de Medicina de la
Universidad Nacional de Colombia (Acta de Evaluacion N° 010-133-16) y su realizacion
fue avalada por el Consejo de Facultad de la Facultad de Medicina de la Universidad
Nacional de Colombia (Acta 01 del 27 de Enero de 2016). De esta manera, se evito
cualquier dilema ético relacionado con la evaluacién psicoldgica y la publicacion sobre el
estado cognoscitivo e intelectual de las personas, aspecto también regulado por la Ley
1090 de 2006 del Congreso de la Republica y el Colegio Colombiano de Psicélogos. Por
altimo, se expresa que para evitar cualquier sesgo metodologico y dilema ético se
cumplieron con los siguientes criterios a lo largo del proyecto de investigacion: 1)
establecimiento de un adecuado rapport entre el clinico y el paciente; 2) evaluacion
detenida, objetiva y rigurosa con las pruebas Evaluaciéon Neuropsicoldgica Infantil (ENI) y
Escala de Inteligencia de Wechsler para Nifios (WISC-IV), ejecutando cada directriz de los
manuales de aplicacion de las mismas; 3) anulando la informacion personal y privada en
el analisis estadistico de los resultados y desempefio de cada nifio evaluado y reclutado
en el estudio; 4) anulando la informacién personal de cada paciente en la publicacion final
de los resultados; y 5) adherencia completa a las leyes y normas del ejercicio profesional
del psicologo dictadas por el Colegio Colombiano de Psicdlogos.

11.3. Procedimientos sobre el consentimiento vy

asentimiento informado

Segun la Ley 1098 del Congreso de la Republica y el articulo 62 del Cédigo Civil los
menores de edad deben contar con un representante legal en la realizacion de
investigaciones cientificas. Para este fin se elabor6 un formato estdndar de
consentimiento informado y otro de asentimiento informado (pacientes menores de edad)
que fueron presentados antes de iniciar la evaluacién neuropsicologica (ver Anexo A).
Con el diligenciamiento del formato de consentimiento informado por parte del
representante legal y del menor se obtuvo aprobacién y conocimiento de la recoleccion de

informacion sobre el estado cognoscitivo e intelectual de los nifios.
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11.4. Declaraciéon sobre conflictos de interés

El autor principal (Ps. David Rodrigo Garnica Agudelo, T.P. 145016 COLPSIC), el director
(Dr. Jairo Alberto Zuluaga Gémez) y el codirector (Dr. Alvaro Hernando Izquierdo Bello) de

esta investigacion no presentan conflictos de interés.

12. Financiacion del proyecto

El trabajo de investigacion conté con la financiacién de la convocatoria 706 de 2015 para
Jovenes Investigadores e Innovadores de Colciencias. La ejecucion de la financiacién se
dio por medio de la Resolucion 0626 del 26 de Mayo de 2016 y de la Resolucién 2398 del
19 de Diciembre de 2016 de la Facultad de Medicina de la Universidad Nacional de

Colombia, con la respectiva gestion de la Vicedecanatura de Investigacién y Extension.
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Anexo A
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UNIVERSIDAD NACIONAL DE COLOMBIA

SEDE BOGOTA
FACULTAD DE MEDICINA

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA EVALUACION NEUROPSICOLOGICA
(En cumplimiento de la Resolucién 008430 de 1993 del Ministerio de Salud)

Consiento que el profesional en psicologia David Rodrigo Garnica Agudelo (Cédula de ciudadania
1014211825 de Bogota y Tarjeta profesional 145016) realice una EVALUACION NEUROPSICOLOGICA
como parte de la investigacion y proyecto de tesis titulado “Perfil neuropsicoldgico de nifios con epilepsias
focales de la Liga Central Contra la Epilepsia — 2016”. Entiendo que dicho proyecto corresponde a una tesis
de Maestria en Neurociencias de la Universidad Nacional de Colombia, que consiste en una evaluacion
completa de los procesos intelectuales y cognoscitivos de mi hijo/a
, ¥ que al ser un proyecto de investigacion esta sujeto a las leyes
que regulan la investigacion cientifica y psicolégica con humanos (Resolucion 008430 de 1993 del Ministerio
de Salud y Ley 1090 de 2006 del Congreso de la Republica).

Asimismo, acepto y entiendo que de acuerdo a la Ley 1098 de 2006 del Congreso de la Republica y
al articulo 62 Codigo Civil los menores de edad deberan contar con un representante legal en la realizacién de
investigaciones cientificas y que estoy dispuesto/a actuar como tal representante legal.

Adicionalmente, acepto y entiendo que, segin la Ley 1090 de 2006 del Congreso de la Republica, los
resultados de la evaluacion neuropsicoldgica seran manejados de manera confidencial y que la informacion
obtenida a través de la evaluacion se usard exclusivamente con fines cientificos y sin publicacién de datos
especificos sobre identidad o conceptos diagndsticos particulares. Consecuentemente, en cumplimiento a las
leyes de investigacién y buenas practicas clinicas, entiendo que el proyecto y la evaluacion no tendrén dafios
o implicarén riesgos bioldgicos, fisicos o psicol6gicos para mi hijo/a.

Por dltimo, acepto que el profesional en psicologia David Rodrigo Garnica Agudelo realice
confidencialmente la entrega de un informe final de la evaluacién neuropsicologia con informacion detallada
sobre los resultados y desempefio intelectual y cognoscitivo de mi hijo/a. Entiendo, al mismo tiempo, que la
entrega de dicho informe es un beneficio material y sanitario para el conocimiento del estado intelectual y
cognoscitivo del menor de edad que represento.

Firma del representante legal
CcC de

Firma del investigador
CC: de Ciudad y fecha
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UNIVERSIDAD NACIONAL DE COLOMBIA

SEDE BOGOTA
FACULTAD DE MEDICINA

ASENTIMIENTO INFORMADO PARA EVALUACION NEUROPSICOLOGICA
(En cumplimiento de la Resolucién 008430 de 1993 del Ministerio de Salud)

Consiento que el profesional en psicologia David Rodrigo Garnica Agudelo (Cédula de ciudadania
1014211825 de Bogotéa y Tarjeta profesional 145016) realice una EVALUACION NEUROPSICOLOGICA
como parte de la investigacion y proyecto de tesis titulado “Perfil neuropsicologico de nifios con epilepsias
focales de la Liga Central Contra la Epilepsia — 2016”. Entiendo que dicho proyecto corresponde a una tesis
de Maestria en Neurociencias de la Universidad Nacional de Colombia, que consiste en una evaluacién
completa de los procesos intelectuales y cognoscitivos que yo como paciente puedo presentar debido al
diagndstico de epilepsia, y que al ser un proyecto de investigacion esta sujeto a las leyes que regulan la
investigacion cientifica y psicoldgica con humanos (Resolucion 008430 de 1993 del Ministerio de Salud y
Ley 1090 de 2006 del Congreso de la Republica).

Asimismo, acepto y entiendo que de acuerdo a la Ley 1098 de 2006 del Congreso de la Republica y
al articulo 62 Cdodigo Civil los menores de edad deberén contar con un representante legal en la realizacion de
investigaciones cientificas y que cuento con un representante legal.

Adicionalmente, acepto y entiendo que, segin la Ley 1090 de 2006 del Congreso de la Republica, los
resultados de la evaluacion neuropsicoldgica seran manejados de manera confidencial y que la informacion
obtenida a través de la evaluacion se usard exclusivamente con fines cientificos y sin publicacién de datos
especificos sobre identidad o conceptos diagndsticos particulares. Consecuentemente, en cumplimiento a las
leyes de investigacién y buenas practicas clinicas, entiendo que el proyecto y la evaluacion no tendran dafios
o implicaran riesgos bioldgicos, fisicos o psicolégicos sobre mi persona.

Por dltimo, acepto que el profesional en psicologia David Rodrigo Garnica Agudelo realice
confidencialmente la entrega de un informe final de la evaluacién neuropsicologia con informacion detallada
sobre los resultados y desempefio intelectual y cognoscitivo. Entiendo, al mismo tiempo, que la entrega de
dicho informe es un beneficio material y sanitario para el conocimiento del estado intelectual y cognoscitivo
relacionado al proceso de la enfermedad.

Firma del paciente
TI: de

Ciudad y fecha
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UNIVERSIDAD NACIONAL DE COLOMBIA

SEDE BOGOTA
CULTAD DE MEDICINA

PROYECTO DE INVESTIGACION

“Perfil neuropsicolégico de nifios con epilepsias focales de la Liga Central Contra la Epilepsia, Bogota - 2016”

Ps. David Garnica Agudelo (T.P. 145016)
Maestria en Neurociencias, Universidad Nacional de Colombia
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CUESTIONARIO PARA PADRES Y/O REPRESENTANTES LEGALES

INFORMACION GENERAL

Nombre completo del paciente:

Nombre del padre y/o representante legal:

FECHA Afo , Mes , Dia
Edad del paciente Afos Meses
Fecha de Nacimiento Ao , Mes , Dia

Lugar de Nacimiento:

Lugar donde ha crecido el menor:

ANTECEDENTES

¢El embarazo del menor presentoé algtin tipo de dificultad? Si - No

Si su respuesta es si, por favor escriba cuales:

¢El parto del menor presenté algun tipo de dificultad? Si - No

Si su respuesta es si, por favor escriba cuales:

INFORMACION RELACIONADA A LA EPILEPSIA

Edad en la que iniciaron las crisis (convulsiones) y la enfermedad Afos: , Meses:
Edad en la que un médico especialista diagnosticé la enfermedad Afos: , Meses:
éCuanto tiempo lleva el paciente con la enfermedad? Afos: , Meses:

¢Cuantas crisis (convulsiones) ha presentado el paciente en el dltimo afo?

éCuantas crisis (convulsiones) ha presentado el paciente en el ultimo mes?

¢El paciente ha tenido evaluacion y seguimiento de un neurélogo? Si - No
¢El paciente ha tenido evaluaciéon y seguimiento de un psiquiatra? Si — No
¢El paciente ha tenido evaluacion y seguimiento de un psicélogo? Si - No
Si su respuesta es Si, por favor escriba cuando y dénde

¢El paciente ha estado en terapia del lenguaje o del habla? Si - No
Si su respuesta es Si, por favor escriba cuando y dénde

éLa familia del menor tiene otros miembros con epilepsia? Si - No

Si su respuesta es Si, por favor escriba quiénes
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¢El menor tiene familiares con enfermedades como cancer, demencias, etc.?

Si - No

INFORMACION SOBRE EDUCACION

Por favor indique el tipo de educacién que recibe el menor:

Especial

, Regular

Por favor escriba el afio escolar que cursa el menor:

¢El nifio ha reprobado aiios escolares?

Si -

No

Si su respuesta es si, por favor escriba qué cursos reprobé

Si su respuesta es si, por favor escriba qué cursos ha repetido
exitosamente

¢El nifio ha presentado dificultades escolares en opinién de sus padres?

Si -

No

¢El nifio ha presentado dificultades escolares en opinion de sus maestros?

Si -

No

¢El nifo ha presentado dificultades escolares en opinion de sus compaiieros de
clase?

No

¢El nifio ha presentado rechazo o ha sido victima de matoneo en su contexto
escolar?

Si -

No

INFORMACION SOCIAL Y ECONOMICA

Edad del padre: Estado civil del padre:

Edad de la madre: Estado civil de la madre:

Nimero de hermanos del menor:

Edad de los hermanos:

Por favor indique el nivel escolar del padre:

Primaria ,Secundaria ,Técnica/tecnoldgica, ,Universitaria

, Posgrado

Por favor indique el nivel escolar de la madre:

Primaria ,Secundaria , Técnica/tecnoldgica, , Universitaria

, Posgrado

Por favor indique el nivel escolar de sus hermanos:

Primaria ,Secundaria , Técnica/tecnoldgica, , Universitaria

, Posgrado

En caso de tener hermanos en edad escolar, por favor escriba el afio académico que cursan:

Ciudad de residencia actual Barrio de residencia actual:

Estrato socioecondmico de la vivienda actual:

Direccion de la vivienda actual:

é¢El menor vive con familiares u otras personas en esta vivienda?

Si

- No

Por favor escriba la relacion de cada uno de estos familiares (tia, primo, abuela, etc.)

Por favor escriba el trabajo que desempena el padre del menor:

Por favor escriba el trabajo que desempeiia la madre del menor:

Por favor indique el rango de ingresos econémicos del grupo familiar:
$0 2 $689.400

$689.400 a $1’378.800
$1’378.800 a $2'068.200
$2’068.200 a $2’757.600
$2’757.600 a $3'447.000
$3’447.000 o mas




