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Capitulo 1
INTRODUCCION




El objetivo general de este trabajo se enmarca dentro de la
Neuropsicologia Infantil cuyo propésito esencial es aclarar las relaciones entre
funciéon cerebral v conducta en la infancia, tratando de explorar este nuevo
campo que, como Obrzut y Hynd (1986) sefialan, aiin estd lleno de limitaciones
por la escasez de datos bdsicos en problemas infantiles. Al interés por las
relaciones cerebro-conducta en general, se une ¢l interés particular y reciente
de fas implicaciones psicolégicas y educativas que presenta el funcionamiento
cercbral 1nusual. Nos enfrentamos, pues, a la teorfa y evaluacién
neuropsicolégicas, tan iitiles para entender las dificultades de aprendizaje, lo

que promete ser un drea de intensa investigacion en los afios venideros (Reeve

y Kauffman, 1988).

Barkley (1983) define la neuropsicologia infantil como "la
aplicacién del conocimiento psicolégico y neuropsicolégico infantil a la
cvaluacién y tratamiento de nifios y adolescentes con trastornos neurolégicos"
(p. 3). Nos parece més acertada la definicién de Benton (1985) por ser menos
restringida: para €l la neuropsicologia infantil busca esclarecer la relacién entre
cerebro y conducta en el ser humano en desarrollo, de forma que cuenta tanto
con aspectos tedricos como con aspectos aplicados. Cuanto mds crezcan nuestros
conocimientos bdsicos sobre el papel det cerebro como mediador de la conducta
infantil mds efectivos serdn nuestros esfuerzos al enfrentarnos con alteraciones

del desarrollo.
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En la pasada década, los estudios neuropsicolégicos de nifios s¢
han reclamado de forma creciente, para hacer contribuciones a la evaluacién y
tratamiento de trastornos evolutivos de base neurolégica, adquiridos y
supuestos. El incremento de la aplicacién de los principios neuropsicolégicos a
la comprensién y remedio de los trastornos evolutivos se puede atrnibuir a
diversos factores, entre los que se encuentran los avances en las neurociencias
bdsicas que han aportado nuevas tecnologias a la investigacién de cémo el

cerebro se desarrolla y procesa informacién.

Por ello consideramos importante la posibilidad que la
ncuropsicologia infantil ofrece de establecer diagnésticos diferenciales mads
precisos, al proporcionar perfiles amplios de competencias deficitarias; no sélo
en nifics que cldsicamente presentan trastornos de ctiologia orginica
indiscutida, sino también en aquéllos en los que la contribucién de factores
neuropsicolégicos evolutivos ha sido acentuada por la investigacién mds
reciente, como es ¢l caso de ciertas alteraciones de conducta. Asi la
neuropsicologia abre las puertas a una mejor comprensién de tales alteraciones,
lo que indudablemente ayudari a un tratamiento mds racional. En este sentido
hemos elegido como objeto de estudio un tipo de epilepsias infantiles benignas en
la edad escolar vy, para su comparacién, el zrastorno kipercinético o hiperactrvo. En
general, Dodrill (1981) trazé los requisitos esenciales de la neuropsicologia de la
epilepsia. El problema de la disfuncién cognitiva constituye un tema de estudio

preferente de la moderna epileptologia (Dreifuss, 1990); la asociacién entre
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epilepsia v alteracién del funcionamiento cognitivo es un tema aceptado pero
alin no suficientemente aclarado. La correlaci6n entre crisis epilépticas de
diferentes tipos y disfuncién cognitiva, asi como la influencia de variables como
la edad de¢ aparicién, frecuencia, drogas anticonvulsionantes contimian sicndo
temas controvertidos en la actualidad (Aldenkamp et al., 1990), ain mds si de

poblaciones infantiles se trata.

Por otro lado hay una creciente conciencia de que algunas
dificultades de conducta, como el ftrastorno por déficit de atencion con
hiperactividad, tienen un correlato neuroanatémico funcional cuya alteracién
origina el trastorno y puede ser detectada a través de una evaluacién

neuropsicolégica apropiada.

Desde esta perspectiva, se destaca la importancia que la
neuropsicologia infantil puede tener para la comprensién, y por tanto cvaluacién
y tratamiento, de problemas clisicos de la edad escolar que llegan a la clinica
infantl. "Debido a que cada afio se identifica un gran nimero de nifios que
presentan trastornos ncurocvolutivos de aprendizaje y conducta, se puede
esperar que también aumente en ¢l futuro la necesidad de especialistas en

evaluacién neuropsicoldgica” (Lyon et al., 1991, p. 378).

La investigacién que constituye el interés central de esta tesis
coincide con la propuesta de Gaddes (1980) sobre la aproximacién

neuropsicolégica al aprendizaje escolar. De esta forma, ¢l campo de estudio se
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circunscribe a nifios en edad escolar; se trata, en definitiva, de avanzar ¢n el
conocimiento de las relaciones cerebro-conducta en el contexto dc los
problemas del funcionamiento cognitivo cuando el nifio se enfrenta a las
adquisiciones escolares. El empeiio de relacionar el conocimiento de
neurdlogos, psicélogos y educadores, se considera de capital importancia para la
perspectiva neuropsicolégica de las dificultades de aprendizaje. Aunque el
cerebro funciona como un todo organizado, diferentes partes del mismo pueden
ser selectivamente deficitarias y afectar al funcionamiento cognitivo del sujeto que,
en consecuencia, puede mostrar dificultades o discapacidades especificas a pesar
de tener una capacidad intelectual general normal o superior. La aproximacién
neuropsicolégica al aprendizaje escolar implica para Gaddes (1980, cap. 4)
abordar, mediante baterfas neuropsicolégicas adecuadas y teniendo presente la
especializacién de cada hemisferio, la disfuncién cerebral que subyace tanto a la
eptlepsia infantil  como al trastormo hkiperactive, sin olvidar que dificultades
especificas de aprendizaje pueden encontrarse asociadas a los citados trastornos,

pero no necesariamente.



Capitulo 2
EPILEPSIAS INFANTILES
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2.1. CONCEPTO Y CLASIFICACIONES

La epilepsia es una perturbaci6én del sistema nervioso central que
interfiere abruptamente en la conducta: percepcién, movimiento, conciencia y

otras funciones cerebrales.

Este trastorno es el méis comiin de los encontrados en neurologia
infantil (Meigham et al., 1976); en nuestro pais los estudios sobre el tema
sugieren que aparece con una prevalencia estimada entre el 4,7 y el 5,72%
(Ochoa y Palencia, 1992). Ocasionalmente las crisis desaparecen cuando el nifio
alcanza la madurez, pero la mayoria persisten en la edad adulta; cerca del 80%
de los casos de epilepsia en el adulto tuvieron su primera manifestacién en la

nifiez (Bennett y Krein, 1988).

En la iltima década hemos asistido a notables avances en el
conocimiento de la epilepsia. El descubrimiento de ciertos mecanismos
neurofisiolégicos y la correcta aplicacién de la farmacologia clinica han
permitido un tratamiento mds racional de estos enfermos; sin embargo existen

todavia pocos estudios de la patologia comicial en la edad infantil.

La Organizacién Mundial de la Salud (Gastaut, 1973) define la
epilepsia como una afeccién crénica de etiologia diversa, caracterizada por crisis

recurrentes, debidas a una excesiva descarga de neuronas cercbrales (crisis
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epilépticas), asociada a una gran variedad de manifestaciones clinicas o
paraclinicas. La epilepsia es una enfermedad cuyas manifestaciones son
intermitentes y variadas, teniendo un inico rasgo en comin: su caricter
paroxistico. El término epilepsia es tan polimorfo en sus manifestaciones que
para su correcto diagnéstico es necesario asegurarse de que la naturaleza de las
crisis sea realmente epiléptica y que esas citadas crisis sean de repeticion crénica
(Beaussart y Beaussart, 1982). Gastaut y Broughton (1974) diferencian los
términos de crisis epiléptica y epilepsia; el primero hace referencia a una crisis
cerebral resultante de la descarga excesiva y sincrénica de una poblacién
neuronal hiperexcitable, y epilepsia es una afectacién caracterizada por la

presencia de crisis epilépticas recurrentes.

Los mecanismos neurofisiolégicos activos en la epileptogénesis
involucran cambios en la funcién neurotransmisora y de conductancia de la
membrana neuronal. En el proceso de epileptogénesis algunas neuronas son
descargadas porque se altera la conductancia de la membrana neuronal o hay
fallos en la inhibicién de los neurotransmisores (MclIntosh, 1992). Una discusién
sobre los mecanismos neurofisiolégicos de la epilepsia, que no ocupa al presente

trabajo, puede verse con tedo detalle en Delgado-Escueta et al. (1986).

Gowers (1964) fue el primero en desarrollar un sistema de
clasificacién de la epilepsia al referirse a los dos grupos méds importantes de
epilepsias: aquéllas con lesi6én cerebral estructural y aquéllas con una tendencia

difusa; y también subdividié las epilepsias segiin sus manifestaciones clinicas.
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El sistema de clasificacién no ha progresado mucho desde entonces. La Liga
Internacional contra la epilepsia publicé en 1969 la primera clasificacién
internacional {Tabla 1), siendo la comisién de clasificacién y terminologfa de la
citada Liga la que introdujo en 1981 (Dreifuss et al., 1981) el sistema de
clasificacién mds comiinmente usado (Tabla 2). En la mavoria de los sistemas de
clasificacién se aceptan las distinciones anteriormente establecidas (Rodin,
1987). Pueden verse en Dreifuss (1989) las epilepsias y sindromes epilépticos

infantiles, asi como sus respectivas definiciones, siguiendo la clasificacién de

1981.

Tradicionalmente las clasificaciones se han centrado en criterios
etiolégicos con el fin de establecer un pronéstico y un adecuado tratamiento,
aunque son diversos los que pueden utilizarse: sustrato anatémico, EEG, edad,
tipo de crisis (Shorvon, 1989). En 1982 la Liga Internacional contra la epilepsia
propuso un proyecto de clasificacién basado en datos etiolégicos, pero teniendo
en cuenta variables como la aparicién de las crisis o topografia del origen de la
descarga epiléptica (ver Tablas 3, 4, 5, 6 y 7); posteriormente, en 1985 (Dreifuss
et al, 1985) presentaron una revision de ella, para incluir los sindromes

epilépticos (en la Tabla 8 puede verse el resumen publicado en la revista

Epilepsia en 1989).

La clasificacién de la Liga Internacional de la epilepsia, con sus
distintas revisioncs, es la mds aceptada pero no la iinica. Como ejemplos de

otros tipos de clasificaciones pueden verse las propuestas por Shorvon (1989),



TABLA 1: CLASIFICACION DE LA LIGA INTERNACIONAL CONTRA LA EPILEPSIA
PROPUESTA EN 1969,

CRISIS PARCIALES:

1 Con sintomatologia elemental:
1.1. Con sintomas moatores:
- Focalizados.
- Jacksonianos.
- Versivos.
- Posturales.
- Inhibitorios.
- Afisicos.
- Fonatorios.
i.2. Con sintomas scnsoriales o somatosensoriales:
- Somatoscnsoriales.
- Visuales.
- Auditivos.
- Olfatorios.
- Gustativos.
- Vertiginosos.
1.3. Con sfntomas vegetativos.
1.4. Formas mixtas.
2. Con sintomatologia complcja:
2.1. Simple trastorno de conciencia.
2.2. Con sintomatologia cognitiva:
- Trastornes dismnésicos.
- T'rastornos idcatorios.
2.3. Con sintomatologia afectiva,
2.4, Con sintomatologia psicosensorial:
- Husiones.
- Alucinaciones.
2.5. Con sintomatologia psicomotora.
2.6. Formas mixtas.
3. Crisis parciales secundariamente generalizadas.

CRISIS GENERALIZADAS:
1. Ausencias:
1.1. Simples.
1.2. Complejas:
- Mioclénicas.
- Retropropulsivas.
- Aténicas.
- Automaticas.

- Con fenémenos vegetativos.
- Formas mixtas.

2. Mioclonfas masivas bilaterales.

3. Espasmos infantiles.

4. Crisis clénicas.

5. Crisis ténicas.

6. Crisis ténico-cidnicas.

7. Crisis aténicas.

8. Crisis acinéticas.

CRISIS HEMIGENERALIZADAS.,

CRISIS NO CLASIFICADAS.




TABILA 2: CLASIFICACION PROPUESTA POR LA LIGA INTERNACIONAL CONTRA LA
EPILEPSIA EN 1981.

CRISIS PARCIALES ( FOCALES, LOCALIZADAS ):

1. Crisis parciales simples:
1.1. Con signos motores.
1.2. Con sintomas somatoscnsoriales o sensoriales cspeciales.
1.3. Con sintomas o signos autondmicos.
1.4. Con sintomas psiquicos.
2. Crisis parciafes compliejas:
2.1. Comienzo con crisis parcial seguido de alteracién de conciencia.
2.2. Con alteracién de conciencia desde el principio.
3. Crisis parciales secundariamente generalizadas,

CRISIS GENERALIZADAS ( CONVULSIVAS O NO CONVULSIVAS ):

1. Ausencias:
1.1. Crisis de ausencias.
1.2. Ausencias atipicas.

2. Mioclénicas.

3. T'énicas.

4. Clénicas.

5, T'énico-clénicas.

6. Aténicas.

CRISIS SIN CLASIFICAR:
Datos inadecuados o dificultad para clasificar.

COMPLEMENTO:

Crisis repetidas que aparecen en diversas circunstancias.




TABLA 3: CLASIFICACION DE LA LIGA INTERNACIONAL CONTRA LA EPILEPSIA
PROPUESTA EN 1982,

PRIMARIAS (IDIOPATICAS, FUNCIONALES, BENIGNAS):

1. Generalizadas.
2. Focales.

SECUNDARIAS (SINTOMATICAS, LESIONALES, MALIGNAS):

1. Generalizadas.
2. Focales.

TABLA 4: CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS FOCALES PRIMARIAS PROPUESTA POR
LA LIGA INTERNACIONAL CONTRA LA EPILEPSIA EN 1982,

DEPENDIENTES DE LA EDAD:

1. Neonatales.
2. Unilaterales:
2.1. Hemiclénicas.
2.2. Hemiténicas ( status ).

DEPENDIENTES DE LA EDAD Y DE LA TOPOGRAFIA ( 7-18 ANOS ):

1. Epilepsta motora benigna infantil con paroxismos centro-temporalcs.

2. Epilepsia afectiva con paroxismos medio-temporales.

3. Epilepsia sensitivo-motora con paroxismos parictales.

4. Epilepsia visual y ausencias versivas con paroxismos punta-onda occipitales.
5. Epilepsia benigna del adolescente con crisis parciales.

6. Epilepsia genética del 1ébulo temporal.




TABLA 5: CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS PRIMARIAS GENERALIZADAS
PROPUESTA POR LA LIGA INTERNACIONAL CONTRA LA EPILEPSIA EN 1982,

DEPENDIENTES DE LA EDAD:

1. Recién nacido:

1.1. Convulsiones neonatales benignas, familiares o no familiares.
2. Nino-lactante { menor de 3 afios ):

2.1. Convulsiones febriles ( recurrentes, simples o prclongadas ).

2.2. Sindrome de West, benigno y familiar.

2.3, Sindrome de Lennox-Gastaut, benigno y familiar.

2.4. Micclonias benignas ( Pequefio mal impulsivo } con o sin crisis ténico-clénicas.
3. Nifio ( mayor de 3 afios ):

3.1. Ausencias de pequefio mal { picnolepsia ), con o sin crisis ténico-clénicas.

3.2. Ausencias miocldnicas.

3.3. Epilepsia fotosensible.

3.4. Crisis generalizadas ténico-clénicas, gran mal del despertar o sin otras crisis

generalizadas,

3.6. Pequeiio mal y gran mal combinados.
4. Preadolescente y adolescente:

4.1. Auscncias de pequefio mal.

4.2. Ausencias juveniles no picnolépticas, con o sin crisis ténico-clénicas.

4.3. Crisis generalizadas ténico-clénicas ( Gran mal ).

4.4. Mioclon{as masivas bilatelares. Epilepsia mioclénica benigna del adolescente.,
5. Adulto:

5.1. Excepcional crisis ténico-clénicas de gran mal v cuestionable avsencias de

pequefio mal.

TABLA 6: CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS FOCALES SECUNDARIAS PROPUESTA
POR LA LIGA INTERNACIONAL CONTRA LA EPILEPSIA EN 1982,

EPILEPSIAS FOCALES SECUNDARIAS. Se presentan en todas las edades, pero
especialmente cn la adolescencia y en la edad adulta, tanto las que cursan con crisis
parciales elementales como las gue ocurren con crisis parciales complejas. Su origen
puede estar en ¢l neocdrtex, corteza frontal, l6bulo temporal, etc.:

1. Sindrome de Landau-Kleffner.

2. Epilepsia parcial continua.

3. Epilepsia sccundaria a traumatismo cercbral de parto, anomalias congénitas,
meningocncefalitis, contusién, facomatosis, intoxicacién, degencracién
cerebral, tumeor, accidente vascular ( infarto o hemorragia ).




TABLA 7: CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS GENERALIZADAS SECUNDARIAS
PROPUESTA POR LA LIGA INTERNACIONAL CONTRA LA EPILEPSIA EN
1982,

1. Recién nacido;
1.1. Encefalopatia mioclénica precoz.
2. Lactante:

2.1. Sindrome de West.

2.2. Epilepsia miocldnica grave.

2.3. Enccfalopatia mioclénica lesional (pre, peri o posnatal).
2.4, Epilepsia de las encefalopatias dismetabdlicas hereditarias,

3. Lactante-nifio (menor de 3 afios):

3.1. Sindrome de Lennox-Gastaut.
3.2. Epilepsia miclono-astitica y/o variante mioclénica del sindrome de Lennox-Gastaot.
3.3. Estado dc mal cléctrico durante ¢l suciia.

4. Preadolescente v adolescente:

4.1. Epilepsias mioclénicas progresivas familiares de Unverricht-Lundborg (enfermedad de
Lafora, gangliosidosis GM 2, degencraciones cerebelosas).

4.2, Sindrome de Ramsay Hunt {mioclonfas bilticas).

4.3. Epilepsias de las encefalopatias dismetabdlicas hercditarias.




TABLA 8: CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS PROPUESTA POR LA
LIGA INTERNACIONAI. CONTRA LA EPILEPSIA EN 1985.

1. EPILEPSIAS Y  SINDROMES
RELACIONADOS CON LA
LOCALIZACION (FOCAL, PARCIAL,
LOCALY):

1.1. Idsopdticos:
- Epilepsia benigna de la infancia con puntas
centratemporales.
- Epilepsia infantil con  paroxismos
occipitales.

1.2. Sintomsticos:
- Epilepsia parcial continua  cronica
progresiva de la  infancia (5d. de
Kojewnikow).
- Sindromes caracterizados por crisis con
modos especificos de  precipitacién  (p.c.
cpilepsia refleja).
- Epilepsias del ldbulo temporal.
- Epilepsias del l6bulo frontal.
- Epilepsias del 16bulo parietal.
- Epilepsias del 16bulo occipital.

1.3. Criptégenos.

2. EPILEPSIAS Y
GENERALIZADAS:

SINDROMES

2.1. Idiopaticos:
- Convulsiones familiares nconatales
benignas.
- Convulsiones neonatales benignas.
- Epilepsia mioclénica benigna de la infancia.
- Ausencias infantiles (picnoplesis).
- Ausencias juveniles.
- Epilepsia mioclénica juvenil (Petit mal
impulsivo).
- Epilepsia con crisis de gran mal al
despertar.
- Otras cpilepsia idiopiticas generalizadas no

definidas antcriormente.
- Epilepsias con crisis precipitadas por modos
especificos de activacién.

2.2. Criptégenos o sintomdticos:
- Sindrome de West,
- Sindrome de Lennox-Gastaut,
- Epilepsia con crisis mioclénicas astiticas.
- Epilepsias de ctiologia no especificada
(encefalopatfa mioclénica temprana con
supresion brusca).
- Otras epilepsias sintomiticas generalizadas.
- Sindromes especificos con crisis epilépticas
que complican muchos  cstados de
enfermedad.

3. EPILEPSIAS SIN DETERMINAR:

3.1. Con ambos tipos de crisis
generalizadas v focales:
- Crisis neonatales.
- Epilepsia mioclénica severa de la infancia.
- Epilepsia con continuas puntas-ondas
durante ¢l suciio de ondas lentas.
- Afasia cpiléptica adquirida (Sindrome de
Landau-Kleffner).
- Otras cpilepsias indeterminadas.

3.2. Sin inequivocos rasgos
focales o generalizados.

4. SINDROMES ESPECIALES:

4.1. Crisis relacionadas con
determinadas situaciones:
- Convulsiones febriles.
- Crisis aisladas o status epilépticos aislados.
- Crisis que ocurren sdlo cuando existe un
suceso téxico o merabdlico agudo debido a
factores tales como el alcohol, drogas,
eclampsia, hiperglucemia no cetdnica.
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que se basa en criterios anatémicos v fisiolégicos (Tabla 9), o la de Aicardi

(1989) sobre los principales sindromes epilépticos en nifios y adolescentes

(T'abla 10).

Factores como el sustrato anatémico, etiologia, asi como datos de
monitoreo o registro continuo han sido incorporados a las definiciones de
sindromes epilépticos individuales (Comisién de Clasificacién, 1989), en un
intento de agrupar sintomas y signos que aparecen conjuntamente y permiten
definiciones sindrémicas, y a cuyo diagnéstico contribuye la historia familiar, la
edad de aparicién, el ritmo de progresién, la presencia o ausencia de
anormalidades neurolégicas, la presencia o ausencia de anomalias

electroencefalogrificas interictales vy la respuesta a la medicacién (Dreifuss,

1990).

El problema de la clasificacién de la epilepsia no €s un tema
zanjado, debido a la enorme variabilidad etiol6gica y sintomatolégica de este
trastorno. El desarrollo de los sistemas de clasificacién permite una mayor
unanimidad en la terminologia, mejoras en la comunicacién entre especialistas,
asi como la evaluacién de modelos de terapia y la identificacién de factores
epidemiolégicos. Sin embargo, aunque el intento de descripcién de los
sindromes epilépticos supone un avance, no se trata de una investigacién
cerrada, ya que sélo una parte de los casos que se describen encajan dentro de

los sindromes especificos.



TABLA 9: CLASIFICACION ANATOMICA Y FISIOLOGICA DE LAS EPILEPSIAS
PROPUESTA POR SHORVON EN 1989,

1. EPILEPSIAS DEL LOBULO FRONTAL.:
1.1 Epilepsia rolindica.
1.2. Epilepsia del drea motora suplementaria.
1.3. Epilepsia frontal anterior.
1.4. Frontal medial.
1.5. Frontal orbital.
1.6. Frontal polar.

2. EPILEPSIAS DEL LOBULO TEMPORAL.:
2.1. Esclerosis temporal medial.
2.2. Neocértex temporal.
2.3. Epilepsia del sistema limbico.
2.4, Epilepsia de la amigdala.
3. EPILEPSIA DEL LOBULO PARIETAL.
4. EPILEPSIA DEL LOBULO OCCIPITAL.
5. EPILEPSIA CORTICO-RETICULAR.
6. EPILEPSIA SUBCORTICAL.
7. EPILEPSIA CENTRO-ENCEFALICA.

8. EPILEPSIA MULTIFOCAL.




TABLA 10: CLASIFICACION DE LOS PRINCIPALES SINDROMES EPILEPTICOS EN
LA INFANCIA Y LA ADOLESCENCIA PROPUESTA POR AICARDI EN 1989.

1. PRIMERA INFANCIA:
1.1. Sindrome de West.
1.2. Sindrome de Lennox-Gastaut.
1.3. Epilepsia mioclénica:
- Tipo severo,
- Tipo maligno.
1.4. Convulsiones febriles.
1.5. Epilepsia de gran mal de la primera infancia.
1.6. Eptlepsia parcial con dafio cerebral.

2. INFANCIA TARDIA:
2.1. Epilepsia de ausencia tipica.
2.2. Epilepsias mioclénicas de la infancia tardfa.
2.3. Epilepsia de gran mal de la infancia tardfa.
2.4. Epilepsia parcial con puntas rolindicas.
2.5. Epilepsia parcial con puntas occipitales.

2.6, Orras cpilepsias parciales benignas.
2.7. Sindrome de Landau-Kleffner.

3. ADOLESCENCIA:
3.1, Epilepsia juvenil mioclénica (Sfndrome de Janz).
3.Z. Gran mal del despertar.
3.3. Epilepsiz de ausencia tipica de la adolescencia.
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2.2. PRINCIPALES SINDROMES EPILEPTICOS

[.a distincién mads cominmente utilizada en la descripcién de los
sindromes epilépticos se basa en un doble criterio (Ogunyemi y Dreifuss, 1988;
Comisién de Clasificacién, 1989); primero, la separacién de las epilepsias
caracterizadas por la localizacién cortical del foco en un solo hemisferio cerebral,
denominadas parciales o focales, de aquéllas que son generalizadas, es decir, que
son simétricas bilateralmente, sin un inicio focal hemisférico. El segundo
criterio se¢ basa en la diferenciacién entre epilepsias primarias o idiopdricas,
donde por definicién no hay patologia demostrable, el progreso del desarrollo es
normal, las crisis son relativamente autolimitadas y el EEG y la actividad
interictal ¢s usualmente normal; y epilepsias secundarias o simtomdticas,
asociadas a parologia cerebral, con anormalidades en el desarrollo de los sujetos
que las padecen, el EEG interictal es anormal y su pronéstico es peor. El
término epilepsia criptdgena se utiliza cuando la etiologia es desconocida, aunque
se supone que se trata de ¢pilepsias sintomdticas debido a sus caracteristicas

electroencefalogrificas y clinicas.

En la descripcién de los distintos sindromes epilépticos
individuales seguiremos la revisién recientemente realizada por Dreifuss (1990)
en la que se describen las formas clinicas que diferencia la Gltima Clasificacién

Internacional.
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2.2.1. Epilepsias idiopaticas con crisis parciales

Este grupo sc caracteriza por los siguientes aspectos:

1. Ausencia de déficits neurolégicos o intelectuales.

2. Frecuente historia familiar de epilepsia.

3. Inicio después de los 18 meses de vida.

4. Crisis relativamente breves, sin una alteracién postictal prolongada.

5. Actividad electroencefalogrifica de fondo interictal normal.

La epilepsia benigna de la infancia con puntas centrotemporales y la
epilepsia con paroxismos occipitales son los dos sindromes principales incluidos

en esta categoria definitoria.

La epilepsia benigna en la infancia con puntas centrotemporales
se caracteriza por breves crisis motoras hemifaciales, frecuentemente asoctadas
con los sistemas somatosensoriales; usualmente tienen lugar durante la noche y
algunas pueden hacerse secundariamente generalizadas (Berkovic et al.,, 1986).
Su inicio se sitia entre los 3 y los 13 afios con la mayor incidencia entre los 7 y 8
afios, remiten espontincamente en la adolescencia y a menudo tienen una
predisposicién genética. En Holmes (1993) puede encontrarse mds

ampliamente caracterizado este tipo de epilepsia parcial infantil.
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Gastaut (1982) fue el autor que primero describié la epilepsia
infantil con paroxismos occipitales, cuya edad de aparicién coincide con la
anteriormente descrita (de 3 a 13 afios), las crisis cursan con sintomas visuales
(pérdida de visién unilateral o bilateral, alucinaciones...) seguidos por crisis
hemiclénicas o automatismos; son de una relativa benignidad, aunque su
prondstico no es tan favorable como las epilepsias benignas con puntas
centrotemporales. El EEG se caracteriza por puntas de elevada amphtud u
ondas agudas que ocurren ritmicamente en la regién posterior de la cabeza vy

sélo se observan cuando el paciente estd con los ojos cerrados. (Véase también

en Holmes, 1993).

2.2.2. Sindromes epilépticos idiopaticos generalizados

Son cinco los cuadros que pueden agruparse bajo este epigrafe,
cuya caracteristica comiin es su relacién con la edad y que pasamos a describir a

continuacién.

L.as convulsiones familiares neonatales benignas son de las pocas
formas benignas de crisis neonatales (Tibbes, 1980), con cerca del 14% de estos
pacientes que desarrollan durante su vida una epilepsia generalizada; no tienen
para su distincién criterios electroencefalogrificos especificos. Investigaciones

recientes apuntan su asociacién con un gen localizado en el cromosoma 20.
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L.a epilepsia mioclénica benigna en la infancia cwrsa con
mioclonia (flexién o extensién repentina del cuerpo). E1 EEG de fondo es
normal pero muestra brotes de descargas puntas-ondas o polipuntas-ondas
generalizadas que aparecen durante las etapas tempranas de suefio. Aparece

durante el primero o segundo afios de vida y presenta historia familiar.

Las ausencias infantiles, o petit mal picnoléptico, se caracterizan
por ¢l cese de la actividad que se esté desarrollando, una breve rotacién
ascendente de los ojos, cambios en el tono postural y frecuentes automatismos
(Loiseau, 1985). Su méxima prevalencia se¢ da en nifios entre los 6 y 7 afios, sc
observa predisposicién genética y predominancia en mujeres. E1 EEG se
caracteriza por sincronia bilateral simétrica, con puntas-ondas de 3 Hz; ¢l EEG
interictal es normal. El pronéstico caracteristico es la resolucién de las crisis en

la pubertad.

Las ausencias juveniles tienen componentes comunes con las
anteriores, pero su edad de aparicién es la pubertad v son menos frecuentes que
las ausencias infantiles. El EEG se caracteriza por brotes de puntas-ondas de

velocidades superiores a los 3 Hz. (Wolf, 1985a).

Por iiltimo se encuentra la epilepsia mioclénica juvenil, cuya
caracteristica invariable es la presencia de crisis mioclénicas, que ocurren

frecuentemente por la mafiana; el mioclonus es particularmente prominente en
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el tronco y en las extremidades superiores. Este cuadro puede exacerbarse por

la privacion de suefio y estrés emocional (Wolf, 1985b).

2.2.3. Sindromes epilépticos generalizados criptégenos

Bajo este epigrafe se encuentran los sindromes de West y de

Lennox-Gastaut.

El primero fue descrito por West (1841) v se caracteriza por la
aparicién de espasmos, detencién del desarrolle psicomotor € hipsarritmia en el
EEG, la edad de aparicién se sittia entre los 4 y 7 meses de edad y afecta mis
frecuentemente a varones; el desarrollo neurolégico previo es normal y su
prondstico, si bien puede responder a la administracién de hormonas
adrenocorticoideas, debe tomarse con cautcla (Lacy y Penry, 1976). Crisis
similares pueden ocurrir asociadas a etiologias conocidas v su curso suele ser

menos benigno después del tratamiento.

El cuadro citado con anterioridad se solapa con las ausencias
juveniles vy las convulsiones ténico-ciénicas generalizadas del despertar, sus
EEG son similares y aparecen con aproximadamente la misma frecuencia en los
dos sexos; las ausencias juveniles ocurren en la temprana adolescencia, la

epilepsta mioclénica juvenil durante la adolescencia y las convulsiones
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generalizadas del despertar ocurren mds frecuentemente después de la

adolescencia, aunque pueden aparecer en cualquicr edad.

El sindrome de Lennox-Gastaut csti caracterizado de forma
tipica por ataques ténico-axiales con ausencias atipicas, con cambios en el tono
postural mis severos y prolongados que los usuales en las crisis de ausencia; el
EEG muestra anormalidades de fondo con puntas-ondas lentas, acentuacién
anterior difusa y frecuentes anormalidades multifocales. Es también

caracteristico de estos pacientes el retraso mental (Gastaue et al., 1966).

2.2.4. Epilepsias sintomdticas

En este grupo nos encontramos crisis parciales ¢n asociacién con
lesiones cerebrales focales, con caracteristicas determinadas por la lesién o
irritacién en ¢l 4rea comprometida. Son pocos los sindromes epilépticos de este
grupo en que las caracteristicas sean debidas a la enfermedad de base antes que
la epilepsia especifica; como ejemplo se encuentra la epilepsia parcial continua
del tipo Rasmussen, resultado de una encefalitis focal crénica. Las epilepsias de
los 16bulos temporales y frontales tienen caracteristicas tan especificas que

permiten ser consideradas como sindromes.

La epilepsia del 16bulo temporal se caracteriza por crisis simples o
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complejas, con o sin crisis secundariamente gencralizadas que ocurren
periédicamente; es frecuente una historia de crisis febriles vy en los estudios

metabélicos se observa un hipometabolismo que afecta al 16bulo temporal.

La epilepsia del 16bulo frontal se caracteriza por crisis parciales,
simples, complejas o secundariamente generalizadas, que ocurren comitnmente
varias veces al dia y también durante ¢l suefio. El status epilepticus es
particularmente frecuente. El status epilepticus es una condicién clinica en la
que persisten mds de 30 minutos estados de crisis convulsivas o no convulsivas

(Celesia, 1976). Estas crisis pueden confundirse con crisis psicégenas.

Las epilepsias sintomdticas con crisis generalizadas son el
resultado de enfermedades especificas cerebrales como malformaciones o
trastornos metabélicos. Un ejemplo del primer tipo es el sindrome de Aicardi,
que se produce en mujeres y estd asociado con ausencia del cuerpo calloso, o la
esclerosis tuberosa; ambos cursan con espasmos infantiles e hipsarritmia en el
EEG. Trastornos metabélicos pueden manifestarse como espasmos infantiles o

mioclonfa que usualmente aparecen en las primeras semanas o meses de vida.
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2.3. DEFINICION DEL AMBITO DE ESTUDIO:
EPILEPSIA ROLANDICA BENIGNA

Se trata de uno de los dos sindromes idiopdticos de epilepsia
benigna de la infancia reconocidos en la Clasificacién Internacional. Es la
epilepsia benigna de la infancia con puntas centrotemporales, o EPILEPSIA

ROLANDICA BENIGNA, a diferencia del sindrome con paroxismos

occipitales o epilepsia occipital benigna.

La identificacién y clasificacibn de las cpilepsias parciales
benignas constituyen un importante desarrollo en las epilepsias pedidtricas
(Fejerman y Di Blasi, 1987), aunque su definicién no es atn completa (Lerman
v Kivity, 1991). Los criterios diagnésticos incluyen la ausencia de déficits
neurolégicos o intelectuales, historia familiar de epilepsia, edad de aparicién
después de los 2 afios, crisis breves que son estereotipadas en su manifestacién
clinica, con mavyor ocurrencia durante el suefio v remisign espontinea en la
adolescencia  (Holmes, 1993). El principal criterio  diagnéstico
electroencefalogrifico incluye actividad de fondo normal, picos con una
particular morfologia v localizacién, activacién de la actividad epileptiforme
durante el suefio, pero no durante hiperventilacién y ocasionales descargas
puntas-ondas generalizadas (Fejerman v Di Blasi, 1987). Por definici6n, ¢l
pronéstico, cuando se compara con otras crisis parciales durante la infancia, es

favorable (Blume, 1989; Dravet et al., 1989),
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Si, como enfatiz6 Aicardi (1988), la designacién de sindromes
epilépticos debe tener un valor prictico v ¢l sindrome debe limitarse a grupos
de signos o hallazgos de laboratorio que sean inequivocamente identificables, la

epilepsia roldndica benigna merece clasificacién de sfndrome.

Originalmente descrita por Rolandus en 1597 (van Huffelen,
1989), es un trastorno infantil que se caracteriza por crisis nocturnas de probable
aparicién focal, por crisis parciales diurnas presentadas en ¢l 4rea rolidndica
inferior y un patrén EEG consistente en focos con puntas mediotémporo-
centrales (Doose y Baier, 1989). El sindrome s¢ llama "Roldndico” porque este
tipo de epilepsia parcial implica en sus crisis, de forma caracteristica, la porcién
inferior de la cisura central o de Rolando (ver Figura 1, para ambos hemisferios).
Aunque una crisis nocturna es la més dramitica y la forma més comin de
presentacién inicial de la epilepsia rolindica benigna, también las crisis diurnas
pueden conducir 2 una evaluacién neurolégica. Las puntas caracteristicas de
este sindrome pueden estar confinadas en un hemisferio o pueden ocurrir
bilateralmente. En el 60% de los pacientes el foco de puntas es unilateral, lo
que conlleva a una representacién de puntas por igual o bien en el hemisferio
izquierdo o bien en el derecho. En el 40% de los pacientes existen focos de

puntas bilaterales, puntas que pueden ser sincrénicas o asincrénicas, simétricas
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Figura 1. Aparece la cara lateral de cada uno de los hemisferios cerebrales. Se muestran dentro de un
circulo la zona inferior roléndica (parte inferior de la cisura) y las dreas préximas temporales
que se consideran implicadas en la actividad EEG caracteristica de 1a epilepsia rolandica
benigna infantil.
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o asimétricas. Estos registros de puntas y puntas-ondas, a veces de forma
bilateral simétrica, indican que la determinacién inequivoca de la lateralizacién
hemisférica del foco epiléptico en pacientes con epilepsias parciales es una tarea
bastante complicada, y no es infrecuente que se efectiie de un modo mis bien
aproximado, precisamente porque las manifestaciones electroencefalogrificas
pueden darse en zonas cerebrales diferentes del verdadero locus del foco
(Mendius y Engel, 1985). Las puntas y puntas-ondas caracteristicas del patrén
EEG de las epilepsias roldndicas benignas (ver Figura 2) aparecen aisladas o en
grupos en las regiones mediotemporales (T3, T4) y centrales o roldndicas (C3,
C4). Comiinmente aparecen de forma sincronizada en ambas regiones, por lo
que se denominan centrotemporales o mediotémporo-centrales. En la Figura 2

puede verse un registro encefalogrifico caracteristico.

Lombroso, en 1967, describi6 los rasgos distintivos de esta
epilepsia: estimulacién somatosensorial de la cavidad oro-bucal, detencién del
habla, preservacién de la conciencia, salivacién excesiva y actividad ténica o

ténico-clonica de la cara.
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Figura 2. En la parte superior (A} sc muestra el registro tipico de un EEG. En la parte inferior (B)
pueden verse puntas rolindicas de un nifio, a Ia edad de 9 aflos, con cpilepsia rolindica

benigna. Obsérvese la inversion de fase en C3 y P3. (Tomado de Holmes, 1993)
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Las caracteristicas mds destacadas de este sindrome, siguiendo a

O’Donohoe (1982), se resumen asi:

1. Aparece en ambos sexos, aunque més entre los varones.

2. La edad de comienzo méds comiin oscila entre los 7 y los 10
afios.

3. Es menos frecuente su inicio antes de los 7 afios y es muy raro
después de los 12.

4. La aparicién de las crisis es predominante durante el suefio.

5. El EEG tipico estd caracterizado por la presencia de descarga
de puntas o de puntas-ondas situadas uni o bilateralmente en el 4drea rolindica
inferior, justo por encima de la cisura silviana o en la superficie laterosuperior
del I6bulo temporal, posiblemente en la regién de la insula.

6. Con frecuencia existe una historia familiar de epilepsia. Es
decir, se podria pensar en una alteracién funcional del cerebro en la que pueden
participar los factores genéticos y el dafio cerebral minimo.

7. La mayoria de los nifios afectados son normales
intelectualmente.

8. El pronéstico respecto a la curacibn es excelente,
desapareciendo la enfermedad poco después de la pubertad. (Véase Figura 3).

9. Este tipo de epilepsia representa aproximadamente el 16% de

los mifios epiiépticos.
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Figura 3 . Independientemente de 1a edad de aparicion de las epilepsias roldndicas benignas,
el prondstico es excelente. De 168 pacientes, con seguimiento desde los 7 a los 30
afios, 165 se encontraron libres de crisis. Obsérvese la tasa de remision alcanzada en
funcion de 1a edad de aparicién de 1a epilepsia en 10 afios de seguimiento. (De
Loiscau et al., 1988, reproducido en Holmes, 1993).
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Estudios epidemiolégicos indican una prevalencia del trastorno
epiléptico entre los 5 v 14 afios del 3.98 al 4.91%, segin los distintos estudios; la
epilepsia rolindica benigna constituye el 23,9% de tal poblacién (Cavazzuti,
1980); los nifios con este tipo de crisis son cuatro veces més frecuentes que los
nifios con ausencias tipicas (Holmes, 1993), es decir estamos ante un sindrome
epiléptico comiin (Scarpa y Carassini, 1982), de lo que se deriva la importancia
de estudios que permitan un mayor conocimiento de este tipo de patologia

comicial y su implicacién en el funcionamiento cognitivo de los escolares.



Capitulo 3
FUNCIONAMIENTO
INEUROPSICOLOGICO EN NINOS
EPILEPTICOS: VARIABLES
IMPLICADAS EN LASCRISIS Y
MEDICACION ANTIEPILEPTICA
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3.1.VARIABLES IMPLICADAS EN LAS CRISIS
EPILEPTICAS

Los conocimientos adquiridos con la investigacién de los
correlatos neuropsicolégicos de las crisis proporcionan informacién sobre la
naturaleza, grado y determinantes de la disfuncién cognitiva, que en nifios
adquiere un cardcter relevante debido a que estin en proceso de adquirir
habilidades que pueden ser necesarias para un adecuado aprendizaje académico

y el consiguiente ajuste psicosocial.

Estudios tempranos de la funcién cognitiva en nifios con epilepsia
suministran relaciones descriptivas globales sobre su habilidad intelectual,
basados en la puntuacién del Cl, frecuentemente pesimistas, ¢s decir, con

resultados por debajo de la media (ver revisién de Cull, 1989).

Los estudios realizados hasta los afios 70 se¢ centraban en la
evaluacién de habilidades intelectuales, con ¢l empleo de instrumentos
estandarizados, como los tests de Wechsler o el Standford-Binet, que
proporcionan indices generales del funcionamiento cognitivo, pero carecen de

los métodos comprensivos que aporta la investigacién neuropsicoldgica (Boll,
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1981). Orra limitacién de la investigacién en esta 4drea se refiere al empleo de
muestras de nifios con epilepsia institucionalizados, con el subsiguiente sesgo
para la generalizacién de los resultados obtenidos (Seidenberg, 1989); distintas
revisiones sobre el tema ponen de manifiesto, que cuando se estudian pacientes
epilépticos no institucionalizados el grado de déficit intelectual y deterioro es

marcadamente menor (Keating, 1960; Tarter, 1962).

Las investigaciones recientes del funcionamiento cognitivo en
nifios epilépticos tienden a examinar dominios especificos, que permiten arrojar
mds luz sobre las complicadas relaciones cerebro-conducta en la edad escolar de

quienes padecen esta disfuncién cerebral, aunque sea de forma benigna.

La wvanabilidad del funcionamiento cognitivo en nifios
epilépticos, puesta de manifiesto tanto en la clinica como en la literatura sobre
el tema, se debe a los miltiples factores (neurolégicos, farmacolégicos v de

caricter psicosocial) que pueden afectar su adecuado desarrollo.
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3.1.1. Edad de aparicion de las crisis

Son muchas las investigaciones que han examinado el significado
potencial de la edad de inicio de las crisis en sus secuelas cognitivas,
encontrando que una temprana edad de aparicién empeoraba el pronéstico del
enfermo frente a un inicio tardio. La influencia de esta variable queda
modulada por la de la duracién del trastorno, va que existe entre ellas una
correlacién positiva: cuanto més temprana es la aparicién se registra una mayor
duracién de la epilepsia; esto hace que sea muy dificil separar los efectos de

cada una de ellas.

O’Leary et al. (1981}, en un estudio realizado en una muestra (n =
48) de nifios con edades comprendidas entre los 9 y los 14 afies diagnosticados
de crisis ténico-clénicas, y empleando la bateria de tests neuropsicolégicos de
Haldstead-Reitan encontraron que los nifios que habfan tenido un inicio
temprano (antes de los 5 afios) obtenian peores resultados en 8 de las 14
mediciones de la bateria. Los déficits se observaron en tareas de rapidez motora,

atencién y concentracién, memoria y solucién de problemas complejos.
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Este efecto de la edad de aparicién es similar en otros tipos de
crisis. O’Leary et al. (1983), empleando la misma bateria anterior, compararon
nifios diagnosticados de crisis parciales, con edad de aparicién temprana (n =
27), es decir antes de los 3 afios, y aparicién tardia (n = 22), es decir después de
los 5 afios; y nifios con crisis generalizadas, de aparicién temprana (n = 33) o
tardia (n = 24). Todos cllos de edades comprendidas entre los 9 y los 14 afios; y
con un cociente intelectual global, verbal o manipulativo de 70 o miés. Los
resultados indican que los nifios con una edad de aparicién temprana tienen
cjecuciones mis pobres que los del grupo de aparicion tardia,

independientemente del tipo de crisis que presenten.

Utilizando la bateria neuropsicolégica Luria-Nebraska Infantil
(Golden, 1981), Hermann et al. (1988) examinaron los efectos de la edad de
aparicién de las crisis en una muestra de 64 nifios con epilepsia, de edades
comprendidas entre los 8 v los 12 afios; subdividida en funcién del tipo de
epilepsia que presentaban, 34 nifios tenfan epilepsia primariamente
generalizada y 30 tenian crisis parciales complejas originadas en el I6bulo
temporal. En ambos tipos de crisis, la temprana aparicién de las mismas se

relacionaba significativamente con los peores resultados en Lectura vy

Matemadticas.



En suma, es interesante sefialar que estos hallazgos son similares a
los del grupo de O’Leary (O’Leary et al., 1981, 1983 ), utilizando la bateria de
Haldstead-Reitan; en ambos casos se encontré una correlacién significativa

entre edad de aparicién y los distintos subgrupos de epilepsia.

De los datos anteriormente expuestos se deduce que queda para
futuras investigaciones aclarar qué habilidades o competencias son mis
vulnerables al empeoramiento en funcién de la edad de aparicién de las crisis.
Seidenberg (1989) sefiala las dificultades de este tipo de investigacién; para
algunos tipos de crisis es muy dificil determinar cuindo ha tenido lugar el
primer episodio (por ¢jemplo en las crisis de ausencia), micntras que en otfos
casos la ocurrencia de las crisis es una manifestacién sintomdtica de una
disfuncién cerebral subyacente previa a ellas. Factores de esta indole pueden
modificar los resultados de la asociacién entre edad de aparicién vy

funcionamiento neuroconductual,

3.1.2. Tipo de crisis

Las investigaciones que se han centrado en el estudio de esta
variable han analizado la relacién entre disfunciones neuropsicolégicas

especificas v regiones cerebrales o focos de actividad epiléptica. La mayoria han
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estudiado los procesos de atencién y memoria en aquellas crisis que involucran
el 16bulo temporal o crisis centroencefilicas. El estudio de Fedio y Mirsky
(1969) en nifios con epilepsia del I6bulo temporal asocié el déficit de memoria
que presentaban con la peor ejecucién en pruebas que requerian una atencién
sostenida. Sin embargo, son muy limitados los estudios que emplean baterias

que registren un amplio numero de habilidades neuropsicolégicas.

El estudio de O’Leary et al. (1983) anteriormente citado,
proporciona algunos interesantes resultados. 106 nifios, de edades comprendidas
entre los 9 y 15 afios, de los cuales 57 estaban diagnosticados de crisis
generalizadas y 49 de crisis parciales, fueron examinados a través de la prueba
de inteligencia WISC-R v la bateria neuropsicolégica de Haldstead-Reitan; de
todas las medidas analizadas sélo la puntuacién en la ejecucién del test tdctil
resulté significativamente mejor en el grupo de epilepsia parcial frente al de
crisis gencralizadas., Sugirieron que uno de los factores que podria haber
limitado la aparicién de mayores diferencias, seria ¢l haber agrupado a nifios con
epilepsia parcial de distintos subtipos (crisis parciales simples, complejas y
secundariamente generalizadas), por lo que realizaron un segundo andlisis
separando por grupos los distintos tipos de crisis parciales, volviendo a encontrar
diferencias de grupo en la misma prueba citada; si bien encontraron un patrén
consistente de peores ejecuciones en 11 de las 13 medidas registradas en el

grupo de crisis parciales secundariamente generalizadas.
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Hermann ct al. (1988) informaron de peores ejecuciones de los
nifios con epilepsia generalizada en 10 de las 11 escalas que componen la bateria
Luria Nebraska Infantil; en tres de ellas las diferencias llegaron a ser

estadisticamente significativas (Escritura, Aritmética e Inteligencia).

Giordani et al. (1985) también informaron en un estudio realizado
a 350 pacientes epilépticos y comparados con el WAIS, que con crisis parciales
obtienen mejores resultados que con crisis generalizadas. Esta observacion
puede también extenderse al estudio de O’Leary que inclufa 47 nifios con crisis
ténico-clénicas y 10 con crisis ténico-clénicas v ausencias; ¢l grupo de crisis
mixtas tiende a tener peores ejecuciones que un tipo simple de crisis
(Seidenberg et al., 1986) en medidas de capacidad intelectual y rendimiento

académico.

3.1.3. Etiologia de las crisis

Desde un punto de vista etiol6gico, ya hemos visto que son dos
las categorias de la epilepsia: idiopdtica o sintomdtica, o lo que es lo mismo,

primaria o secundaria.
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Los nifios con epilepsia sintomaitica estin claramente en
desventaja y muestran Cls mds bajos que aquéllos con epilepsia idiopdtica
(Bourgeois et al., 1983), Dam (1990), en la revisién que hace sobrc ¢l tema,
concluye que en general cuando hay una etiologia orginica demostrada
comporta un peor pronéstico, tanto de las capacidades intelectuales como de la

ejecucidn escolar.

3.1.4. Lateralizacion del foco epileptégeno

Al estudiar las relaciones cerebro-conducta, la tendencia que
prevalece es la de adscribir funciones especificas a cada uno de los hemisferios
cerebrales. Al izquierdo se le asignan procesos de mediacién verbal y mds
analiticos, en tanto que al derecho se le considera més implicado en funciones
no verbales de tipo visoespacial, todo ello expresado de forma muy general.
Berent et al. (1980) hicieron un resumido repaso a una serie de estudios sobre
las consecuencias negativas para €l funcionamiento cognitivo del hemisferio en
el que se situaba el foco epileptégeno. Tales estudios sugerian que el foco de
las crisis situado e¢n el hemisferio izquierdo tiene efectos negativos para ciertas

funciones cognitivas y psicosociales, siendo tales efectos significativamente
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menores ¢n pacientes con el foco de las crisis limitado al hemisferio derecho. Es
mds, la actuacién deteriorada en quienes tienen el foco izquierdo tiende a
incrementarse cuando el paciente se va haciendo mayor, a diferencia de lo que

ocurre en quienes tienen €l foco limitado al hemisferio derecho.

Los estudios de pacientes epilépticos con las técnicas de
tomografia por emisién de positrones, flujo sanguineo cerebral, asi como con
EEG vy potenciales evocados, dotan de soporte neurofisiolégico a la hipétesis del
hipofuncionamiento del hemisferio cerebral epiléptico. En esta linea de trabajo,
son muy actuales los estudios realizados sobre deterioro de 12 memoria verbal en
epilepsia unilateral del 16bulo temporal, en casos de epilepsia intratable y que
por cllo deben ser objeto de intervencién quirdrgica (v.g., Hermann et al., 1992;

Seidenberg et al., 1993).

Estudios clinicos de nifios con epilepsia parcial han detectado
déficits neuropsicolégicos consistentes con el lugar de la lesién (Boll y Barth,
1981; Douglas, 1987). No sélo la actividad epileptiforme generalizada sino
descargas focales pueden tener efectos disruptivos sobre la funcién cognitiva;
ademds, las descargas en el hemisferio derecho se asocian con peores
ejecuciones en tareas espaciales, y las descargas en el hemisferio izquierdo lo

hacen con errores en tareas verbales. En nifios con epilepsia roldndica, Piccirilli et
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al. (1988) mostraron que un foco funcional puede incluso causar una pérdida

total o parcial de la dominancia hemisférica izquierda para el lenguaje.

En un estudio muy reciente realizado por Riva et al. (1993) se
analizé la especializacién hemisférica en nifios con focos unilaterales con o sin
lesibn demostrada, concluyendo que alteraba la distribucién de la
especializacion hemisférica. Evaluaron 24 nifios para determinar si €l patrén
normal de dominancia hemisférica cambia en presencia del foco hemisférico;
para ello utilizaron la técnica de campo visual dividido, presentando estimulos
para los que hay una habilidad hemisférica diferencial izquierda (letras y
palabras) o derecha (figuras en forma de manchas), encontrando que se perdié

en todos los nifios la especializacién hemisférica.

Algunos estudios previos (Stores y Harr, 1976; Camfield et al.,
1984) muestran que los nifios con foco epileptégeno izquierdo tienen peor
ejecucién en Jectura y tests aritméficos que aquéllos con foco derecho.
Investigaciones posteriores informan por el contrario que, en comparacién con la
lectura, la aritmética es una tarea compleja que involucra miltiples operaciones
cognitivas verbales y visoespaciales y requiere de la actividad de ambos

hemisferios (Aldenkamp, 1983; Levin y Spiers, 1985; Seidenberg et al., 1986).
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En una investigacién reciente, llevada a cabo por Kasteleijn-Nolst
Trenité et al. (1990), se analiz6 la interaccién entre la lateralizacién de
descargas epileptiformes subclinicas y pruebas cognitivas. Estudiaron Z1
epilépticos, 12 nifios y 9 nifias, con una edad media de 10,6 afios; 17 estaban
diagnosticados de epilepsia parcial (n = 9) o secundariamente generalizada (n =
8), los 4 sujetos restantes tenian frecuentes descargas epileptiformes en el EEG,
pero no clara historia de epilepsia. De los nifios, 5 no recibian medicacién
antiepiléptica, 11 recibian monoterapia (6 con 4cido wvalproico, 3 con
carbamazepina, 1 con fenitoina y 1 con etosuximida) y 5 politerapia. Todos
tenian un CI mayor de B0 (WISC-R), y para la evaluacién se utilizaron pruebas
estandarizadas de lectura y aritmética, simultaneando su ¢jecucién con registros
de EEG. Los resultados confirman la hipétesis de que los nifios con descargas
localizadas en el hemisferio izquierdo muestran peor ejecucién en lectura que
aquéllos con descargas en el derecho; muestran también que las tareas

aritméticas no se ven influidas por la lateralizacién.
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3.2. MEDICACION ANTIEPILEPTICA Y EFECTOS
COGNITIVOS

Hay un gran nimero de investigaciones referidas a la relacion
entre los firmacos antiepilépticos y la ejecucién cognitiva en adultos con
cpilepsia. En comparacién, es relativamente pequefia la investigacién
sistemdrica en nifios (Cull v Trimble, 1989). Nos referiremos aqui a algunas
investigaciones con nifios de edad escolar, por lo que pueden contribuir a uno
de los anilisis que se han realizado en esta tesis: el de las diferencias entre
grupos debidas a la medicacién anticpiléptica scguida para el control de las

Cr1sis.

3.2.1. Carbamazapina, dcido valproico y otros farmacos

Martin et al. (1965) estudiaron 12 nifios con epilepsia de edades
comprendidas entre los 6 y los 13 afios, que estaban siendo atendidos en una
escuela especial; es decir, la mayoria eran mentalmente retrasados, y se habia

incorporado a su régimen de drogas anticonvulsionantes el tegretol o
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carbamazepina (600 mg/dia), realizando una evaluacién inicial y otra pasados 4-5
meses. L.os autores concluyen del estudio que la suma de la carbamazepina a la
medicacién ya prescrita anteriormente puede tener un efecto beneficioso en las
ircas de organizacién perceptiva, inteligencia prictica, habilidades motoras
manuales y coordinacién visomotora; sin embargo, el estudio es criticable ya que

los autores no aportan datos sobre la significacién estadistica de sus resultados.

Investigaciones recientes apoyan la idea de que la rapidez de
respuesta que incrementa la carbamazepina se hace a expensas de la precisién.
Mitchell et al. (1988) investigaron 32 nifios, que recibfan carbamazepina en
monoterapia, a través de pruebas de tiempo de reaccién simple y de eleccién;
en estas tltimas, las concentraciones elevadas del firmaco estaban
significativamente asociadas con tiempos mds rdpidos y con un incremento de

los errores de comisién pero no de omisién.

En una amplia y actualizada revisién del tema, Dodrill (1991)
concluye que la carbamazepina tiene resultados positivos en mas del 50% de los
estudios. En suma, no hay adn datos concluyentes de los efectos cognitivos de
la carbapazepina, por los resultados contrarios de distintos estudios, asi como por
la dificultad de generalizacién al incluir nifios con muy distintos tipos de

habilidad cognitiva, si bien se sugieren efectos beneficiosos.
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En la revisién de Dodrill se concluye sin embargo que, como la
carbamazepina, €l deido valproice (depakine) tiene efectos positivos en mds del

50% de los estudios dedicados a este tema.

En un estudio reciente (Farwell et al., 1990) pudo observarse que
nifios a los que se habia administrado femodarbital, presentaban Cls de 8,4

puntos mis bajos después de 2 afios de seguimiento, comparados con controles.

Stores y Hart (1976), al estudiar los efectos de la femsiroina,
encontraron quc los nifios en tratamiento con este farmaco durante 2 afios como
minimo tienen menor precisién y comprensién que nifios que ingieren otras
drogas. Utlizando medidas atencionales, Stores et al. {(1978) no encontraron
diferencias significativas entre nifios que tomaban diferentes tipos de drogas
anticonvulsionantes, aunque si registraron una tendencia a que los nifios bajo

este tipo de tratamiento mostraran pecres ejecuciones.

Cull y Trimbic (1989), al revisar la literatura existente sobre los
efectos de la efosuximida, concluyen que los resultados sugieren una
disminucién de la competencia en los nifios, pero que puede ser debida

también a su uso en combinacién con otras drogas.
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3.2.2. Comparacién entre los efectos de distintos farmacos

En un estudio (Schain et al., 1981) que comparé los efectos de la
carbamasepina vy €l fenobarbital en 24 nifios (rango de edades de 6 a 16 afios), de
inteligencia normal, que fucron evaluados antes y después de 6 scmanas de
iniciar el tratamiento con uno de¢ los dos firmacos (12 sujetos en cada grupo)
utilizando el WISC, el test de pares asociados, ¢l test de emparejamiento de
figuras familiares y una prueba de comprobacién para evaluar atencién
sostenida, s6lo se encontré un cambio significativo en la prucba de atencién
sostenida en ambos grupos, con un incremento de los errores por omisién; por
ello se concluye que ambos firmacos pueden interferir en la capacidad de los

nifios para mantener la atencién.

En otro estudio (Bennett-Levy y Stores, 1984) que empleé un
cuestionario para maestros de estimacién de disfuncién cognitiva, se comparé a
39 nifios epilépticos, algunos con medicacidn antiepiléptica y otros sin ella en el
momento del estudio. El primer grupo de sujetos citado obtenia peores
resultados en concentraci6n, habilidades de procesamiento, estado de alerta y
logros académicos, que aquellos sujetos que no tomaban medicacién desde al

menos dos meses (n = 14). El grupo que tomaba exclusivamente carbamazepina
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(n = 13) o dcido valproico (n = 4), s6lo mostraba diferencias respecto del grupo
de no tratamiento en el logro académico. El resto de sujetos en régimen de
politerapia (n = 8) mostraba los mismos resultados que ¢l grupo total de sujetos

medicados.

En un estudio reciente (Stores et al.,, 1992) se investigaron los
efectos del deido valproico vy la carbamasepina en una muestra de 63 escolares (de
7 a 12 afios) diagnosticados de epilepsia y que fueron evaluados antes v después
de 12 meses de tratamiento en monoterapia con uno de los dos firmacos
mencionados. En ninguno de los nifios habfa enfermedades graves neurolégicas
o psiquidtricas, ni enfermedad crénica. Se seleccionaron para la muestra
pacientes con epilepsia generalizada (ausencias, mioclonias y crisis ténico-
clénicas), parcial (parciales complejas, benignas centrotemporales, con
generalizacién secundaria...} e inclasificables (sélo un caso). La evaluacién se
llevo a cabo a través del WISC-R abreviado, pruebas pedagégicas de lectura y
aritmética; asi como de habilidades especificas (atencién, memoria vy
coordinacién visomotora). Se empleé un grupo de control para las
comparaciones formado por 47 nifios normales. A los 12 meses de tratamiento s¢
encontraron  diferencias significativas entre los grupos de tratamiento
observindose peores ejecuciones en fas medidas de atenci6n focal para el grupo
de dcido valproico v peores ejecuciones en las medidas de atencién sostenida

para el grupo de la carbamazepina.
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3.2.3. Efectos cognitivos de la duracion de la terapia

Hay determinadas investigaciones que se han centrado en el
papel concreto de esta variable en la funcién cognitiva de nifios epilépticos. Las
dosis de medicamento pueden ser una variable relevante en este campo de
investigacién, va que un CI bajo suele estar presente en aquellos nifios que
ingieren altas dosis de medicacién. Ross y Peckham (1983) sugieren que la
retirada de la medicacién antiepiléptica puede tener efectos beneficiosos en la

educacién.

Son necesarios mas estudios que analicen los efectos de la retirada
de medicacién antiepiléptica. Este tipo de investigacién puede ayudar a
diferenciar los efectos de las drogas de aquéllos causados por la epilepsia. Los
posibles efectos de la maduracién cerebral en los tests pueden ser minimizados

usando grupos de control igualados en edad.
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3.3. CONCLUSIONES - RESUMEN

Se ha pasado revista a las variables relativas a la crisis con significado
potencial a la hora de establecer el funcionamiento neuropsicolégico de niftos
epilépticos. De forma general, en los estudios se pone de manifiesto que una
temprana e¢dad de aparicibn empeora el prondstico de las capacidades
cognitivas, independientemente del tipo de crisis. Los resultados también
apuntan hacia una desventaja de los pacientes con epilepsia generalizada frente
a la parcial, y de la sintomdtica frente a la idiopdtica. Con respecto a la
lateralizacién de la lesién, los resultados no van mds alldi de mostrar el
hipofuncicnamiento del hemisferio epiléptico, con peores ejecuciones verbales

cuando la lateracién se produce en el hemisferio izquierdo.

La conclusién mds destacada es que ninguno de los citados
factores por si solo, sino la combinacién de todos ellos junto con los efectos de la
medicacién anticpiléptica y de los aspectos psicosociales, ¢s la que determina la
variabilidad en la ejecucién de los tests de nifios con epilepsia. No se puede
afirmar, por tanto, que haya un patrén especifico de disfuncién neuropsicolégica

en estos pacientes.
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La medicacién antiepiléptica tiene efectos beneficiosos o
perjudiciales, y no se puede por tanto llegar a conclusiones firmes; si bien es
claro que ninguna medicacién anticonvulsionante estd potencialmente libre de
efectos disruptivos en algunos sujetos. Las dificuitades mayores se observan con
la administracién de fenitoina; la carbamazepina y el dcido valproico causan

menores efectos adversos.

La cuestion de qué medicacién anticonvulsionante es més
frecuente que tenga efectos adversos es demasiado simplista, a juzgar por ¢l
niimero de factores que deberian tenerse en cuenta (Cull y Trimble, 1989) v las
dificultades metodolégicas con que ha de enfrentarse la investigacién futura

que aspire a obtener perfiles neuropsicolégicos consistentes.(Bennett,1992).



Capitulo 4
EL TRASTORNO DE
HIPERACTIVIDAD O SINDROME
HIPERCINETICO
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El stndrome hipercinético es un motivo de consulta comiin en la
clinica infantil, con una estimacién de su frecuencia en la poblacién escolar
general que varia entre el 1 y el 20% segin los distintos estudios (Ross y Ross,
1982; Szatmari et al. 1989). En su manifestacién hay mayor proporcién de

varones que de mujeres; dicha proporcién oscilaentre 4a 1 y9a 1 (Trites et al,,

1979, Szatmari et al. 1989; Spreen et al., 1984).

El trastorno por déficit de atencién con hiperactividad es una etiqueta
diagnéstica reciente para nifios con problemas significativos de atencién, control
de impulsos y sobreactividad (Barkley, 1990). Siguiendo a Denckla y Heilman
(1979), el sindrome de hiperactividad designa una serie de comportamientos en
los que la hiperactividad es a menudo un sintoma destacado, tanto mds cuanto
menor edad tenga ¢l nifio. Resulta ambiguo hablar del #sf#e Aiperactivo, ya que la
hiperactividad como sintoma estd presente en muchos trastornos
psicopatolégicos v neurolégicos infantiles  (disfasia, trastornos graves del
desarrollo, retraso mental, epilepsia, traumatismos craneoencefilicos...) y es
preferible referirse al sindrome de hiperactividad, o sindrome hipercinético, o al
trastorno por déficit de atencién con hiperactividad, en ¢l que la hiperactividad,
definida como excesiva inquietud o movilidad inapropiada y no dirigida

intencionalmente, no siempre es el indicador principal.

Para entender el significado actual de la entidad nosolégica de la
que vamos a ocuparnos ¢s interesante realizar una revisién de cudl ha sido la

evolucién del concepto hasta ahora. En el presente capitulo se expone un breve
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resumen, desde una perspectiva histérica, de la investigacién sobre el trastorno,
que puede verse mds ampliamente en las publicaciones de Ross y Ross (1976),

Schachar (1986) o Barkley (1990).

4.1. EL PERIODO DE 1900 A 1960: EL DANO
CEREBRAL INFANTIL

Los estudios que aparecen antes de este periodo son médicos y
describen los efectos residuales cognitivos v conductuales en nifios que tienen
lugar tras dafio, como consecuencia de trauma o infeccién, en el sistema

nervioso central. Los autores que destacan en este perfodo son Still y Tredgold.

Still (1902) describi6 20 nifios que presentaban agresividad,
conductas desafiantes, eran resistentes a la  disciplina, excesivamente
emocionales y mostraban una reducida "volicién inhibitoria"; en su mavyoria
cursaban con alteraciones de la atencién y todos con sobreactividad. El autor los
presenta como casos crénicos que manifiestan un "defecto en el control moral”;
en algunos casos toda esta patologia aparecia de forma secundaria a dafio
cerebral, y podia estar asociado a retraso intelectual aunque también podia
aparecer con inteligencia normal. Sugirié que la conducta de estos nifios no era
natural para su edad, surgia antes de los 8 afios v se observaba mds

frecuentemente en varones que en mujeres (con una proporcién de 3 a 1); ¢
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hipotetizé una deficiencia neuroldgica a la base del cuadro. Posteriormente
Tredgold (1908) apoyé la teoria de una causacién orginica (dafio cerebral) para

este cuadro.

El siguiente aspecto de interés en la historia de este concepto se
traza a partir de una epidemia de encefalitis en Estados Unidos en los afios
1917-18; los datos clinicos recogieron que ciertos nifios que sobrevivian a las
infecciones presentaban secuelas cognitivas y conductuales (ver por ejemplo el
trabajo de Ebaugh, 1923), algunas de las cuales son caracteristicas del concepto
actual de sindrome hipercinético: alteracién de la atencién, de la regulacién de
su actividad y del control de impulsos; también mostraban dificultades en
clertas competencias cognitivas, como la memona; v en algunos casos sintomas
de conducta desafiante y oposicionista. Denominaron el sindrome "trastorno

conductual postencefalitico",

La citada asociacién entre dafio cerebral y patologia conductual
llevé a otros investigadores a estudiar las causas potenciales de dafio cerebral en
nifios que cursaban con tal sintomatologia. De este modo se estudiaron nifios
con traumas natales (Shirley, 1939), infecciones como el sarampién (Meyer y
Byers, 1952), intoxicacién por plomo (Byers vy Lord, 1943), epilepsia (Levin,
1938) y lesiones craneales (Blau, 1936), en asociacién con las alteraciones que
constituyen la triada de sintomas primarios del trastorno que nos ocupa :

problemas atencionales, de control de impulsos y sobreactividad.
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Durante estos afios se inicia el tratamiento farmacolégico de estos
nifios, informando los estudios de la eficacia de las anfetaminas para la

reduccién de conductas disruptivas que aparecen en elios (ver, por ejemplo, los

trabajos de Bradley, 1937; o Molitch y Eccles, 1937).

En las décadas de los afios 50-60 persistia la consideracién de que
la conducta hiperactrva se debfa a dafio cerebral, aunque en algunos casos habia nula
evidencia de tal etiologia, por ¢llo comenzé a utilizarse el concepto de "dafio
cerebral minimo" y mds adelante el de "disfuncién cerebral minima". También
durante estos afios comenzaron a aparecer investigaciones sobre los mecanismos
ncurolégicos a la base de los sintomas con los que cursaba el trastorno; el
estudio mis famoso es el de Laufer et al. (1957) que refiere que la alteracién en

el sistema nervioso central ocurre en zonas taldmicas.

42. EL PERIODO DE 1960 A 1969: AUGE DE LA
HIPERACTIVIDAD

A partir de los afios 50 y principios de los 60 los investigadores del
campo comienzan a cuestionarse €l concepto de un sindrome unitario derivado
del dafio cerebral en nifios, y se habla ya de trastornos cognitivos, de aprendizaje
o conductuales observables en estos nifios, empleando términos como dislexia,

trastornos del lenguaje, dificultades de aprendizaje o hiperactividad.



Asi surgi6 el concepto de "sindrome hiperactivo infantil ", descrito
en los estudios cliasicos de Laufer y Denhoff (1957) v Chess (1940) que
enfatizan el exceso de actividad como rasgo definitorio del trastorno; Chess
sefiala también la necesidad de considerar una evidencia objetiva del trastorno,

mads alla de los informes subjetivos de padres y profesores.

Durante este periodo se inician las diferencias entre las corrientes
norteamericana y curopea (fundamentalmente inglesa); para la primera el
sindrome de hiperactividad es un trastorno conductual caracterizado por un
nivel de actividad mayor que lo normal,relativamente frecuente en la infancia y
no necesariamente asociado con una patologia cerebral demostrable. Para la
corriente inglesa se trata de un estado extremo de actividad, altamente
infrecuente y que usualmente ocurre en asociacién con dafio cerebral: epilepsia,
retraso mental, o clara historia de alteracién cerebral, como trauma o infeccién
(Taylor, 1988). Esta discrepancia ha permanecido hasta los afios 80, en que se ha
producido un acercamiento entre ambas lineas (Rutter, 1988, 1989; Taylor,

1986, 1988).

Sigue persistiendo durante este periodo la nocién de que la
hiperactividad es un sindrome de disfuncién cerebral {Ross y Ross, 1976) y que

hay un grupo relativamente homogéneo de sintomas caracteristico del trastorno.
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4.3. EL PERIODO DE 1970 A 1979 : IMPORTANCIA
DEL DEFICIT ATENCIONAL

A partir de este momento se inicia €l interés por otras conductas
presentes en estos nifios que inicialmente se consideraban sintomas asociados
tales como la impuilsividad, las dificultades por mantener la atencién, su baja
tolerancia a la frustracién y sus conductas de agresién (Safer y Allen, 1976). Asi
Douglas en 1972 plante6 que los déficits en el control de impulsos y en
atencién sostenida eran mds 1mportantes que la  hiperactividad; las
investigaciones de esta autora, en las que empleé una extensa bateria de
medidas objetivas conductuales y cognitivas, mostraron que los nifios
hiperactivos no eran necesariamente mds discapacitados para el aprendizaje de
cicretas tareas escolares como la lectura, ni menos perseverantes en tareas de
aprendizaje; indic6 también que no eran mds distraibles que los normales, ya
que sus déficits atencionales aparccian en situaciones en las que no habia
estimulos distractores. El seguimiento de estos nifios mostr6 que la
hiperactividad disminufa en la adolescencia y gque lo que persistia eran las
dificultades para ¢l control de impulsos y mantenimiento de la atencién que
comportaban el riesgo de mal ajuste social v académico (Weiss y Hechtman,
1986; Mendelson et al. 1971); este tipo de estudios se continué durante la

siguiente década (Brown y Borden, 1986; Gittelman et al. 1985).
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Se relega la hipétesis de dafio cerebral , al mismo tiempo que
otros mecanismos cerebrales como bajo nivel de arousal, alteracién en los
neurotransmisores cerebrales (Wender, 1971) o inmadurez neurolégica
{Kinsbourne, 1973) son considerados prometedores. Estudios
clectroencefalogrificos de muestras de nifios con el trastorno que nos ocupa
indicaron que la anomalia méds comiin que se registraba era la de una actividad
excesiva de ondas lentas, ondas theta generalmente, actividad que suele
encontrarse en nifios normales mds pequeiios; tales datos apoyan la hipéresis de
un retraso madurativo del sistema nervioso central en los nifios con sindrome
hipercinético (Gazzaniga et al. 1979). Denckla y Heilman (1979) denominan
"sindrome de inmadurez' al cuadro clinico mdis frecuente de nifios con
hiperactividad, que actiian como si tuvicran menos edad, presentan inatencién y
vigilancia disminuida o poco tiempo mantenida, conducta impulsiva y, mis que

exceso de actividad, actividad en momentos inapropiados.

Esta década termina con el punto de vista de que la Aiperactividad
es la aleeracién destacada en estos nifios y como conclusion se plantea la
importancia destacada de sus dificultades en atencidén sostenida y control de

impulsos.
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44. EL PERIODO DE 1980 HASTA LA
ACTUALIDAD : LOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Durante este periodo continia la linea de investigacién que trata
de definir de forma certera los sintomas primarios del trastorno que permitan un
mejor diagndstico y tratamiento de los casos. De este modo surge ¢l modelo de
Douglas (1980, 1983) que plantea como definitorios los siguientes rasgos de este
cuadro :

1. Déficits en la organizacién y mantenimiento de la atencién y el
esfuerzo.

2. Incapacidad para responder con inhibicién de impulsos.

3. Incapacidad para modular niveles de arousal para satisfacer las
demandas situacionales.

4. Fuerte e inusual inclinacién a solicitar reforzamiento

inmediato.

La influencia del trabajo previo de Douglas (Douglas, 1976;
Douglas y Pevers, 1979) y otros (Loney et al., 1978) qued6 recogida en la tercera
edicion del Manual Diagnéstico y Estadistico de los Trastornos Mentales
(DSM-I11) publicada en 1980, distinguiendo entre déficits de atencién con o sin
hiperactividad (ver Tabla 11). En esta taxonomia oficial los déficits en atenci6én
sostenida y control de impulsos adquicren relieve en ¢l diagnéstico de

hiperactividad, que como sintoma puede aparecer asociado a otras condiciones



TABLA 11. CRITERIOS DEL DSM-III: Criterios diagndsticos para el trastorno por déficit de
atencién con hiperactividad.

A. Inatencién. Al menos tres de los siguientes sintomas:
1. No termina las cosas que comienza.
2. A menudo no parece escuchar.
3. Se distrac con facilidad.
4. Tiene dificultades para concentrarse en el trabajo escolar o en tareas que
requieren atencidn sostenida.
5. Tiene dificultades para concentrarse en ¢l jucgo.

B. Impulsividad. Al menos tres de los siguientes sintomas:
1. A menudo actiia antes de pensar.
2. Cambia con cxcesiva frecuencia de una actividad a otra.
3. Tiene dificultades para organizarse cn ¢l trabajo.
4. Necesita supervisién constantementc.
5. Frecuentemente levanta mucho la vez en clase.
6. Lc cuesta guardar turno en los juegos o en situaciones de grupo.

C. Hiperactividad. Al menos dos de los siguientes sintomas:
1. Corre en exceso de un lada para otro, o se sube a Jos mucbles.
2. Le cuesta mucho permanecer cn su sitio, o sc mueve ¢xcesivamente.
3. Le cucsta estar sentado.
4. Se mueve cxcesivamente mientras ducrme.
5. Estd siempre ¢n marcha, o actita como "movido por un motor”,

D. Edad de comienzo anterior a los 7 afios.
E. Duracién de al menos 6 meses.

F. No debido a esquizofrenia, trastorno afectivo ni a retraso mental severo o profundo.

Nota: Del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (3* ¢d.), American
Psychiatric Association, 1980.
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(afasia receptiva, manfa, ansiedad...), ademds de no estar clara la delimitacién

entre niveles normales o no de actividad (Rutter, 1989).

Segin Lahey y Carlson (1991), la reconceptualizacién de la
categoria diagnéstica de la "reaccién hiperkinética de la infancia" en el DSM-III
enfatizé los aspectos de inatenci6én e impulsividad frente a la hiperactividad; lo
que hizo surgir el subtipo diagnéstico denominado trastorno por déficit de atencion
stn hiperactividad que, propiamente, no habia sido considerado en nomenclaturas
diagnoésticas previas, si exceptuamos los estudios iniciales de campo con nifios
con disfuncién cerebral minima que eran normoactivos o hipoactivos. Los
estudios de subtipos de nifios con trastorno por déficit de atencién llevaron a
algunos autores a diferenciar cuatro grupos: aquéllos que presentaban
exclusivamente déficit de atencién, los que presentaban déficit de atencién e
hiperactividad, los que presentaban exclusivamente dificultades especificas de
aprendizaje y los que presentaban déficit de atencién e hiperactividad junto con
dificultades especificas de aprendizaje (Dykman et al., 1985). Mds tarde
Dykman y Ackerman (1991), con una muestra heterogénea de nifios remitidos a
la clinica vy clasificados siguiendo el criterio del DSM-III de trastorno por déficit
de atencién, identificaron, mediante anilisis de cluster de las calificaciones de
los maestros, tres subgrupos comportamentales: el 40% presentaba déficit de
atencién e hiperactividad, el 29% ademds presentaba conductas agresivas,
mientras €l 31% tenia sélo déficit de atencidn; aproximadamente la mitad de los

sujetos presentaba dificultades especificas de aprendizaje.
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El aspecto atencional recogido en ¢l DSM-III implica dos clases
de sintomas, inatencién e impulsividad; Conte (1991) afirma al analizar las
caracteristicas seleccionadas que tienen muy poco que ver con el concepto de

atencién discutido en las teorias de atencién.

En la revisién del DSM-IIT publicada en 1987 se eliminé la
distincién entre trastorno por déficit de atencién con y sin hiperactividad,
debido a los pocos apoyos empiricos con los que contaba. En términos
neuropsicol6gicos, los escasos estudios realizados no han apoyado generalmente
las diferencias comportamentales ni han mostrado diferencias en rapidez y
eficacia de los procesos neurocognitivos entre uno y otro grupo (Hynd y Willis,
1988). En su lugar se decidié tratar ¢l trastorno de atencién como un constructo
unitario, denominado trastorne por déficit de atencion con hiperactividad, que
presentaba un conjunto de manifestaciones diferentes (en la Tabla 12 pueden
verse los criterios para el diagnéstico); de los 14 sintomas incluidos, unos se
refieren a inatencién, otros a conducta impulsiva, y otros a2 sobreactividad,

siendo necesarios 8 para establecer el diagnéstico.

Existe desacuerdo, puntualiza Conte (1991), respecto a la
naturaleza fundamental del trastorno. Mientras los datos sugieren que los
componentes de atencién e hiperactividad no correlacionan en alto grado, el
DSM-III-R propone una visién unidimensional del trastorno. Es mis, el
componente de impulsividad es dificilmente separable de los componentes de

inatencién ¢ hiperactividad.



TABLA 12. CRITERIOS DEL DSM-III-R: Trastorno por déficit de atencién con
hiperactividad.

A. Una alteracién de por lo menos seis meses de evolucién, con la presencia de por lo
menos ocho de los sintomas siguientes:

1. Inquictud frecuente, quc se aprecia por movimientos de manos o pies o por
moverse en ¢l asiento (en los adolescentes puede estar limitado a sensaciones
subjetivas de impaciencia ¢ inquictud).

2. Dificultad para permanecer sentado cuando la situacién lo requicre.

3. Facil distraibilidad por cstimulos ajenos a la situactén.

4. Dificultad para guardar turno en los jucgos o situaciones de grupo.

5. Frecuencia de respuestas precipitadas antes de que se acaben de formular las
preguntas.

6. Dificultad para seguir las instrucciones de los demis (no debido a negativismo,
o a error de comprension). Por ejemplo, no finaliza las tareas que se le
encomiendan.

7. Dificultad para mantener la atencién en tareas o actividades hidicas.

8. Frecuentes cambios de una actividad incompleta 2 otra.

9. Dificuitad para jugar con tranquilidad.

10. A menudo habla excesivamente, verborrea.

11. A menudo interrumpe o se implica cn actividades de otros nifios; por ejemplo
interrumpiendo ¢l jucgo que han comenzado.

t2. A menudo, no cscucha lo que se le dice.

13. A menudo, pierde cosas necesarias para una tarca o actividad escolar (por
ejemplo, juguctes, ldpices, libros, deberes).

14. A menudo, practica actividades fisicas peligrosas sin cvaluar los posibles
riesgos (no con el propésito de buscar emociones fuertes); por cjemplo, cruzar
una calle con mucheo trifico sin mirar.

B. Comienzo antes de los sicte afos.

C. No reiine los criterios para cl diagnéstico de trastorno generalizado del desarrollo.

Nota: Del Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (3® ed. rev.), American
Psychiatric Association, 1987,
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Las conclusiones a las que ha llegado la investigaci6n hasta la
actualidad es que estamos ante un trastorno que supone una condicién
desaventajada del desarrollo, de naturaleza crénica, con una fuerte
predisposicién biolégica o heredada y que puede tener un significativo impacto
en los resultados académicos vy sociales de los nifios que lo padecen. Barkley
(1990) recientemente apuntaba que poco a poco se va incrementando la
evidencia de la heredabilidad de la condicién y de su localizacién

neurcanatémica.



Capitulo 5
CARACTERISTICAS PRIMARIAS
QUE DEFINEN EL TRASTORNO DE
HIPERACTIVIDAD
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Como Barkley (1990) indica, es tremenda la acumulacién de
investigaciones publicadas sobre estos nifios, acerca de cudles son sus
caracteristicas primarias y sus problemas asociados. Weiss y Hechtman (1979)
estimaban ya entonces en 2000 el nimero de estudios sobre el trastorno,
estimacién que seguramente ha sido duplicada en la actualidad. En este
capitulo pasaremos revista a las caracteristicas que en la actualidad se consideran

definitorias y que permiten llegar a una definicién del trastorno.

5.1. DIFICULTADES ATENCIONALES

Por definicién la caracteristica de los nifios con sindrome
hipercinético es su marcada inatencién, al compararlos con nifios normales de
edad y sexo similar. El término "inantencién" hace referencia a un constructo
multidimensional que puede referirse tanto a problemas con el estado de alerta,

arousal, selectividad, atencién sostenida...(Hale y Lewis, 1979; Vega, 1988).

Denckla v Heilman (1979) afirman que la neuropsicologia de la
atencién v del arousal se halla en su infancia. El modelo de Sokolov (1963)
propone dos etapas, una en la que el cértex es responsable del analisis del
estimulo respecto a su novedad versus familiaridad, o su significacién versus su
falta de significacién, y otra etapa en la que el sistema reticular activado desde

el cértex es responsable del arousal o activacién. La estimulacién de algunas
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dreas corticales, como son las frontales y parietales inferiores, inducen arousal,
as{ como su ablacién lleva a la inatencién y al hipoarousal. Las dreas del cortex
mds importantes para la atencién son las de asociacién, secundarias v terciarias,
siendo éstas las ltimas en alcanzar su maduracién, con mayor lentitud en nifios
que en nifias. Podemos suponer un mal funcionamiento de estas dreas en casos
de nifios con sindrome hipercinético. Los datos sugieren que los nifios con
trastorno por déficit de atencion con hiperactividad presentan grandes dificultades
para sostener la atencién (Douglas, 1983; Orjales y Polaino, 1992), observadas
incluso en situaciones naturales como puede ser el juego libre (Zentall, 1985); lo
que se convierte en dramdtico cuando lo que se requicre es sostener la atencién

en tareas aburridas o repetitivas (Luk, 1985).

Respecto a su distraibilidad los resultados son contradictorios.
Rudel (1988, p. 54) la define diciendo que "indica la facilidad con que la
atencion se desvia de una cosa v pasa a otra, o la facilidad con que se interrumpe
una tarea sin haberla terminado. En este sentido debe atenderse a lo relevante
para la tarea que se trae entre manos, en tanto se ignora lo irrelevante. Hallarse
libre de distraccién requiere la capacidad de distinguir la estimulacién relevante
de la irrelevante; no obstante, lo que es relevante en una situacién es del todo
irrelevante en otra". Aunque, en general, hay que decir que estos nifios no se
muestran mds distraibles por estimulacién "extra-tarea" que los nifios normales
(Rosenthal v Allen, 1980; Steinkamp, 1980). Respecto a los efectos de

estimulacién irrelevante para la tarea, hay estudios que muestran que empeora
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su ejecucién mientras que en otros la mejora. Barkley opina que el problema
que aparece de forma consistente puede ser la disminucién de Ia persistencia en
¢l esfuerzo al responder a tareas con un pequefio atractivo intrinseco o una

minima consecuencia inmediata (Barkley, 1990).

La conclusién que se puede sacar de la revisién de estos estudios
es que queda por aclarar si el déficit atencional que presentan estos nifios €s una
dificultad primaria en atencién sostenida o es secundaria al problema que tienen

de desinhibicién conductual.

5.2. DESINHIBICION CONDUCTUAL

Adin cuando el defecto atencional puede ser el responsable de
algunas conductas de estos nifios, no puede explicar las conductas impulsivas
que también se observan, s decir entrelazada con la dificultad de sostener la
atencién se encuentra la deficiencia en la inhibicién conductual al responder a
demandas situacionales, o impulsividad; siempre relativa a nifios de igual edad
mental y sexo. Como la inatencién, el término impulsividad es multidimensional
en su naturaleza (Milich y Kramer, 1985). Segin proponen Brown y Quay
(1977), podemos describirla como un patrén de rapidez ¢ inexactitud al

responder a las tareas, o como una pobre inhibicién sostenida al responder



79

(Gordon, 1979), peor demora en la gratificacion (Rapport et al,, 1986) o
alteraci6n de la adhesién a 6rdenes para regular o inhibir la conducta en

contextos sociales (Kendall y Willcox, 1979).

Los estudios que han tratado a través de medidas objetivas de
laborarorio de diferenciar la condicién de impulsividad de la hiperactividad han
fracasado (Achenbach y Edelbrock, 1983; Milich v Kramer, 1985). LLa presencia
de estos dos sintomas, es decir de errores impulsivos vy excesivo nivel de
actividad, son los que mejor discriminan entre  nifios con sindrome
hipercinético de aquélios que no lo tienen (Grodzinsky, 1990); Barkiey (1990)
afirma que es ¢l problema de la desinhibicién de conductas o pobre regulacién
inhibitoria de conductas lo que diferencia este grupo de otros trastornos

psiquidtricos y de nifios normales.

5.3. CONDUCTA HIPERACTIVA

Un excesivo nivel de actividad inapropiada (motérica o vocélica),
es decir, movimientos irrelevantes para la tarea que realizan constituyen otra de
las caracteristicas primarias tradicionalmente atribuidos a estos niiios.
Observaciones directas de sus interacciones sociales muestran generalmente un

lenguaje excesivo (Barkley et al., 1983; Zentall, 1985).
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Son numerosos los estudios que recogen una mayor actividad de
estos nifios tanto durante el dia como durante el suciio (Porrino et al., 1983), y
también los que muestran una significativa fluctuacién situacional de este
sintoma (Porrino et al., 1983; Luk, 1985), ello puede implicar un fallo en la
regulacién de su nivel de actividad para ajustarse a las demandas de la tarea, lo
que es socialmente problemdtico (Routh, 1978); mds que un nivel de
movimientos absolutos mayor que lo normal. Para Rudel (1988) este sintoma se
caracteriza no tanto por el exceso de actividad motora sino sobre todo por su
carencia de orientacién a metas; la actividad motora no es necesariamente mis
frecuente en los nifios hiperactives que en sus iguales de edad, sino que tal
actividad puede ocurrir sin objeto, cambiando constantemente de una actividad

a otra.

5.4. DIFICULTAD PARA DIRIGIR SU CONDUCTA
MEDIANTE NORMAS O INSTRUCCIONES

Algunos autores sugieren que la dificultad para adherirse a normas
o instrucciones puede ser también una caracteristica primaria de los nifios con
este trastorno {Barkiey, 1982, 1990; Kendaill y Braswell, 1984). Esta
caracteristica debe diferenciarse de aquélla provocada por hdndicaps sensoriales
(por ejemplo sordera), alteraciones en el desarrollo del lenguaje o debidas a

conducta oposicionista o desafiante.
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Los nifios con sindrome hipercinético muestran problemas
significativos para obedecer 6rdenes parentales o de otras figuras significativas
de su entorno (Barkley, 1985; Whalen et al, 1980), instrucciones
experimentales en ausencia del experimentador (Draeger et al,, 1986) v 2

prohibiciones que supongan diferir la gratificacién (Rapport et al., 1986).

Para Barkley (1990) esta caracteristica estd estrechamente
asociada con la desinhibicién conductual, otros autores después de revisar el
tema concluyen que no es una caracteristica definitoria del cuadro (Zentall,
1985), para Barkley confunden esta caracteristica con la conducta desafiante,
la conducta regulada por normas se refiere al control que sobre la conducta

tienen estimulos verbales que especifican consecuencias.

5.5. TRASTORNO HIPERACTIVO Y TRASTORNO
DE CONDUCTA

Diferenciar el trastorno por déficit de atencién con hiperactividad
de otras alteraciones constituye un problema sobre €l que no existe acuerdo
entre los autores (Morris v Collier, 1987). A este trastorno se han referido
algunos autores con otras denominaciones: dafio cerebral, frasforno de conducta v
dificultad de aprendszaje. Para algunos ¢l trastorno por déficit de atencién con

hiperactividad no es otra cosa que una forma particular de trastorno de
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conducta. En todo caso, resulta a veces un dilema diagnéstico para los clinicos
diferenciar un trastorno por déficit de atencién con hiperactividad de un
trastorno de conducta, debido al frecuente solapamiento en ambos patrones
comportamentales de desobediencia, mentiras persistentes, inatencién,
impulsividad, destructividad, agresién vy otras conductas socialmentc
inapropiadas (Whalen, 1983). Mids recientemente, Abikoff y Klein (1992)
abordan este problema de diferenciacién y solapamiento entre ambos trastornos,
el trastorno por déficit de atencién con hiperactividad v €l de conducta, por el
interés e implicaciones con vistas al tratamiento de los mismos. Considerando
estos autores que son varios los factores que afectan tanto a la concurrencia de
ambos trastornos en los sujetos como a la eficacia esperada del tratamiento. Los
factores deben buscarse en los propios procedimientos diagnésticos y en ias
caracteristicas de las muestras; es crucial la necesidad de¢ distinguir entre
muestras remitidas y no remitidas a la clinica, puesto que estos grupos no
representan la misma poblacion de nifios con conductas desviadas, aunque haya
solapamiento entre ellos. Los nifios remitidos v diagnosticados clinicamente
comparten un trastorno, en tanto que los casos de muestras no remitidos
incluyen un nidmero muy amplio de problemas de conducta, teniendo
verdadero trastorno sélo una proporcién de ellos. La severidad del trastorno
establece diferencias entre remitidos v no remitidos, obviamente. Ademads, los
facrores que se designan de forma idéntica, cuando se derivan de las escalas de
calificacién, no poseen contenidos idénticos en sus items. Por tanto, las
puntuaciones factoriales utilizadas como criterios diagndésticos bien pudieran

identificar casos que son diferentes en cuanto a caracteristicas conductuales, por
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el solo hecho de las diferencias entre los items de las escalas (Holborow et al.,
1984). En la revisién de Hinshaw (1987) sobre la cuestién no resuelta de si €l
trastorno por déficit de atencién con hiperactividad y el trastorno de conducta
son sindromes distintos o subtipos del mismo trastorno, se concluye que ambos
trastornos son sdélo parcialmente independientes segiin indican las puntuaciones
factoriales consistentemente aunque moderadamente relacionadas. Cuando se
han clasificado a los nifios con técnicas de andlisis de cluster o por puntuaciones
de corte, ha aparecido un solapamiento entre hiperactividad y problemas de
conducta entre el 30 y el 90%. Sin embargo, ¢/ solapamiento no es simétrico,
porque es mds probable que los que presentan trastornos de conducta scan
también hiperactivos, v lo es menos que los hiperactivos posean también
trastornos de conducta. En las muestras clinicas no se identifican trastornos
puros de conducta, ya que en una ampiia mayoria de los sujetos concurre
también el trastorno por déficit de atencién con hiperactividad, pero no a la

inversa.

Conte (1991) se pregunta si el trastorno por déficit de atencién
con hiperactividad es la misma cosa que un trastorno de conducta o es un
trastorno diferente. La distincién se complica habida cuenta de que entre el 30
v el 65% de los nifios diagnosticados con trastorno por déficit de atencién con
hiperactividad también cumplen los criterios del DSM-III-R para trastorno de
conducta. Este gran solapamiento entre ambos trastornos ha llevado a algunos
autores a creer que el trastorno por déficit de atencién con hiperactividad y el

trastorno de conducta son la misma cosa. Sin embargo, mientras los principales
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sintomas del trastorno por déficit de atencién con hiperactividad son la
inatencién v la impulsividad, el trastorno de conducta se caracteriza por la falta
de respeto a los derechos basicos de los demds. Ademds, es méas probable que
existan problemas familiares cuando ambos trastornos estin presentes que
cuando existe solo el trastorno por déficit de atencién con hiperactividad. Es
decir, hay correlacién entre problemas psiquidtricos familiares y trastorno de
conducta pero no existe tal correlacién con el trastorno por déficit de atencién
con hiperactividad, lo que indica que existen factores etiolégicos diferentes a

pesar de que ambos trastornos se solapen en gran medida.

5.6. EVALUACION COMPORTAMENTAL DEL
TRASTORNO HIPERACTIVO

La evaluacién conductual parte de supuestos muy diferentes de
los enfoques tradicionales. E] déficit de atencién se describe aqui como una
alteracién en la relacién funcional entre estimulo-respuesta . El marco
conceptual de Barkley (1981a y b; 1990) da cuenta de sintomas primarios y
sintomas secundarios del trastorno por déficit de atencién. Entre los sintomas
primarios se incluyen escasa amplitud de atencién, impulsividad y distraibilidad

(o concentracién pobre). Serian sintomas secundarios las pobres relaciones
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sociales, el pobre progreso académico (a pesar de su inteligencia normal} y la

agresion.

Stntomas primarios. La escasa amplitud de la atencion indica
incapacidad para persistir en la ejecucién de una tarea més alld del desinterés o
aburrimicnto, independientemente de la presencia o ausencia de estimulos
distractores. La distraibilidad, o pobre concentracién, indica incapacidad para
atender selectivamente a los estimulos relevantes o apropiados de una situacién,
desechando o ignorando los estimulos irrelevantes. La impulstvidad, o pobre
control de impulsos, indica la tendencia a responder a los estimulos

rapidamente v sin tener en cuenta las alternativas.

Una definicion de hiperactividad derivada de los supuestos de
Barkley, o definicién del trastorno por déficit de atencién con hiperactividad

puede ser la signiente:

Un trastorno evolutivo de la atencién, del control de impulsos y
de la conducta regida por reglas, que surge en edades tempranas del desarrollo,
tiene cardcter general y crénico, sin que se pueda atribuir a retraso mental,

déficit sensorial o neurolégico grave ni a alteracién emocional severa.

Entre las aproximaciones conductuales a la evaluacién del
trastorno por déficit de atencién con hiperactividad se halla el uso de escalas de

caltficacion de conductas (rating scales) en las que se pide a los informantes
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(maestros, padres) que puntden ciertas conductas del nifio observadas en el

pasado.

Las escalas de calificacién de conductas son estrategias de
evaluacién indirecta. Se contestan en muy poco tiempo y muy ficilmente,
pudiéndose obtener datos de muy diversas situaciones en las que el nifio se

manifiesta de modo mds espontineo y habitual.

Los métodos de cuantificacién de los datos, como €l anilisis
factorial, han permitido identificar conductas intercorrelacionadas que se
pueden interpretar formando una dimensién conductual de interés clinico. La
medicion de la hiperactividad a través de escalas de calificacion de conductas ha sido
ampliamente utilizada en investigacion y en situaciones de aplicacion clinica (Morris y
Collier, 1987). Las calificaciones de los maestros han sido las mds utilizadas,
seguidas de las escalas de padres; también se puede recabar el informe a los

compafieros y al propio sujeto (autocalificacién).

Entre las medidas de atencién se hallan las ESCALAS DE
CALIFICACION DE CONDUCTAS, fests psicométricos v medidas de
laborarorio, asi como los sistemas de observacion directa. La preocupacién por
evaluar los problemas de atencién es relativamente reciente, sin olvidar que la
propia dificultad de definirla y los complejos sistemas cerebrales que la
sustentan hacen de su evaluacién una empresa excesivamente complicada. Asi

es como se puede decir con toda claridad que la atencién no puede evaluarse
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con un dnico test. Es mis, el verdadero problema para quicn intenta evaluar la

atenci6n de alghin sujeto es que no hay tests de atencién (van Zomeren y

Brouwer, 1992).

Se han hecho muy populares las ESCALAS DE
COMPORTAMIENTO INFANTIL, o escalas de calificacién de conductas y listas
de chequeo, que sirven para evaluar ciertas dimensiones de la conducta de los nifios,
ya sea para investigacién o bien para la prictica clinica. En torno al 70% de los
psicélogos clinicos infantiles y al 60% de los psicélogos escolares estin
empleando como medidas de rutina en la actualidad, en su evaluacién de #sos
con trastorno por déficit de atencion, ESCALAS DE CALIFICACION (Rosenberg
y Beck, 1986). Serfa muy sensato que los neuropsicélogos infantiles hicieran los
mismo, dadas las numerosas ventajas que tales cuestionarios ofrecen, a juicio de
Barkley (1988): en primer lugar, en un perfodo minimo de tiempo, es decir,
durante unos pocos minutos, s¢ pueden evaluar diferentes tipos de conductas
que interesen vy que el nifio viene mostrando en periodos de tiempo
relativamente largos. En segundo lugar, son mediciones con validex ecoldgica, al
calificar las conductas atencionales en ¢l medio en que normalmente se
desenvuelve ¢l nifio. Una tercera ventaja del uso de ESCALAS procede de que
los datos se obtienen de personas que conocen bien al nifio, con la posibilidad
de conocer la desviacién estadistica de las conductas atencionales de cada nifio

por referencia a los dates normatives elaborados para su edad vy sexo.
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Las limitaciones de las escalas pueden provenir de los propios
datos normativos y su elaboracién, de la subjetividad del calificador, asi como
también de la ambigiiedad ¢n la interpretacién de los items. A pesar de tales
limitaciones inherentes a las escalas, es indudable su utilidad tanto en el dmbito

clinico como en el investigador del trastorno por déficit atencional infantil.

El interés por diferenciar los problemas de afencion de los
problemas de excesiva acdfvidad llevé a Edelbrock a construir ¢l Chéild Assessment
Profile (CAP) en su forma abreviada de 12 items (Barkley, 1988; 1990; 1991).
Edelbrock ha elaborado el CAP en 1986, una vez que seleccioné de la Chddd
Bekavior Checklist (CBCL) 7 items de la escala de Inatencién y 5 items de la
escala de Sobreactividad, aquellos items que tenfan mayor peso en sus

respectivos factores.

La CBCL es una escala global de calificacién de la psicopatologia
infantil, que cuenta con una versién para el informe de los maestros y otra para
el informe de los padres, desarrollada por Achenbach y Edelbrock (1983). Las
dos principales ventajas de esta escala de calificacidn, es decir, de la CBCL,
provicnen de poseer posiblemente el apoyo empirico méds fuerte de todas las
escalas de calificacién de informantes (Witt et al,, 1990); la segunda ventaja
consiste en poseer la versibn de maestros y la de padres, segiin va hemos dicho,
lo que facilita una amplia recogida de informacién en unos 15 minutos que, sin
duda, ayudari a orientar la intervencién. Las versiones de maestros y padres se

diferencian ligeramente entre si. La versién del informe de maestros se solapa
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con la versién de los padres aproximadamente en un 80%, reemplazando los
items sobre problemas en la escuela por items que sélo pertenecen al d4mbito
del hogar en el informe de los padres. En ambas versiones, se utiliza el mismo

formato de escala con tres puntuaciones: 0, 1, 2 (Wit et al., 1990).

Una de las escalas de la CBCL se denomina HIPERACTIVIDAD,
cuando en realidad abarca ftems que evalian inatencién, impulsividad v
sobreactividad. El problema de no evaluar la INATENCION por separado es el
mismo de que adolecen las Escalas de Conners (Conners, 1969; Goyette et al.,
1978), probablemente las escalas de calificacién de la atencién infantil més
ampliamente difundidas y utilizadas. Los usuarios de estas escalas, advierte
Barkley (1988), deberin tener presente que el Factor "Inatencion- Pastwe" incluye
también ftems que no reflejan necesariamente dficits de atencién, por lo que esta
escala no constituird una calificacién pura u homogénea de los problemas
atencionales. Existe un interés, incrementado recientemente (Das et al., 1992),
por separar el Trastorno por Déficit de Atencion del Déficit de Atencion con
Hiperactividad. Lo que se intenta es distinguir los déficits relacionados con la
atencién de la propia conducta, sobre vodo de la conducta hiperactsva. Los
maestros no pueden separar inatencion de impulstvidad en una escala como la de
Conners, en la que la hiperactividad y los trastornos de conducta se describen

conjuntamente con inatencién (Das et al., 1992).

Siguiendo a Barkley, podemos concluir que todo lo anteriormente

expuesto redunda en la dificultad bidsica de estos nifios para regular ¢ inhibir
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conductas, lo que le lleva a definir el sindrome hipercinético como un trastorno
del desarrolio caracterizado por un grado inapropiade de inatencién,

sobreactividad ¢ impulsividad:

"El trastorno por déficit de atencién con hiperactividad consiste
en una deficiencia del desarrollo en la regulacién y mantenimiento de conductas
por normas y consecuencias... que da lugar a problemas con la inhibicién,
iniciacién o sostenimiento de respuestas a tareas o estimulos y adherencia a
normas o instrucciones, particularmente en situaciones en que las consecuencias
para la conducta son demoradas, débiles o inexistentes. L.as deficiencias son
evidentes en la temprana infancia y son probablemente de naturaleza crénica.
Aunque puede mejorar con la maduracién biol6gica, los déficits persisten en

comparacién con nifios normales de igual edad" (Barkley, 1990, p. 71).

Para Rudel (1988) existe consenso entre investigadores y clinicos
sobre que el problema motor es solamente el sintoma méds obvio de un
sindrome caracterizado por deficiencias madurativas en atencién sostenida,
control de impulsos, concentracion y planificacién, asi como en la respuesta a

normas basadas en recompensa y castigo.



Capitulo 6
BASES NEUROPSICOLOGICAS DEL
TRASTORNO HIPERACTIVO
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Distintas formulaciones han implicado a los 16bulos frontales y al
mantenimiento del arousal como base cerebral del sindrome hipercinético o
hiperactivo. En este capitulo hacemos alusién somera a las principales hip6tesis

sobre una causacién basada en la disfuncién cerebral.

6.1. ALTERACION DE LA FUNCION CEREBRAL

Las bases neurolégicas de este trastorno son dificiles de arncular.
Zametkin y Rapoport (1986) en su revisidon describen once hipdtesis
neuroanatémicas diferentes para este sindrome. Teorfas como las de Laufer y
Denhoff (1957) incluven ideas acerca de alteraciones en el funcionamiento de
estructuras diencefilicas (tdlamo e hipotdlamo), Wender (1974) plantea un
decremento en la excitacidn del sistema de activacién reticular, v la teoria de

Dykman et al. (1971) establece deficiencias en el sistema inhibitorio cerebral.

Ya comentamos al principio que algunos autores implicaban
funciones neurolégicas como el arousal en el desarrollo del sindrome
hipercinético. E} concepto de arousa/ admite vanos significados distintos. Por
un lado, se habla de arouwsal comportamental, identificindose con nivel de
actividad. Por otro, de grousal cortical, en referencia a la activacién de necuronas
corticales a través del sistema activador difuso del cerebro; también incluye la

activacién auténoma, igualmente mediada por el sistema de activacién reticular.
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El hecho de que las anfetaminas, que provocan un incremento tanto del arousal
comportamental como del fisiol6gico, tengan un efecto paradéjico contrario en
estos nifios puede indicar que estos nifios tienen un deficiente arousal cortical y
auténomo y por tanto no se trataria de un efecto paradéjico sino que los
estimulantes mejoran su conducta porque optimizan su nivel de arousal
fisiolégico. En Rosenthal vy Allen (1978) puede verse la revisién de los estudios
en este campo, que plantean que la disfuncién primaria de estos nifios es la
infraactivacién del sistema de activacidn reticular; segiin esta interpretacién, los
nifios hiperactivos cuentan con bajos niveles de descarga procedentes de la
formacién reticular sobre la actividad eléctrica cortical, incrementada por la
accién de las anfetaminas que, en consecuencia, reducen la hiperactividad al
aumentar ¢l arousal cortical via adrenérgica. Sin embargo, otros autores
(Wender, 1971; Satterfield, 1975) plantean que en estos nifios hay una excesiva
activacién. Por lo general los estudios que emplean indices autondémicos de
activacién en reposo no han diferenciado nifios hiperactivos de nifios normales.
La aparente contradiccion podria deberse a la existencia de dos grupos de nifios
hiperactivos, unos con insuficiente activacién que responderian adecuadamente a
la medicacién estimulante, y otros con una global hiperactividad o

sobreactividad del sistema de activacién reticular { Taylor, 1986).

Los trabajos de Lou et al. (1984), utilizando la técnica de flujo
sanguineo en estos nifios, implicaron a los 16bulos prefrontales y a neuronas
dopaminérgicas que tienen su origen en el cerebro medio y que pasan a través

de regiones frontales centrales a dreas prefrontales. Este sistema se ha mostrado
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importante en la inhibicién y regulacién de la atencién (Drewe, 1975; Fuster,
1980) y estd mds frecuentemente involucrado en la reactivacién por
metilfenidato. Ademds, desde este modelo neuroanatémico uno puede
presuponer que estudios neuropsicolégicos-conductuales pueden documentar
mecanismos inhibitorios frontales deficitarios en nifios con trastorno por déficit
de atencién con hiperactividad (Hynd y Willis, 1988). Hay evidencia que
sugiere que cstos nifios tienen peores ejecuciones en tareas de tiempo de
reaccién que requieren atencién sostenida, auditiva o visual (Dykman et al.,
1979; 1980). De forma similar a adultos con lesién en los 16bulos frontales, estos
nifios también tienden a cometer crrores que reflejan desinhibicién (Benson y

Stuss, 1982; Petrides v Milner, 1982).

6.2. APORTACIONES DE LURIA AL
CONOCIMIENTO DE ESTE SINDROME

En 1974, Luria descnibia los efectos que en el desarrollo de los
nifios pueden observarse como consecuencia de traumas cerebrales, infecciones,
intoxicaciones..., con el consiguiente cambio en la dindmica de los procesos

nerviosos:

"... aunque estos nifios sean intelectualmente normales, no obstante

se estancan con facilidad y en muchos casos no consiguen seguir la marcha de
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una escuela normal. Pierden ficilmente la capacidad de concentrarse; cualquier
estimulo externo les distrac de su trabajo; dificilmente consiguen mantenerse al
nivel de sus compaiieros de clase; después de cinco o diez minutos comienzan a
demostrar una total incapacidad para comprender el ejercicio explicado por ¢l
maestro, o para dar una respuesta quc suponga un trabajo personal de

imaginacién o bien para participar en el trabajo desarrollado en clase" (Luria,

1974, p. 104).

En los casos descritos por Luria no existe destruccién de las
células corticales, sino alteracién de los procesos nerviosos de excitacion e inkibicion
corticales en lo que respecta a su fuerza, movilidad, concentracién y equilibrio. Si
se¢ alteran los procesos inhibitorios, s¢ observardi en el nific una excesiva
impulsividad, lo que le llevard a reaccionar de forma precipitada y sin control
suficiente sobre sus actos motores. También puede darse la disminucién de los
procesos de excitacién, con el consiguiente descenso del nivel de activacién

adecuado para hacer frente a las tareas que se le impongan.

Para Luria, en este sindrome de astenia cerebral lo crucial es saber si
el sistema de procesos verbales estd conservado vy puede ayudar a compensar los
defectos neurodindmicos de los procesos motores, es decir, si el lenguaje puede,
por estar intacto, ejercer una influencia reguladora sobre los actos motores
precipitados € impulsivos de estos nifios, tanto si estamos ante un problema de

alteracién de los procesos excitadores como de los inhibidores:
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"Mientras que cn los nifios excitables el sistema del lenguaje
intensifica los procesos inhibidores afectados, en los nifios con dominante
inhibidora el mismo sirve para ejercer un influencia atenuvante..." (Luria, 1974,

pp- 113-114).

La inclusién de su lenguaje en la actividad préctica del nifio, es
decir la capacidad para regular verbalmente el acto motor, atraviesa "varios
estadios que concluyen al término del periodo preescolar..."(Luria, 1974, p. 31).
Desde una perspectiva del desarrolio, al comienzo la regulacién de la conducta
de los nifios estd dirigida por el lenguaje de los adultos, en una segunda etapa la
regulacién parte de una manifestacién externa del lenguaje propio, para
transformarse progresivamente en lenguaje interior. Asi describe Luria la
formaci6én de un proceso tan complejo como es la accién voluntaria auténoma
"que es, por esencia, la subordinacién de la accién no va al lenguaje del adulto

sino al propio lenguaje del nifio" (Luria, 1980b, p. 122).

Del anterior modelo de Luria, sobre el papel del lenguaje en la
regulacién de conductas, parti6 la técnica de entrenamiento en
autoinstrucciones desarrollada por Meichenbaum (Meichenbaum, 1969; 1977;
1985), y ampliamente aplicada al tratamicnto de la hiperactividad (ver, por
ejemplo, los trabajos de Meichenbaum vy Goodman, 1971; Camp, 1980;

Guevremont et al., 1988).
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Al intentar aclarar cudles son los mecanismos cerebrales que
garantizan el papel regulador del lenguaje, al principio externo y més tarde
interno, Luria (1980a) dice que no son los mismos que sustentan los aspectos
sonoros o semdnticos de los procesos verbales. Los sectores temporales del
hemisferio izquierdo sustentan la funcién de la audicién fon€mica; las zonas
post-centrales del mismo hemisferto garantizan la base cinestésica del lenguaje,
o formacién de articulemas. Estos sectores cerebrales pueden estar afectados sin
que tal alteracién (discriminacién fonética o afasia motora aferente) haga perder
al lenguaje su funcién reguladora. Tampoco se pierde la funcién reguladora por
afeccién en zonas parietales o parieto-occipitales izquierdas que sustentan la

comprensién de las relaciones 16gico-gramaticales.

Son los /dbulos frontales los que tienen una importancia decisiva
para garantizar la fancion reguladora del lenguaje y, por tanto, la organizacién del
acto voluntario, si bien los mecanismos fisiolégicos atin no estin aclarados. Stuss
y Benson (1990), en un intento de reconocer el legado de Luria al destacar el
papel de los 16bulos frontales en el lenguaje, destacan la funcién reguladora o
directiva del lenguaje, a diferencia de los aspectos sintdcticos, semdnticos y
denominativos del mismo. Esta funcién reguladora o pragmdtica del habla se
vincula con la intencién consciente de la accién y con la regulacién del sistema

de activacién reticular por el cértex.

Luria (1980a) subraya el papel de los 16bulos frontales en la

regulacién de movimientos y acciones voluntarias, Gue surge en gran parte como
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consecuencia de un plan formado con la intima participacién del habla, que
formula ¢l propésito de la accién ¢ indica los pasos a seguir; el habla cumple una
funcién de monitorizacién durante la realizacién de acciones voluntarias
complejas. Los 16bulos frontales mantendrian el papel dominante del programa
que se esté realizando e inhibirian acciones irrelevantes o inapropiadas. El
citado papel de los lébulos frontales se enmarca dentro de su pluralidad

funcional, en la que destacan:

1. La riqueza de conexiones aferentes y eferentes con diversas
estructuras no especificas del cerebro, como el tilamo, la regién hipotaldmica y
la formacién reticular del tronco del encéfalo.

2. Las numerosas vias de comunicacién que unen el cértex
prefrontal con otras regiones del cortex: de asociacién intrahemisférica v
comisurales.

3. Las dreas especializadas que posee el cortex prefrontal en ¢l

control de la actividad del sistema del habla.

Aidn no estdn suficicntemente aclaradas las bases neurolégicas de
este trastorno, pero los estudios neuropsicolégicos pueden ayudar a establecer
qué funciones corticales quedan afectadas selectivamente por €l, si bien la
investigacién hasta el momento no ha encontrado, utilizando distintas baterias
de tests neuropsicolégicos (Schaughency et al., 1989; McGee et al., 1989),
perfiles particularmente distintivos en estos nifios. Es necesaria una mavor

investigacién para verificar esta perspectiva particular, de cara a diagnésticos
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diferenciales con otras condiciones, como el trastorno por déficit de atencién sin
hiperactividad, asi como delimitar parimetros de neurodesarrollo en tareas de
ejecucion asociadas con el cértex frontal, que es el que parece tener una mayor

implicacién en ¢l trastorno (ver Passler ct al., 1985).



Capitulo 7
NEUROPSICOLOGIA DE LAS
DIFICULTADES DE APRENDIZAJE
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El desarrollo de la investigacién en este campo ha estado

determinado de forma constante por el problema de la definicién de su 4mbito

de estudioc (Hammill, 1990).

Para Torgensen (1991) el foco de controversia, tanto tebrica como

investigadora, incluye :

1. El desafio que supone asumir que las dificultades de
aprendizaje son el resultado de alteraciones especificas en la funcién cerebral.

2. Las dificultades derivadas de tratar con la heterogeneidad de la
poblacién escolar con dificultades de aprendizaje, o dicho de otra forma,
conceptualizar adecuadamente y clasificar empiricamente, los diferentes tipos

que subyacen a la etiqueta de dificultades de aprendizaje.

Una visibn detallada sobre el desarrollo histérico de la

investigacién en este campo puede verse en Coles (1987) o en Myers y Hammill

(1990).

Ha sido durante las pasadas tres décadas cuando se ha producido
la proliferacién de la investigacién centrada en los factores neuropsicolégicos
que contribuyen a las dificultades de aprendizaje emergiendo la necesidad de
identificar subtipos de dificultades de aprendizaje del grupo heterogéneo que

constituyen las manifestaciones del trastorno (Hooper y Willis, 1989).
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7.1. EL PROBLEMA DE LA DEFINICION DE LAS
DIFICULTADES DE APRENDIZAJE

Uno de los problemas constantes ha sido alcanzar una definicién

consensuada de dificultad de aprendizaje, ya a partir de los afios 60 (Manga y

Ramos, 1986).

Cruickshank publicé en 1972 un listado de 40 acepciones
distintas usadas para describir el trastorno, v Vaughan y Hodges (1973),
posteriormente compilaron 38 definiciones diferentes. Las definiciones han
continuado proliferando y mds recientemente Epps et al. (1983, 1985) describen
no menos de 14 diferentes formas de definir las dificultades de aprendizaje de
una manera operativa. Recientemente Hammill (1990) ha publicado una
revisién sobre los esfuerzos realizados por los distintos autores e instituciones
profesionales mds destacadas, para aclarar de forma conceptual lo que se
entiende por dificultades de aprendizafe v llegar a una definicién ampliamente

aceptada que permita un desarrollo operacional en el futuro.

La creacién de un Comité Conjunto Nacional en los Estados
Unidos que asumiera los problemas de la definicién permitié llegar a una

definici6én de ampha aceptacién:
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"Dificultades de aprendizaje es un término genérico que se
refiere a un grupo heterogéneo de trastornos que se manifiestan por dificultades
significativas en la adquisicién y uso de las capacidades de escuchar, hablar, leer,
escribir, de razonamiento o matemdticas. Estos trastornos son intrinsecos al
individuo y presumiblemente debidos a una disfuncién del sistema nervioso
central. Incluso aunque una dificultad de aprendizaje puede ocurrnr
concomitantemente con otras condiciones desaventajadas {(p.e. impedimento
sensorial, retraso mental, alteraciones emocionales y sociales) o influencias
ambientales (p.c. diferencias culturales, instruccién insuficiente/inapropiada,
factores psicégenos), no es el resultado directo de tales condiciones o

influencias" (Hammill et al., 1981, p. 336).

Esta definiciébn supone un punto de partida para muchos
investigadores que plantean la necesidad de que las dificultades de aprendizaje
deben analizarse desde una perspectiva neuropsicolégica, ya que en ella se
reconoce la presumible etiologia neurolégica del trastorno. Se plantea también
la necesidad del estudio de subtipos homogéneos, al abordar el tema de la

heterogeneidad del trastorno.

Representantes estadounidenses de Servicios de Salud, Sociales vy
de Educacién componen en 1987 un Comité interdelegaciones que propuso la

siguiente definicién :



104

" Dificultad de aprendizaje es un término genérico que se refiere
a un grupo heterogéneo de trastornos manifestado por dificultades significativas
en la adquisicién y uso de atencién, habla, lectura, escritura, razonamiento o
capacidades matemdticas o de habilidades sociales. Estos trastornos son
intrinsecos al individuo y presumiblemente debidos a disfuncién del sistema
nervioso central. Aunque una dificultad de aprendizaje puede ocurrir
concomitantemente con otras condiciones desaventajadas (p.e. alteraciones
sensoriales, retraso mental, perturbaciones sociales o emocionales); con
influencias socioambientales (p.c. diferencias culturales, instruccién insuficiente
o inadecuada, factores psicégenos) y especialmente con el trastorno por déficit
de atencién, todas los cuales pueden causar problemas de aprendizaje, una
dificultad de aprendizaje no es el resultado directo de aquellas condiciones o

influencias " (Interagency Commitee on Learning Disabilities, 1987, p. 222).

La critica fundamental de esta definici6én viene dada por la
inclusién de las habilidades sociales como una dificultad de aprendizaje primaria
careciendo del soporte investigador necesario para hacer semejante afirmacién
(Gresham v Elliot, 1989). Recoge /a relacidn de las dificultades de aprendizage con ef
trastorno por déficit de atencién, aclarando que puede ser un trastorno asociado.
Silver (1990) concluye, en una reciente revision de la historia del déficit
atencional con hiperactividad, que a pesar de la relacién entre estos trastornos

este déficit no es una dificultad especifica de aprendizaje.
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En 1988 el Comité Conjunto Nacional, anteriormente citado,
matiza su definicién propuesta en 1981; para Hammill (1990) es la que mavyor
consenso ha concitado, por las contribuciones que anteriormente citamos y que

permiten establecer las bases para la investigacion futura :

" Dificultades de aprendizaje es una denominacién genérica que
se refiere a un grupo heterogéneo de trastornos que se manifiestan en
dificultades significativas al adquirir y usar las capacidades de escuchar, hablar,
leer, escribir, de razonamiento o matemdticas. Estos trastornos son intrinsecos al
individuo, se supone que se deben a disfuncién del sistema nervioso central, y
pueden darse a lo largo de la vida... Ain cuando las dificultades pueden ocurrir
de forma concomitante con otros hédndicaps (p.e., impedimento sensorial,
retraso mental, alteracién emocional grave) o con influencias extrinsecas (tales
como diferencias culturales, instruccién insuficiente o inapropiada), ellas no son
¢l resultado directo de aquellas condiciones o influencias" {Comité Conjunto
Nacional para las Dificultades de Aprendizaje, 1988, p. 1; recogido en Hammill,

1990, p. 77).

A pesar de su larga historia, ha sido en las tres dltimas décadas
cuando la investigacién se ha centrado en "factores neuropsicolégicos" que
pucden contribuir a las dificultades de aprendizaje. Tantos esfuerzos han dado
como resultado la anterior definicion de consenso de dificultad de aprendizaje,
como una clasificacién genérica que representa un grupo de trastornos

neurolégicamente basados; la identificacién de subtipos tiene el potencial de
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prestar asistencia a su evaluacién y diagnéstico permitiendo planes de
intervencién especificos para subgrupos homogéneos (Garcfa, 1993). Como

recientemente ha escrito Hammill:

"Mientras la mayoria de los neuropsicélogos continida
investigando la interaccién de desviaciones del desarrollo y funcionamiento
neurolégico con las conductas observadas en quienes tienen dificultades de
aprendizaje, otros ncuropsicélogos estin dirigiendo su atencién hacia una
eficacia documentada de las estrategias de intervencién y rehabilitacién.
Tomadas en su conjunto, sin embargo, las contribuciones de los neuropsicélogos
subrayan la conveniencia de la méds temprana nocién de que lo més probable es
que las dificultades de aprendizaje se deban a disfuncién del sistema nervioso

central" (Hammill, 1993, p. 302).

7.2 DiricULTADES ESPECIFICAS MAS
FRECUENTES EN EL MEDIO ESCOLAR

De los trastornos del desarrollo, las dificultades de aprendizaje
son las menos comprendidas y las que suscitan mayor controversia. Por una
parte se acepta generalmente que el trastorno se basa en una disfuncién del
sisterna nervioso central, en tanto que por otra no existe un procedimiento

médico fiable que permita diagnosticar tal condicién (Reeve y Kauffman, 1988).
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La denominacién de dificuitades espectficas de aprendisase alude a una condicién
que subyace a dificultades en adquirir las habilidades académicas bdsicas de
lectura, escritura, aritmética, etc., sin que se disponga de explicacién alguna
para el problema. Algunos términos se¢ han hecho muy comunes para designar
dificultades de aprendizaje. El principal es dislexia, que alude a la dificultad
especifica con la lectura y que, con frecuencia se utiliza como equivalente a
dificultad de aprendizaje por ser el problema de mayor prevalencia en este
campo. Sin embargo, la deficiencia en otras habilidades académicas recibe
denominaciones especificas, como por ejemple discaleulia, que designa la

dificultad para realizar clculos aritméticos.

La investigacidén de los sindromes disléxicos es un tema central en
la neuropsicologia (Manga y Ramos, 1986); la dis/exia es uno de los problemas
escolares mds destacados y este tipo de abordaje ha planteado la necesidad de
evaluar y definir operativamente los distintos subtipos considerando por una
lado las funciones neuropsicolégicas implicitas en el aprendizaje de la lectura y
por otro abordando su relacién con una presumida etiologia (Manga y

Ramos, 1991).

Investigaciones iniciales apuntaron que la lectura estaba
localizada en el girus angular izquierdo y posteriores desarrollos descartaron que
una funcién tan compleja como la lectura se sustentara en un drea cortical tan
restringida. En la actualidad se considera que su sustrato neural es un sistema

funcional, relativamente lateralizado en el hemisferio izquierdo y compuesto
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por zonas interconectadas (Hooper y Willis, 1989). Estos autores se han
interesado especialmente por la formacién y caracteristicas de los diversos
subtipos neuropsicolégicos de aprendizaje. Con la bateria Luria-DNI, utilizada
en el presente trabajo, también se han realizado diversos estudios es esta
direccién (Ramos et al., 1990a, 1990b; Ramos et al, 1992; Manga vy
Navarredonda, 1993; Manga y Ramos, 1993; Navarredonda, 1993).

Luria (1980a) consideraba que tanto la lectura como la escritura
eran una forma particular de actividad de habla; de acuerdo con su concepcion
el proceso de lectura se inicia con la percepcién visual y andlisis de un grafema,
el segundo paso lo constituye la recodificacién del grafema a su estructura
fonémica y el dltimo paso su comprensién. Este proceso se va automatizando en
funcién del desarrollo que alcance la tarea para el sujeto. Durante las etapas
iniciales de la adquisicién de la lectura las operaciones descritas se realizan de
forma serial, sin embargo a medida que se establece ¢l dominio de esta tarea los
grafemas pueden elicitar la comprensién de la palabra, eliminando el andlisis v

sintesis fonéticos intermedios.

Considerados de esta forma, el proceso de la lectura queda
implicado dentro de un sistema funcional. Hynd y Hynd (1984) sugieren que
los grafemas son registrados en el 16bulo occipital cuando estdn asociados con
letras y palabras conocidas. Esta informacién es compartida con inputs de otras
modalidades sensoriales en la regién del girus angular izquierdo. La

Y

comprensiéon seméntica lingiiistica de esta integracién multimodal de
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informacién puede tener lugar en la regién del planum temporal del 4rea de
Wernicke. Finalmente la informacién comprendida potencialmente es
comunicada al 4drea de Broca, a través del fasciculo arcuato, una banda
intrahemisférica de fibras de asociacién. Este hipotético modelo funcional para
la lectura es referido como ¢l modelo de Wernicke-Geschwind (Mayeux vy

Kandel, 1985).

Partiendo del citado sistema funcional para la lectura, Hynd vy
Hynd (1984) hipotetizan subtipos particulares de dislexia, basados en el modelo
ncurolingiifstico propuesto por Marshall (1984), sugiriendo disfunciones que
involucran componentes particulares e interconexiones. Por ejemplo la dislexia
superficial del desarrollo, que se caracteriza por una dependencia de reglas
fonolégicas que producen errores en palabras irregulares, o que puede deberse
a procesos dafiados en el acceso semdntico de lo que se lee.
Neuroanatémicamente podria explicarse por la alteracién en el drea de
Wernicke. La dislexia fonolégica de desarrollo caracterizada por la dificultad
para aplicar reglas fonolégicas puede ser debida a la alteracién de los procesos
encargados de la conversién grafema-fonema. Neuroanatémicamente, podria
explicarse por la alteracién de rutas asociadas con ¢l girus angular. Otros

subtipos se han propuesto también partiendo del sistema funcional descrito

(Hynd, 1986).

No hay todavia una evidencia concluyente acerca de la relacién

entre capacidad aritmética y funcionamiento cerebral, y aunque hay informes de
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casos de errores aritméticos en pacientes con lesiones cerebrales localizadas (ver
por ejemplo Deloche y Seron, 1982; Grafman et al., 1982; Warrington, 1982),
son pocas las investigaciones que integran los conocimientos actuales de la
cognicién matemdtica con principios de neuropsicologia. Autores como Deloche
y Seron (1987) en un esfuerzo inicial han intentado analizar los rasgos
neuropsicolégicos de este grupo de sujetos con dificultades de aprendizaje para

la aritmética.

Aunque se trate de un campo de investigacién muy reciente, estd
claro que como en el caso de la lectura la idea de una regién cerebral especifica
de la que dependa el funcionamicnto aritmético ¢s insostenible. En este
sentido es de particular importancia la aportacién de Luria (1980a), quien
analiza las perturbaciones aritméticas y ¢l sindrome de acalculia en términos de
problemas de sintesis y andlisis espaciales complejos. Observé como lesiones de
regiones inferoparietales i1zquierdas podian producir acalculia a través de la
desintegracién de la sintesis visual-espacial, una funcién cognitiva que se cree
proporciona el fundamento para ¢l concepto de ndmero y las operaciones
aritméticas. En sus observaciones describe los efectos de la lesién en zonas
visuales del cortex que se asocian a perturbaciones viso-perceptivas como la

confusién de niimeros grificamente similares (Luria, 1970, 1980a).

Pacientes con lesiones en las regiones frontal posterior y
temporal izquierdas también presentan disfuncién matemitica; pero secundaria

a afasia que afecta las dreas de Wernicke v Broca. En contraste con ellas, las
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lesiones de zonas inferoparietales izquierdas provocan selectivamente afectacion
de operaciones aritméticas complejas. En lesiones prefrontales (Luria 1980a),
aunque las funciones de orientacién espacial permanezcan intactas, la
disfuncién en el papel regulador del sistema de asociacién verbal altera la
competencia aritmética, manifestindose en asociaciones irrelevantes vy
perseveracién. Finalmente Luria sugiere que las operaciones aritméticas
pueden verse perturbadas por alteraciones cerebrales generalizadas, asoctadas

con la atencién vy el arousal (Luria, 1970).

Benton (1987) y Spiers (1987) han proporcionado una revisién de
este campo y, como Luria, sugieren que los aspectos corticales del sistema
funcional para la aritmética estdn esencialmente localizados en la regi6én parieto-
témporo-occipital posterior del hemisferio izquierdo, o del hemisferio
dominante para el lenguaje. Informes tempranos de casos sugirieron que la
acalculia, especialmente el subtipo espacial estaba primariamente asociado con
lesién posterior del hemisferio derecho (Hécaen et al., 1961); estudios empiricos

recientes no han confirmado tal supuesto (Grafman et al., 1982).

Benton (1987), consistentemente con la teoria de Luria, encontrd
guec las lesiones en las regiones de asociacién occipitales pueden alterar la
imagen o esquema visual necesaria para Ja cjecucién de célculo no automitico.
Deloche y Seron (1982) describen los diferentes patrones de error que

caracterizan las afasias de Broca y Wernicke, sugiriendo que la segunda
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involucra la organizacién secuencial de nidmeros y la de Broca aspectos

gramaticales de tareas de recodificacién de nimeros o secuencias numéricas.

Spiers (1987), al hablar de la naturaleza lingiifstica de los errores
de sujetos afisicos, sugiere que las regiones corticales lesionadas responsables
de estos errores caracteristicos pueden se¢rvir para una vanedad de tareas que
incluyen tanto el lenguaje como el célculo. Basindose en sus investigaciones
Spiers concluye que las regiones del l6bulo temporal izquierdo pueden
contribuir a decodificar sonidos en digitos, secuenciar digitos para formar

niimeros y secuenciar niimeros para calcular correctamente.

7.3. RELACION ENTRE TRASTORNO
HIPERACTIVO Y DIFICULTADES DE APRENDIZAJE

En la prictica clinica puede observarse con frecuencia la
asociacién entre el trastorno hipercinético o hiperactivo y las dificultades de
aprendizaje, y, al existir factores comunes subyacentes a tal asociacién, es
necesario atin mucho trabajo para esclarecer la naturaleza del funcionamiento
cognitivo v del rendimiento académico en nifios con trastorno hiperactivo, con

dificultades de aprendizaje o con ambos (Cantwell y Baker, 1991).
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Al hablar de la relacién entre ambos sindromes, Rudel (1988)
comenta que es dificil encontrarlos de forma pura, pero dice que es preciso no
confundir las dificultades en lectura, escritura o aritmética, con los fallos por
precipitacién que acompaiian a los hiperactivos. El rendimiento escolar puede
verse afectado tanto por trastornos de aprendizaje como de conducta, Conners
(1990) considera que dicho rendimiento no se corresponde con las verdaderas
capacidades intelectivas de los sujetos afectados por uno u otro de tales
trastornos, pero su apariencia similar en el resultado global no debe ocultar la

diferente combinacién de rasgos respecto a su preponderancia relativa.

Con frecuencia los diagnésticos de trastorno por déficit de
atencién con hiperactividad v dificultades de aprendizaje se so/gpan (ver Figura
4). Se viene estimando que del 40 al 50% de los nifios hiperactivos también
presentan dificultades de aprendizaje (Cantwell y Satterfield, 1978; Lambert v
Sandoval, 1980). Sin embargo, como sefialan otros autores (v.g., Wolfe et al,,
1987), los datos sobre el solapamiento entre estos nifios se hallan fuertemente
sesgados segin los procedimientos empleados para clegir las muestras, segin

sean clinicas u obtenidas de la poblacién general.

Lo que es cierto en todo caso es que con frecuencia el progreso
académico de los nifios con trastorno por déficit de atencién con hiperactividad
se halla por debajo de la media, pudiendo atribuir los bajos resultados a la
impulsividad e 1natencién de los hiperactivos. No todos los nifios con trastorno

por déficit de atencién con hiperactividad poseen también dificultades de



Détictr atencional
— vigilancia
— selectividad
{Con hiperactividad o sin ella)

Dificuirades especificas
de
aprendizzje

Subtipos

Disfuncién neuropsicolégica

Necesidad de
tratamiento
especializado

Discrepancia
(capacidad-
rendinuento)

Exclusidn etiologica

|
— retraso mental |
— trastornos emocionales |
— medios carenciales t
— falta de asistencia escolar |
— déticit visual 0 auditivo |
— enfermedades espeviales ‘

Figura 4. Se pueds observar ¢l solapamiento entre el déficit atencional y las dificultades
especificas de aprendizaje. (Tomado de Manga y Ramos, 1991).
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aprendizaje, pero se ha estimado que el 78% de los nifios asi diagnosticados
muestran serias dificultades de aprendizaje, mientras que el 39% de los nifios
con dificultades de aprendizaje pueden clasificarse también como nifios con
trastorno por déficit de atencién con hiperactividad (Safer y Allen, 1976). El
50% de los nifios hiperactivos (asi diagnosticados) muestran importantes
problemas en su aprendizaje académico, hasta ¢l punto de que terminan en
fracaso escolar. La gran mayoria de hiperactivos tiene dificultades con sus
padres y maestros, cominmente porque fallan en ¢l cumplimiento de las
peticiones u 6rdenes de los adultos. Por dltimo, los nifios hiperactivos tienen
seriamente alteradas las relaciones con sus compafieros. Estos sinfomas
secundarios dec  hiperactuividad deben considerarse cada vez méis como

dimensiones criticas del problema (Ross y Pelham, 1981).

En los iltimos afios la comparacién entre déficit de atencién
(hiperactividad) y dislexia ha suscitado una interesante discusién a partir de la
publicacién de Felton et al. (1987) sobre la diferencia principal entre ambos
trastornos. Por una parte, los problemas de memoria son més funcién del déficit
de atencién (hiperactividad), mientras que los problemas lingiiisticos y de
denominacién serfan especificos de los nifios disléxicos. Segin los citados
autores, el trastorno hiperactivo por sus carencias atencionales viene a ser una
fuente principal de morbilidad cognitiva, adicional y diferente, para los nifios

con dificultades en lectura.
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74. RELACION ENTRE RETRASO MENTAL Y
DIFICULTADES DE APRENDIZAIJE

Un funcionamiento intelectual significativamente por debajo del
promedio, como puede reflejar un CI (cociente intelectual) de 70 o inferior
obtenido en un test de capacidad intelectual administrado individualmente.
Esta idea es la que asume el DSM-IH (American Psychiatric Association, 1980).
El ICD-9 (International Classification of Diseases), en 1983, aclard algo mds la
significacién de "por debajo del promedio”" diciendo que eran dos o mds
desviaciones tipicas por debajo de la media, lo que equivale a un CI de 70 o

inferior.

La definicién de "dificultad de aprendizaje" recomendada por el
National Joint Commitee for Learning Disabilities (NJCLD) asume que,
aunque una dificultad de aprendizase puede darse de forma concomitante con

retraso mental, no es el resultado directo de esa condicién (Hammill et al., 1981).

Entre ambos tipos de trastornos, no obstante, pueden detectarse
algunas semefanzas: ambos grupos muestran deficiencias en su aprovechamiento
académico, problemas en el procesamiento de la informacién, déficits
atencionales, patrones irregulares de su avance en el aprendizaje y dificultades
en las relaciones sociales. Ademds, ambos grupos tienen una incidencia de

hiperactividad claramente alta, o incapacidad de modular la conducta motora en



117

la forma apropiada para una situacién dada. Sin embargo, mientras la
hiperactividad de los nifios mentalmente retrasados suele adoptar la forma de
una conducta agresiva, destructiva, impredecible e impulsiva, los nifios con
dificultades de aprendizaje muestran formas adicionales tales como una

conducta sin objeto v torpe, pero tranquila, una conducta algo inmadura y muy

habladora.

Si se consideran las conductas parecidas no siempre resultard fdcil
distinguir discapacitados para el aprendizaje de retrasados mentales, sobre todo en
los casos de niiios ligeramente retrasados. L.a discriminacién entre los dos tipos
de trastornos es facil en los extremos del continuo, pero la distincién se va
haciendo menos clara a medida que nos movemos hacia el centro del continuo.
Asi pues, cabe la posibilidad de que un nific con retraso mental no tenga
dificultades de aprendizaje, que un nifio con dificultades de aprendizaje no sea

retrasado mental, o que un nifio con retraso mental tenga también dificultades

de aprendizaje.

El nivel de inteligencia viene siendo el criterio tradicional de
distincién, resultando imposible por definicién que un nifio con dificultades de
aprendizaje sea también retrasado mental, debido a que debe tener una
inteligencia media o superior (definicién del NJCLD). Pero conceptualmente
un retrasado mental también puede tener dificultades de aprendizaje, a pesar
de que por definicién un nifio discapacitado no puede ser retrasado mental;

pero, como la definicién de retraso mental no excluye dificultades adicionales



118

de aprendizaje, un nifio retrasado mental puede por definicidén tener
dificultades de aprendizaje. De acuerdo con las respectivas definiciones, si el
retraso mental fuera el diagnéstico primario, una dificultad de aprendizaje
podria ser secundaria del retraso (Tylenda et al., 1987). Asf lo admite el DSM-

II1 cuando dice :

"En el retraso mental, la dificuitad lectora se debe a déficit
general del funcionamiento intelectual. Sin embargo, en algunos casos de
retraso mental ligero, el nivel de lectura es significativamente mds bajo que ¢l
nivel esperado, dada la escolarizacién del individuo v su nivel de retraso. En
tales casos, podria hacerse ¢l diagndstico adicional de trastorno evolutivo de
lectura, puesto que el tratamiento de las dificultades lectoras puede

incrementar grandemente ¢l potencial ocupacional” (p. 94).

La definicion de dificultad de aprendizaje (Hammill et al., 1981)
admite expresamente que una dificultad de aprendizaje pueda concurrir con
retraso mental, pero no afronta el problema de las consideraciones diagnésticas,
primarias v secundarias. A pesar de la dificultad expuesta sobre el diagnéstico
diferencial entre retraso mental y dificultad de aprendizaje, como dicen
T'ylenda et al. (1987), ambos diagnésticos pueden coexistir, pero s6lo cuando el
retraso mental es el diagnéstico primario y sélo para individuos que se sitiian

entre leves y moderados en ¢l rango de retraso mental.



Capitulo 8
LA EVALUACION
INNEUROPSICOLOGICA EN LA EDAD
ESCOLAR
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Como apuntan Manga v Ramos (1991, p. 77), "la meta de la
evaluacién neuropsicologica es la construccién de una bateria de tests
comprehensiva, de tal manera que la seleccién de los tests sea suficientemente
sensible como para evaluar todas las dreas del cértex humano, las habilidades
sensorio-motoras, las cognitivas y las lingiiisticas"; uno de los logros destacados
de la neuropsicologia actual ha sido la estandarizacién de tests para la evaluacién
de las habilidades anteriormente citadas, frente a la prictica anterior, de

evaluacién de pacientes neurolégicos, basada en procedimientos subjetivos.

8.1. REQUISITOS DE UNA BATERIA UTIL DE
TESTS NEUROPSICOLOGICOS

Para Obrzut (1981), la seleccién de pruebas destinadas a una
evaluacién neuropsicolégica debe cumplir dos requisistos bdsicos, en primer
lugar debe abarcar una amplia gama de funciones a través de medidas objetivas
y estandarnizadas, v en segundo lugar permitir la diferenciacién entre las
modalidades sensorial y motora. Si los tests empleados para la evaluacién
neuropsicol6gica abarcan poco, se limita nuestro conocimiento del nifio y a su
vez la validez predictiva de la bateria (Rourke et al., 1986). En el caso de la
evaluacién infantil, debe ser también sensible a los cambios producidos por el

desarrotlo (Spreen v Gaddes, 1969).
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La primera caracteristica que debe destacarse en una bateria
neuropsicolégica es su necesidad de ser comprehensiva, evaluando todas las
capacidades sustentadas por el cerebro. La citada necesidad, de explorar el
mayor nimero de funciones cognitivas relacionadas con ¢l cerebro, debe
conjugarse con una cuidada seleccidn, para evitar evaluaciones redundantes y
por economia de tiempo. Kolb y Whishaw (1986) consideran las exigencias de
"minuciosidad" y "tiempo" como las principales caracteristicas que debe cumplir

una bateria neuropsicolégica ttil.

El siguiente criterioc que debe satisfacer una bateria
neuropsicoldgica es el de ser sensible, tanto a funciones globales como a déficits
particulares del cerebro. Una bateria serd sensible si detecta cambios en las
funciones cognitivas en correspondencia con zonas corticales diferenciadas por
su localizacién y lateralizacién, lo que implica detectar la presencia de dafio o

disfuncién cerebral.

Reitan afiade a los criterios anteriores el de que una bateria
neuropsicolégica debe permitir una interpretacién vilida de los resultados
hallados a la luz de una teorfa que la sustente. Reitan y Davison (1974)
proponen cuatro métodos de inferencia de los resultados que permitan

interpretaciones validas.

El primer método de inferencia, denominado nivel de ejecucion,

consiste en comparar los resultados globales de un sujeto con datos normativos;
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su principal problema radica en la imposibilidad de establecer la dependencia
con los factores causantes del déficit, si no se dispone de evaluaciones
anteriores. El segundo método de inferencia estd constituido por el andlisis del
patrén de ejecucién o perfil neuropsicolégico, que permite apreciar los puntos
fuertes y débiles en las capacidades del nifio; mediante €l se consiguen distintos
tipos de aproximaciones diagndésticas: clasificar a los nifios por grupos y subtipos,
y comparar sus puntuaciones con las de grupos normativos de edades similares
(ver Knights y Stoddart, 1981, para una consideracién mis extensa de los
perfiles neuropsicolégicos). Las comparaciones entre la ejecucién de ambos
lados del cuerpo, sensorial y motora, constituyen el tercer método de inferencia
de alteracién en los hemisferios cerebrales. El cuarto método de inferencia lo
constituye el andlisis de signos patognoménicos, que son los fallos en aquelios

tests en los que dificilmente cometen errores nifios normales.

8.2. DESCRIPCION DE LA BATERIA LURIA-DNI

Los autores la definen como un procedimiento de evaluacién o
diagnéstico neuropsicoldgico infantil inspirado en Luria (Manga y Ramos,
1991), que se presenta como un instrumento 1til para la evaluacién de nifios de
7 a 10 afios; la eleccién de estas edades asegura el estudio de una organizacién
cerebral claramente diferenciada de los patrones de adultos y evita la acusada

inmadurez de la etapa preescolar.
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La bateria consta de 195 items agrupados en 19 subtests,
incluidos en 9 pruebas que se ajustan al "diagnéstico neuropsicolégico de Luria",
de Christensen (1987), exceptuando la prueba de procesos intelectuales, para
los que los autores entienden que s¢ halla cubierta con el WSIC. El
procedimiento llevado a cabo para su tipificacién, asi como los estudios sobre su
fiabilidad y validez pueden encontrarse con todo detalle en el manual

"Neuropsicologia de la edad escolar” (Manga v Ramos, 1991).

A continuacién exponemos un breve resumen de la descripcién
de las pruebas de la citada bateria, que pueden verse con mucho mis detalle en

el manual citado anteriormente:

a. Motricidad: consta de dos subtests, ¢l primero evalda las
funciones motoras de las manos, exigiendo a los nifios movimientos simples y
complejos con una y otra mano y nocién de esquema corporal, asf como
orientaci6én derecha-izquierda y organizacién secuencial de los actos motores. El
segundo subtest incluye la evaluacién de praxias orales sigwiendo las 6rdenes
del examinador y la regulacién verbal del acto motor; el desarrollo de la funcién
directiva del habla "ocupa todo el tercero y parte del cuarto afio de vida" (Luria,
1973, p. 17), es decir, es un desarrollo temprano, por lo que este subtest no
correlaciona con la edad; puntuaciones bajas implican una desorganizacién que
afecta al bloque funcional de la activacién (encargado del tono cortical, cuenta

con la formacién reticular ascendente y con conexiones con la corteza frontal).
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b. Audicién: esta prueba se compone de un solo subtest que
evaltia percepcién y reproduccién de estructuras ritmicas, en nifios. Segin los
autores, su realizacién implicaria un procesamiento secuencial posiblemente

asociado con zonas frontotemporales.

c. Tacto y cinestesia: s¢ compone de dos subtests que evalian, el
primero las funciones superiores cutineas (localizacién y discriminacién tictil, y
direccién del movimiento), y el segundo las sensaciones musculares y

articulares, asi como la ¢stereognosia o incapacidad de reconocer objetos al tacto.

d. Visién: esta prueba, dividida en dos subtests, explora la
percepcién visual, asi como la orientacién espacial y operaciones intelecruales
en el espacio; el retraso madurativo en zonas posteriores del cértex (infero-
parietales y parieto-occipitales) implicaria fallos en la ejecucién de ambas tareas;
si el error obedece a respuestas impulsivas por falta de andlisis cuidadoso de los

estimulos. La inmadurez puede afectar a los 16bulos frontales.

e. Habla receptiva: en esta prucba se incluyen los subtests de
audici6n fonémica {(diferenciacién de los sonidos del habla), considerado en
estrecha relaci6bn con los sistemas frontotemporales por sus aspectos de
secuenciacion (Luria, 1980a, p. 493); comprensién de palabras y frases simples,
cuyo "desarreglo puede provenir de las diferentes lesiones cerebrales" (Luria,
1980a, p. 497); y comprensién de estructuras légico-gramaticales, que implican

sintesis simultdneas y a los sistemas parieto-occipitales del hemisferio izquierdo.
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f. Habla expresiva: los subtests que la componen exploran el
proceso de produccién del habla. El primero es la articulacién de los sonidos del
habla y habla repetitiva; la pronunciacién de los sonidos del habla parte de la
audicién fonémica, pero a su vez la articulacién favorece la discriminacién de los
sonidos del habla. El fallo al repetir series de palabras puede implicar
alteraciones en el Iébulo temporal izquierdo; mientras que los trastornos
articulatorios pueden asociarse con alteraci6én en zonas sensoriomotoras. El
segundo subtest que compone esta prueba estd constituido por la denominacién

y el habla narrativa, en los nifios su alteracién puede tener origenes globales.

g. Escritura y lectura: la exploracién en esta prueba se 1nicia con
el estudio del anilisis y sintesis fonéticos de palabras, para pasar a los subtests
de escritura y lectura; los complejos sistemas funcionales que los sustentan

hacen muy dificil su relacién con €l sustrato cerebral del que dependen.

h. Destreza aritmética: la organizacién de esta prueba se basa en
el paso de cxploraciones simples a complejas y el de operaciones automdticas a
menos habituales. El primer subtest que la compone es la comprensién de la
estructura numérica y el segundo operaciones aritméticas, el fallo en nifios
podria indicar alteracién o retraso en zonas inferoparietales o parieto-occipitales

del hemisferio izquierdo.
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i. Procesos mnésicos: en nifios la memoria y la motricidad son las
funciones que resultan mds seriamente dafiadas en caso de lesién cerebral. Se
evaliia en primer lugar la memoria inmediata (proceso de aprendizaje, retenciéon
y evocacién), para pasar a explorar la utilizacién de relaciones l6gicas para
memorizar (memorizacién légica), cuyos déficits se asocian con disfuncién de los

l6bulos frontales.



Capitulo 9
OBJETIVOS Y METODO
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9.1. PLANTEAMIENTO DE PROBLEMAS E
HIPOTESIS

Como ya se expuso en la introduccién, este trabajo pretende
profundizar en el conocimiento de un tipo de epilepsia infantil, desde la
perspectiva que ofrece la neuropsicologia clinica de la edad escolar; buscando
perfiles de competencias deficitarias que permitan diagnésticos diferenciales
con otras patologias, como el sindrome hipercinético, a los que la literatura sobre
el tema también ha asociado con alteraciones corticales, y en los que la
aproximacién neuropsicolégica puede aportar una mejor comprensién, que

ayude a su tratamiento mas racional.

La revisién teérica anterior puso de manifiesto la escasez de
estudios sobre epilepsia en la infancia, a pesar de que, como ya se indic6, el 80%
de las epilepsias se inicia durante este periodo; en nuestro pafs, ademis del
enfoque multdisciplinar de Portellano et al. (1991), ya contamos con algunas
interesantes aproximaciones a la neuropsicologia de la epilepsia, entre las que se
encuentran los recientes trabajos de Sdnchez-Caro (1992) y Pérez-Ferniandez
{1993). E] problema de la disfuncién cognitiva de tales pacientes ha sido objeto

de estudio continuado, sin que se pueda hablar en la actualidad de conclusiones

firmes (Dreifuss, 1992).



129

Después de que la literatura previa analizara la relacion entre
epilepsia ¢ inteligencia, los investigadores se centran en superar los problemas
metodolégicos de scleccién de muestras, asi como avanzar en ¢l estudio de

habilidades cognitivas especificas (Bennett y Krein, 1988).

Una cuestién de especial interés en este campo lo constituyen los
correlatos neuropsicolégicos de la epilepsia, debido a su caricter determinante
en nifios que estdn en un proceso de adquisicién de habilidades necesarias para
su ajuste tanto escolar como social, si bien, se reconoce la notable dificultad de
encontrar perfiles ncuropsicoldgicos caracteristicos de la epilepsia, necesitando
la investigacién futura centrar sus esfuerzos en analizar factores como el tipo de
crisis, su edad de aparicién, la lateralizacién del foco epiléptico, los firmacos
para el control de las crisis... que determinan la enorme variabilidad del
funcionamiento cognitivo en estos pacientes, recomendindose para su
investigacién grupos mds homogéneos. Esto nos ha llevado a restringir nuestro

dmbito de estudio al tipo de crisis denominado epélepsias benignas roldndicas.

La investigacién previa se ha planteado el problema, aiin no
resuelto, de aclarar qué habilidades son més vulnerables al deterioro causado por
los distintos tipos de crisis, después de establecer la desventaja de los pacientes

con epilepsia generaltzada frente a aquellos con erisis focales (Dam,1990).
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Otro de los aspectos de mayor interés actual se refiere la
lateralizacion del foco y al tema de si las competencias deficitarias que aparecen
en las exploraciones neuropsicolégicas reflejan la especializacién del hemisferio
donde sc¢ halla e foco, es decir, si hay un hipofuncionamiento del hemisferio
epiléptico, con peores ejecuciones en tareas verbales para los focos izquierdos.
Se mantiene la controversia para tareas como la aritmética en las que algunas
investigaciones previas han encontrado que empeoran en presencia de foco en
el hemisferio izquierdo (Stores y Hare, 1976; Camfield et al., 1984) y otras que
tales tareas, por su complejidad, se verian alteradas independientemente de la
lateralizacién del foco (Aldenkamp, 1983; Levin y Spiers, 1985; Seidenberg et
al., 1986; Kasteljein-Nolst Trenicé, 1990).

También como tema de interés preferente en el estudio de las
epilepsias se encuentra la influencia de los firmacos antiepilépticos sobre el
funcionamiento cognitivo. La dificultad metodolégica exige que la investigacion
actual ponga el médximo cuidado en la seleccién de muestras para conseguir
grupos homogéneos en funcién del tipo de crisis (Trimble, 1990), esperando, s
se controlan los problemas metodolégicos, una menor magnitud de los efectos

nocivos de los farmacos.

A la sugerencia de la investigacién previa de superar las
dificultades metodolégicas para determinar el perfil neuropsicolégico que
subyace a las distintas manifestaciones de epilepsia, nosotros afiadimos el

interés de establecer perfiles diferenciales frente a otras condiciones
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sustentadas, como la epilepsia, en alteraciones de la funcién cerebral; para lo
que como vya indicamos, hemos elegido ¢l stwdrome hipercinético (o trastorno
hiperactivo), preguntindonos si los perfiles neuropsicolégicos permiten
establecer diferenciaciones significativos entre grupos con disfunciones

corticales.

La investigacién sobre el trastorno hiperactivo es escasa, por lo
que ain no se han encontrado perfiles neuropsicolégicos particularmente
distintivos de estos pacientes {Schaughency et al., 1989; McGee et al., 1989),
pero prometedora. El abordaje neuropsicolégico del sindrome hipercinético
puede ser iitil desde una doble perspectiva, primero estableciendo diagnésticos
diferenciales frente a otras condiciones que pueden cursar con sintomatologia
similar; como, por e¢jemplo, disfasias de tipo receptivo en las que pucde
aparecer un falta de atencién e hiperactividad de forma secundaria y cuyo
tratamiento serfa totalmente distinto. En segundo lugar, la aproximacién
neuropsicolégica permite establecer las funciones corticales que se alteran

selectivamente en este trastorno.

También nos planteamos si alguna de las caracteristicas de las que
en la revisidn anterior hemos sefialado como definitortas en el sindrome
hipercinético es fundamental, es decir, si como propone Barkley (1990) seria la
pobre regulacién inhibitoria de conductas lo que diferencia a este sindrome vy si esto
pucde ponerse en relacién con tareas selectivamente implicadas en el

funcionamiento del cértex frontal.
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El gran solapamiento del grupo hiperactivo con el de dificultades
especificas de aprendizaje (Rudel, 1988) nos hace plantearnos, como en la
investigacién previa, el tema no resuelto de la determinacién de los factores
comunes y diferenciadores de ambos tipos de trastornos (Cantwell y Baker,
1991), v aqui, como para el grupo epiléptico, consideramos determinante la

ayuda que los estudios neuropsicolégicos ofrecen para su mejor su comprensién.

En relacién con este complejo entramado que constituye la
investigacién previa nos hemos planteado las siguientes Aipdtests de trabajo, que

dividiremos por grupos segin los intereses de los que parten:

1. Funcionamiento neuropsicolégico en nifios epilépticos.

1.1. Los nifios con epilepsia benigna rolindica mostrarin
un perfil neuropsicolégico caracteristico, diferenciado significativamente del
exhibido por nifics con epilepsia generalizada, es decir, sometemos a
comparacidn las diferencias entre el tipo de crisis focal o generalizada, partiendo

del supuesto de que aparecerdn menores déficits en el grupo de crisis focales.

1.2. La diferente lateralizacién del foco, en las epilepsias
parciales (caracterizadas en este caso por crisis rolindicas), se traducird en
perfiles diferenciales, mostrando el hipofuncionamiento del hemisferio en el
gue se localice el foco, y un mayor deterioro de las habilidades verbales cuando

el foco esté situado en el hemisferio izquierdo.
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1.3. La edad de aparicién temprana de las crisis
determinard peores ¢jecuciones en las pruebas neuropsicolégicas que las edades

de aparicién tardias.

1.4, El uso de carbamazepina y 4cido valproico como
firmacos antiepilépticos, habitualmente empleados para el control de la
epilepsia benigna roldndica, producird menores efectos negativos, en cuanto a
competencias cognitivas, que otros firmacos. Asimismo, la menor duracién de la
terapia tendrd menores efectos negativos sobre el funcionamiento cognitivo del

nifio.

2. Funcionamiento neuropsicolégico en nifios con trastorno

hiperactivo.

2.1. Los nifios con sindrome hipercinético presentarin un
perfil neuropsicolégico caracteristico, asociado con dificultades en tareas que

impliquen el funcionamiento de los 16bulos frontales.

2.2. A pasar del solapamiento del sindrome hiperactivo con
las dificultades especificas de aprendizaje, esperamos encontrar perfiles
diferenciales en ambos grupos, sometiendo a comprobacién la hipétesis de si el

principal déficit de los nifios hiperactivos ¢s mnésico y el de los que padecen

dificultades de aprendizaje es lingiiistico.
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3. Comparacién del funcionamiento neuropsicol6gico entre nifios

epilépticos € hiperactivos.

3.1. Esperamos encontrar perfiles diferenciales entre
ambos grupos, con alteraciones neuropsicolégicas relacionadas con las

disfunciones corticales en las que se sustentan.

3.2. Por 1ltimo s¢ somete a comprobacién la hipétesis de
que el nivel de inteligencia constituye un sesgo para los resultados, por lo que
esperamos que los mismos varien si se constituyen grupos de cpilépticos e

hiperactivos en los que se representan niveles intelectuales de un rango amplio

(CI totales desde 539 a 129).

9.2. METODO

9.2.1. Sujetos

La eleccion de la muestra es en este estudio determinante ya que
la manipulacién que vamos a hacer de las variables independientes es una

manipulacién de seleccién.
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Han sido estudiados en este trabajo de investigacién un total de
123 sujetos entre 7 y 12 afios de edad. De ellos 36 cran epilépticos y 31
hiperactives. Otros dos grupos de comparacién se componian de 26 #ormales y 30

con dificultades de aprendizage.

Los criterios de inclusién para formar grupos mis homogéneos
nos llevé a dividir los 36 epilépticos en 26 con epilepsia rolindica benigna
(parcial) v 10 con epilepsia generalizada (Generalizados); a su vez, los 26
primeros, con epilepsia parcial o focal, fueron divididos por lateralizacién
hemisférica del foco epileptégeno, 16 con foco izquierdo (Foco I) v 10 con foco
derecho (Foco D). Seleccionados todos en Madrid por neurélogos infantiles, la
mayoria procedente del Hospital Gregorio Maraiién y el resto del Hospital
Instituto San José y del Hospital Nacional Infantil "Nifio Jesis". En todos
constaba la edad de aparicién de las crisis, duracién y niimero, tipo de crisis,

foco en EEG, tipo de firmaco y duracién de la terapia.

Epilépticos (total = 36)

A. Cirisis parciales (n = 26) (16 con epilepsia familiar). Con puntas
rolandicas o préximas a la regién inferior roldndica, temporal o parietal.
Foco I (n = 16). Sexo: 9 varones y 7 mujeres.
Foco D (n = 10). Sexo: 6 varones y 4 mujeres.
B. Crisis generalizadas (n = 10) (4 con epilepsia familiar). Con

convulsiones, ausencias... Sexo: 3 varones y 5 mujeres.
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Los 26 nifios con epilepsia roldndica benigna tenfan un CI total
de 90 o superior en el WISC, o mis de 90 en una de las escalas (2 casos), y una
nifia zurda de 70 que, segin su familia, nunca habia suspendido ni repetido en

el colegio. De los generalizados, 6 poseian un CI inferior a 90.

Los 31 mnifios hiperactivos obtuvieron en las Escalas de
Calificacién (ECI) de maestros, de padres o de ambos, una puntuacién superior
al percentil 93 en la Escala de Hiperactividad. Todos ellos habian sido remitidos
a estudio clinico en el Hospital Nacional Infantil "Nifio Jesis" de Madrid, desde
donde eran enviados para evaluacién neuroconductuzl y tratamiento, sin que
ninguno de los seleccionados hubiera sido tratado con medicacién estimulante
en ninglin momento. Se desestimaron también aquellos nifios en los que la
hiperactividad era un sintoma secundario a otra patologia (p.e., disfasias del

desarrollo de tipo receptivo).

De los 31 hiperactivos, 26 tenfan un CI total en el WISC de 90 o
superior. E1 Cl de los otros 5 no llegaba a 82. Del total de hiperactivos, 25 eran

varones y 6 eran mujeres.

Hiperactivos (total = 31)

A. CI de 90 o superior (n = 26). Sexo: 22 varones y 4 mujeres.

B. CI menor de 82 (n = 5). Sexo: 3 varones y 2 mujeres.
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Otros 30 nifios fueron remitidos al Hospital Nacional Infantil
"Nifto Jesis" por problemas escolares, o dificultades de aprendizaje (retraso de
al menos 1 afio). De los 30, 22 tenian un CI superior a 90 en una de las escalas
del WISC o en el total. Otros 8 tenian siempre puntuaciones por debajo de 90

en ambas escalas v en el total del WISC. Eran varones 24 y mujeres 6.

Dificultades de aprendizage (total = 30)

A. CI de 90 o superior al menos en una de las escalas del WISC
(n = 22). Sexo: 17 varones vy 5 mujeres.

B. CI menor de 90 en cualquier escala del WISC (n = 8). Sexo: 7

varones y 1 mujer.

Como grupo de normales-control se evaluaron 26 escolares, sin
problemas de aprovechamiento escolar, ni de conducta hiperactiva, m1 de
trastorno emocional o neurol6gico conocidos. Estaban realizando los cursos
correspondientes a su edad con normahidad. Su CI total en el WISC fue de 90 o

superior. Este grupo se componia de 13 varones y 13 mujeres.

Normales (total n = 26)

A. Con CI total igual o superior a 90 en el WISC (n = 26). Sexo:

13 varones y 13 mujeres).
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Esta seleccién de los 4 grupos (n = 123) permite unos anilisis
neuropsicolégicos excluyendo los sujetos de los apartados B y la consiguiente
duda sobre la posible influencia en los resultados del bajo CI y otras patologias
asociadas (epilepsias generalizadas). Podemos asi operar con los 100 sujetos de
los apartados A, para hacer las comparaciones oportunas en los perfiles
neuropsicolégicos. También, al final, haremos una exploracién con todos los

sujetos A mis B, en los 4 grupos aqui descritos.

A B
Epilépticos focales...........o.... (n =26) Generalizados..(n = 10)
Hiperactivos.......ouerieeeieeccenn (n =26) CI bajo............. (n= 5)
Dificultades de aprendizaje..(n = 22) CI bajo......u..... (n= 8)
Normales. e eeeceeeeerrecesenrens {n = 26)
Total A = 100 Total B = 23

MUESTRA TOTAL (A+B) = 123 (82 nifios y 41 niiias)

TOTAL DE NINOS REMITIDOS A LA CLINICA INFANTIL = 97
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9.2.2. Pruebas aplicadas

- WISC: Escalas de inteligencia de Wechsler para nifios (Wechsler,
1989)

Como va se mencioné anteriormente, los autores de la bateria
neuropsicolégica infantil Luria-DNI recomiendan la aplicacién del WISC junto
con ella, ya que no incluye una valoracién de los procesos intelectuales, por
entender que se halla bien cubierta por las citadas escalas de inteligencia
(Manga v Ramos, 1991). Su utilidad en el presente estudio es doble; por un lado
permite evaluar la capacidad intelectual general de cada nifio y por otro
comparar los resultados del WISC con fines diagnésticos-clasificadores con los
de la bateria Luria-DNI, e incluso contribuye a esclarccer atin mejor algunos

déficits si se tienen en cuenta las puntuaciones de algunos subtests y escalas.

- Bateria de diagnéstico neuropsicologico infantil (Luria-DNI)

La bateria Luria-DNI es un instrumento para la evaluacién
neuropsicolégica de nifios de 7 a 10 afios de edad, consta de 195 items que
pertenecen a 9 pruebas, y evalia las funciones motoras, la organizacién acistico-
motora, las funciones tictil-cinestésicas, las funciones visuales, las capacidades

de habla receptiva, de habla expresiva, de lecto-escritura, de aritmética y, por
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iltimo, los procesos mnésicos. Las citadas pruebas se subdividen en 19 subtests,
a través de los que se obtiene un perfil neuropsicol6gico amplio que permite el

estudio detallado de los puntos fuertes y débiles de cada sujeto.

Su objetivo principal es posibilitar la aplicacién a nifios de los
métodos de exploracién y teoria neuropsicolégica de Luria, aportando una
evaluacién cuantitativa, que permite comparaciones entre grupos, al obtener
informacién controlada y estandarizada, vy acceder a su utilizacién con fines
investigadores, pero sin olvidar la preferencia de Luria por la evaluacién
cualitativa (ver desarrollado este punto en Manga, 1987). En la infancia la
evaluacién de tipo cuantitativo es absolutamente necesaria, ya que se trata de
organismos en desarrollo, por lo que para comparar niveles de ejecucién y

errores debemos tomar como referencia el alcanzado por su grupo de iguales.

Una descripcién mds detallada sobre sus caracteristicas, asi como
de las instrucciones generales para su administracién puede verse en el texto

"Neuropsicologia de la edad escolar" de Manga vy Ramos (1991).

- Escalas de evaluacién comportamental infantil

Son escalas de caltficacién completadas por los adultes que tienen

un contacto frecuente con ¢l nifio, con indudable ventaja sobre la entrevista y

otros posibles mérodos de obtener informacién sobre el nifio. Concretamente,
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pueden reducir la comprensible subjetividad de que suelen adolecer los juicios
globales de los adultos cuando dicen que un nifio es "hiperactivo',

"desobediente”, "mal estudiante"...

Las ECI se han construido para poder diferenciar con relativa
facilidad néos Aiperactivos (no necesariemente inatentos) y nifios con déficit
atencional (no necesariemente hiperactivos). Como afirma Barkley (1988),
pueden considerarse valiosas las escalas de calificacién al ¢stablecer el grado de
desviacién estadistica de los nifios con relacién a datos normatives, pudiendo

servir de criterio para un diagnéstico particular.

Las ECI que aqui hemos empleado para clasificar a nifios en el
grupo de hiperactivos han sido construidas dentro de un Proyecto
Multidisciplinar de la Universidad Complutense de Madrid, dirigido por D.
Manga; actualmente se hallan en preparacién para su publicacién. Los datos
normativos se obtuvieron de 1230 escolares (735 nifios y 495 nifias) teniendo por
informantes a los maestros y/o tutores. Las edades abarcan desde los 7 a los 11
afios. También se obtuvieron datos normativos de las respuestas de los padres
en 87 escolares (55 nifios v 32 nifias). Los datos normativos de las ECI fueron

presentados al Congreso Iberoamericano de Psicologia (Garrido et al., 1992),

Estas escalas de calificacién, las ECI, se han basado en la idea de
Craig Edelbrock cuando desarroilé el Child Attention Profile (CAP) como

instrumento 1til para evaluar con brevedad la presencia y grado de inatencién y
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sobreactividad por sus maestros (Barkley, 1991). Se puntia "cero" a la conducta
enunciada por un ftem cuando ésta no se da nunca; si se da algunas veces, ¢l item
recibird la puntuacién de "uno", puntuando "dos" s6lo cuando esa conducta la
presenta ¢l nifio muy a menudo. El propio Edelbrock ha permitido reproducir el
CAP, que se compone de 7 items en la escala de inatencién y de 3 en la escala
de sobreactividad. Las ECI, en cambio, poseen mayor nimero de items,
habiendo resultado que los dos primeros factores del andlisis factorial eran
inatencion ¢ hiperactivided. Un nuevo anilisis del primer factor arroj6 tres

subfactores, que propicié las cuatro escalas siguientes:

Factor 1% 1. Desinterés por lo escolar (10 items)
2. Déficit de atencién (10 ftems)

3. Dificultad para aprender (7 items)

Factor 2° 4. Hiperactividad (10 items)

La versi6én de padres es miximamente coincidente con la de los
maestros (los 10 items de la escala de hiperactividad son los mismos para

profesores y padres), con 37 items cada una y 4 escalas de calificaci6n.

Lo mismo que Edelbrock ¢n ¢l CAP, también nosotros hemos
utilizado el percents/ 93 como punto de corte para casos clinicos. Es decir, todos

los nifios clasificados como Hiperactivos en este estudio han obtenido una
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puntuacién superior al percentil 93 (y en varios casos superior al percentil 98).

Los 37 items de las ECI pueden verse en los Apéndices de esta tesis.

9.2.3. Variables

Las variables que recoge la presente investigacién, agrupadas por

sus caracteristicas, son las siguientes:

- Variables de suseto (independientes):

Vienen definidas por caracteristicas propias de los sujetos, a las
que anteriormente hemos aludido en la descripciéon de la seleccién de la

muestra; adoptando las siguientes condiciones:

1. Epilepsia benigna roldndica: esta condicién se subdivide en
funcién de la lateralizacién del foco epiléptico en el hemisferio izquierdo o
derecho.

2. Epilepsia generalizada.

En las dos condiciones anteriores se distinguen adicionalmente

los siguientes aspectos:
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a. Edad de aparicién de las crisis: temprana (hasta los 5
afios) o tardia (después de los 5 afios de edad).

b. Tipo de firmaco administrado para el control de las
crisis: 4cido valproico, carbamazepina u otros (cuando la medicacién no hacia
referencia a ninguna de las dos medicaciones anteriores).

¢. Duracién de la ingesta: numero de afios durante los que

se administré el firmaco para el control de las crisis.

3. Trastorno hipercinético.

4. Dificultades especificas de aprendizaje.

5. Cls inferiores a 90.

- Variabies de respuesta (dependientes): estaban constituidas por las
puntuaciones obtenidas en los distintos subtests de la baterfa Luria-DNI y del
WISC. Las puntuaciones directas obtenidas en la bateria Luria-DNI fueron
transformadas en puntuaciones T con media de 50 y desviacién tipica de 10. La
descripcién de los subtests puede verse de forma mds detallada en los apartados
dedicados a las pruebas utilizadas y, en ¢l caso de la baterfa Luria-DNI, también
en el capitulo sobre la evaluacién neuropsicolbgica; por lo que aqui sélo estin

enumeradas.
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1. Respecto a la bateria Luria-DNI:

L1 - Motricidad manual.

L2 - Praxias orales y regulacién verbal del acto motor.

L3 - Percepcién y reproduccién de estructuras ritmicas.

L4 - Sensaciones cutdneas.

L5 - Sensaciones musculares y articulares.

L6 - Percepcién visual.

L7 - Orientacién espacial y operaciones intelectuales en el
espacio.

L8 - Audicién fonémica.

L9 - Comprensién de palabras y de frases simples.

L10- Comprensién de estructuras 1égico-gramaticales.

L11- Articulacién de sonidos y habla repetitiva.

L.12- Denominaci6n y habla narrativa.

L13- Anilists y sintesis fonéticos de palabras.

L14- Escritura.

L15- Lectura.

L16- Comprensién de la estructura numérica.

L.17- Operaciones aritméticas.

[.18- Memornia inmediata.

L.19- Memorizacién l6gica.
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2. Respecto al WISC:

V1 - Subtest de informacién.
V2 - Subtest de comprensién.
V3 - Subtest de aritmética,
V4 - Subtest de semejanzas.
V5- Subtest de vocabulario.
V6- Subtest de digitos.
M1- Subtest de figuras incompletas.
M2- Subtest de historietas.
M3- Subtest de cubos.
M4- Subtest de rompecabezas.
M35- Subtest de claves.

- CI verbal.

- CI manipulativo.

- CI total.
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9.2.4. Diseiio

En funcién de las hipétesis a comprobar se establecieron
diferentes disefios factoriales que agrupaban distintas condiciones de las
variables de sujeto, siendo el tditimo factor (constituido por las variables de

respuesta) idéntico en todos los casos, y con medidas repetidas.

Para el anilisis estadistico de los datos se llevaron a cabo
multiples anélisis de varianza, como técnica univariada (BMDP 1V), que se
completd con la técnica multivariada del anilisis discriminante paso a paso, dada
la utilidad de este tltimo para concer la daséficacion precisa de los sujetos en sus
respectivos grupos diagnésticos, asi como la seeccion de las variables con mayor
valor discriminativo entre grupos, incluidas en los perfiles neuropsicolégicos
correspondientes. Es aconsejable el andlisis discriminante paso a paso (Huberty,
1984) especialmente cuando es elevado el nimero de variables de respuesta,
como se da en este trabajo. El andlisis discriminante, del programa BMDP 7M,
no estd realizado para sustituir a los andlisis univariades (Huberty y Morris,
1089), sino més bien para complementar algunos aspectos del valor diagnéstico

de la bateria neuropsicolégica empleada tomada en su conjunto.
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9.2.5. Procedimiento

Una vez determinada la seleccién de cada caso en funcién de los
criterios definidos al describir los sujetos de la muestra, se llevé a cabo la
aplicacién de las pruebas de inteligencia, asi como la bateria neuropsicolégica.
La evaluacién se efectué durante tres dias diferentes. Inicialmente, v en una
sola sesi6n, se aplicé el WISC; las restantes dos sesiones se dedicaron a la
aplicacién de ia bateria Luria-DNI que se dividié, debido a su extensién, en dos
partes, la primera constituida por las seis primeras pruebas y la segunda por las

restantes.



Capitulo 10
RESULTADOS
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1. Funcionamiento cognitivo de los nifios con epilepsia rolindica

benigna comparados con los nifios normales en su perfil neuropsicolégico.

En la Figura 5 se representan los perfiles de los cuatro grupos
especificados previamente en el capitulo sobre €l Método, mds un resto que
llamamos "CI bajo" por incluir los CIs mds bajos mds los 10 nifios con epilepsia
generalizada. Comparados los 26 nifios con epilepsia parcial, sin diferenciacién
entre foco izquierdo ¢ derecho, aparecen una scrie de resultados cuyas medias
llegan a ser estadisticamente significativas, indicando siempre €l deterioro de
competencias cognitivas en algunas funciones especificas que padecen los nifios
con epilepsia benigna en relacién con los normales (n = 26). La comparacién de

"t" que llegan a la significaci6én en algunos subtests

medias arroja valores
empleados, pero hallando que en el WISC su Cl Total es el mismo para
epilépticos rolindicos (CIT = 103.6) que para el grupo de normales (CIT =

103.3).

Diferencias significativas (Luria-DNT):

- Regulacién verbal (LN 2)..veevvciinirecciverccrceenn. p<.01
- Audicion fonémica (LN 8) worirvveinrineerersnnensanns p<.01
- Articulacién (LN 11).....vveieeecrnnenrerinrareessesnnrennens p <.001
- Denominacion (LN 12) ...iiiviiveeeeeresessienneecnnes p <.01

- Andlisis fonético (LN 13) wccercvnvvinnicccniinannes p <.01
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- Escritura (LN 14) v cninnnnessennannns p<.01
- Lectura (LN 15) i ereeerrerreesesenvenraerarsrneseeneans p<.05
- Operaciones aritméticas (LN 17) occcoivecinvcnnnnnens p<.01
- Memoria inmediata (LN 18) ....cccovcererierrirereesansnsnns p<.05

Como se puede observar, todos los subtests en que puntdan peor
los epilépticos rolindicos tienen un gran componente lingiiistico dentro de la
teoria neuropsicol6gica de Luria. Esta apreciacién general viene confirmada
porque también son inferiores (p < .05) en su CI verbal del WISC. Esto nos
lleva a analizar detenidamente los datos procedentes de un subgrupo de
epilepsia benigna con foco de las crisis en el hemisferio izquierdo (Foco 1)
frente a los derivados del subgrupo con foco epiléptico en el hemisferio derecho
(Foco D), lo que haremos miés adelante en el punto 1.2. Antes, compararemos

tipos de crisis.

1.1. Crisis parciales versus crisis generalizadas. 1.2.
Influencia en el deterioro cognitivo de la lateralizacién hemisférica del foco

epiléptico.

Si se compara el #ipo de crisis, es decir, crisis parciales o focales con
crisis generalizadas, el perfil neuropsicoiégico de estas iltimas arroja peores

resultados en casi todos los subtests de la bateria Luria-DNI, liegando las
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diferencias a ser estadisticamente significativas en 7 de los 19 subtests (ver
Figura 6). El perfil obtenido de los distintos subtests del WISC (Figura 7)

muestra la desventaja intelectual de los nifios con crisis generalizadas.

Pecro resulta miés claro y detallado el andlisis si comparamos
epilépticos parciales (Foco I) con epilépticos parciales (Foco D) y epilépticos
generalizados, ya que se tienen en cuenta las diferencias por Jateralizacion
hemisférica del foco epiléptico. De este modo, el andlisis recogido en la Tabla 13
muestra claramente que las diferencias existentes entre focales izquierdos y
gencralizados son mds bien de capacidades intelectuales de caricter general,
mientras que las diferencias entre Foco I v Foco D son de caricter
exclusivamente lingiiistico: habla expresiva, lectura y CI Verbal. En cambio, la
comparacién Foco D y Generalizados arroja diferencias significativas tanto de
cardcter intelectual general como de capacidades especificas de lenguaje oral, de

lectoescritura y de aritmética.

Cuando la lateralizacién del foco epiléptico se compara con el
grupo de normales-control (Tabla 14), se observa que las diferencias del perfil
neuropsicolégico de la epilepsia roldndica benigna, expresadas en el punto 1 de
cste capitulo, se deben fundamentalmente a las crisis parciales con foco en ¢l
hemisferio izquierdo (Foco 1), en tanto que las diferencias entre focales
derechos (Foco D) vy normales (Control) s6lo muestran inferioridad en Tacto y
Audicién fonémica (p < .05), siendo sorprendentemente superiores a los

normales (p < .01) en la Escala Manipulativa del WISC. No es equiparable, por
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tanto, la presencia del foco y el deterioro lingiiistico, cuando se halla en la zona
rolindica del hemisferio izquierdo, al deterioro en las capacidades espaciales en
aquellos nifios con el foco en la zona roldndica correspondiente en el hemisferio
derecho. Si hay una peor realizacién de las tareas requeridas por ¢l subtest 4

{Tacto) en Foco D), perono en Foco I.

La Figura 8 muestra las diferencias ¢n la comparacién de los
perfiles neuropsicolégicos, entre 16 nifios focales izquierdos (Foco 1) y 10 nifios
focales derechos (Foco D). En el Habla expresiva se alcanza la mas alta
diferencia significativa (p < .01) en el subtest de Articulacién y repeticién de
sonidos del habla (subtest 11). También hay que destacar la diferencia
significativa en el subtest de Lectura (subtest 15), dando a entender que los
casos de dislexia hallados entre los epilépticos rolindicos se deben a la situacién
del foco en el hemisferio izquierdo. L.a Figura 9 muestra que ¢l foco D no
conlleva pobres resuitados en los subtests de la Escala Manipulativa del WISC,
mds bien las puntuaciones en el subtest de Cubos parecen excepcionalmente
altas. Las Figuras 10 y 11 permiten observar un importante parecido entre los
perfiles de Foco I y Dificultades de aprendizaje, en la bateria Luria-DNI y en

el WISC, en lo que respecta a las capacidades verbales.
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1.3. Edad de aparicién de las crisis.

Cuando s¢ comparé el grupo de nifios, cuya edad de aparicién de
las crisis abarcaba hasta los 5 afios (n = 11), con los nifios de mds tardia aparicién
{n = 15), s6lo se hall6é diferencia significativa (p < .05) en el subtest 18 de la
bateria Luria-DNI o Memoria inmediata, por peor realizacién de los nifios con

aparicién temprana de las crisis en dicho subtest.

Hicimos otro andlisis de varianza no ya sélo con los 26 focales sino
incluyendo en el total de la muestra los 36 nifios epilépticos, una vez afiadidos
los 10 generalizados. Los resultados obtenidos fueron totalmente coincidentes
con el anidlisis de los focales en esta variable, es decir, la aparici6én temprana
versus aparicién tardia de las crisis. Esta dltima comparacién incluyé 17 nifios
con aparicién temprana de sus crisis, y 19 nifios con aparicién tardia de sus crisis
epilépticas, de las cuales los 17 primeros fueron significativamente inferiores (p

< .05) en ¢l subtest de Memoria inmediata (subtest 18) de la bateria Luria-DNI.
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1.4. Influencia del firmaco y de la duracién de la terapia

antiepiléptica.

Para estudiar las posibles diferencias en el funcionamiento
cognitivo de unos y otros firmacos hicimos tres grupos de los 33 epilépticos que
estaban medicindose cuando se hizo la evaluacién neuropsicolégica. El primer
grupo (n = 18) estaba tomando Carbamazepina, el segundo grupo tomaba Acido
valproico (n = 8), y el resto (n = 7) tomaba otros firmacos diferentes de los
anteriores. En la Tabla 17 se pueden encontrar las escasas diferencias halladas.
Ninguna diferencia entre quienes ingerian Carbamazepina y los que ingerian

Acido valproico.

En apoyo de la hipétesis de que los fairmacos anteriores son los
menos nocivos para las competencias cognitivas de los nifios, los que ingerian
otro tipo de tirmaco se mostraron inferiores en capacidades mds bien generales
en comparacién con quienes eran tratados con Acido valproico: en su CIT (p <
.05), en su CIV (p < .05) e incluso en su Memorizacién légica (p < .05). Los que
ingerian Carbamazepina fueron superiores en Audicién fonémica (p < .05) a los

nifios de "otros" firmacos.

En cuanto a la duracién de la terapia, nuestros datos no han
arrojado diferencia alguna significativa entre quienes llevaban 4 afios o menos

de ingesta y los que llevaban mds de 4 afios de ingesta. Esta falta de diferencias
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significativas s¢ dio tanto en el andlisis de varianza con los 26 focales solamente

como cuando se hizo el andlisis con el total de los 36 nifios epilépticos.

2. Perfil neuropsicolGgico de los nifios con trastorno hiperactivo.

Ias diferencias significativas entre el perfil neuropsicolégico de
nifios hiperactivos (n = 26) y el de nifios normales (n = 26), perfiles que se
hallan en la Figura 5, en los siguientes subtests de la baterfa Luria-DNI que

muestran el peor rendimiento de los nifios con hiperactividad:

- Motricidad manual (LN 1) e p <.01
- Regulacién verbal del acto motor (LN 2) ............ p <.001
- Percepcién visnal (LN 6)...ccvcencnnccenvcccnnncnneas p<.05
- Audicién fonémica (LN 8) ..cocovvvninvrcnrernnrerrennnine. p<.01
- Anilisis fonético (LN 13) c.crervciceiiieccnnes p <.001
- Escritura (LN 14) o cinnreererenrcerensesrssenannes p <001
- Lectura (LN 15) creicrnrenrenreserssenesssenssnensenes p <.001
- Operaciones aritméticas (LN 17) cocvcvvvivnnennnns p<.01
- Memoria inmediata (EN 18) ciiciineeiiesicnenen. p <.001

- Memorizacion 16gica (LN 19)...c.ccuveveinirceninnnnns p <.001
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A pesar de las importantes diferencias significativas anteriores, en
el WISC no existe diferencia alguna ni entre los CI Verbales, ni entre los CI
Manipulativos, ni entre los CI Totales (103.3 de los normales frente 2 102.9 de

los hiperactivos).

Estos resultados nos llevan a buscar la base de estos déficits
especificos en una disfuncién de los I6bulos frontales, asi como a tener en
cuenta el gran solapamiento de los nifios hiperactivos con las dificultades de
aprendizaje, es decir, al hecho de que algo mids del 50% de los hiperactivos

también tienen dificultades especificas de aprendizaje.

2.1. Referencia a los l6bulos frontales del perfil

neuropsicolégico del trastorno hiperactivo.

L.a Tabla 15 nos muestra la comparacién de medias de los nifios
hiperactivos con los otros grupos cuya disfuncién cerebral se conoce (epiléticos
focales) o se supone (disi€xicos). Esta comparacién, afiadida a los resultados de
la comparacién con los nifios normales, pone de manifiesto c6mo el déficit en el
subtest 2 de la bateria Luria-DNI, o Regulacién verbal del acto motor, es un
déficit caracteristico de la hiperactividad. En este subtest los hiperactivos son
inferiores a todos los grupos a un nivel siempre altamente significativo (p <

.001). Otro déficit caracteristico se da en el subtest 14, en Escritura, en el que
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son muy inferiores a normales y epilépticos (p < .001), pero sin diferenciarse del
grupo disléxico que légicamente también ticne problemas con la escritura. Un
tercer déficit con diferencias altamente significativas en comparacién con
normales y epilépticos (p < .001) se da en el subtest 19, o Memorizacién légica.
Tampoco en este subtest existen diferencias entre hiperactivos y disléxicos, en

lo que ha de influir el importante solapamiento entre estos dos grupos.

Estos tres subtests tienen un sustrato neural decisivo en la
maduracién y normal funcionamiento de los 16bulos frontales, tal como reconoce

la teoria neuropsicolégica de Luria.

2.2. Hiperactividad y dificultades de aprendizaje.

A pesar del solapamiento existente, por ser disléxicos
aproximadamente el 50% de los nifios hiperactivos, en la Figura 14 puede
observarse que los hiperactivos (tan inferiores en ¢l Control verbal del subtest
2) son superiores a los disléxicos en subtests tan importantes en el lenguaje
hablado como son: el 10 (Comprensién l6gico-gramatical), el 11 (Articulacién y
repeticion de sonidos del habla) y en el 12 (Denominacién y habla narrativa).
Precisamente en estos tres subtests verbales son también superiores a los

epilépticos focales (ver Tabla 14).
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El problema bisico de los hiperactives no se revela como un
déficit especifico de tipo verbal, pero son especialmente inferiores en los
procesos de memoria (Inmediata y Légica) de los subtests 18 y 19 de la bateria
Luria-DNI. Los nifios disléxicos no son tan malos en Memorizacién 16gica como
los hiperactivos, ain cuando las diferencias no alcanzan la significacién

estadistica en nuestros datos.

Los perfiles de ambos grupos en el WISC (Figura 15) son
bastante coincidentes, sin diferencias en sus Cls correspondientes: CIV, CIM y

CIT.

3. Comparacién del perfil neuropsicolégico de epilépticos

rolandicos y de hiperactivos.

La comparacién que se hace en la Figura 12 recoge vodos los
resultados comentados anteriormente, donde ademds los epilépticos focales son
significativamente inferiores (p < .01) en Cinestesia (subtest 5) precisamente
porque los hiperactivos exhiben una capacidad muy alta en este subtest;
asimismo también son inferiores los epilépticos roldndicos a los hiperactivos en
el subtest 16 (Estructura numérica), pero no ocurre lo mismo en el subtest 17
(Operaciones aritméticas) porque e¢n este subtest también son bajos los

hiperactivos.
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3.1. Perfiles diferenciales.

I.a Figura 12 pone bien de manifiesto la debilidad de los
hiperactivos en Regulacién verbal (LN 2), Escritura (LN 14) y en Memorizacion
légica (1.N 19), en cuanto comparados con la disfuncién de la epilepsia roldndica
benigna, que acusa su debilidad especialmente en los dos subtests de Habla
exprestva, 11 y 12, y en el de Habla recepriva, 10, indicando que ¢l problema
caracteristico de la epilepsia roldndica benigna es de tipo articulatorio-verbal
(por déficit sobre todo del Foco I). En cambio, en el CIM del WISC los
epilépticos roldndicos son superiores a los hiperactivos (p < .05) y a los disléxicos

(p < .01).

Los perfiles del WISC se muestran bien diferentes (Figura 13),
destacando sobre todo la baja puntuacién de los hiperactivos en el subtest
mantipulativo de Claves (fruto de su déficit de atencién-concentracién, asi como

de su pobre control verbal del acto motor).

El anilisis discriminante paso a paso ha seleccionado, como
variables con mayor valor discriminativo entre los 4 grupos (normales,
epilépticos focales, hiperactivos, disléxicos), las variables de la bateria Luria-
DNI 14, 2, 16, 12, 8, 11 y 19, resultando bien clasificados el 77% de los 100
sujetos sometidos al anilisis (ver Tabla 18). En esta clasificacién general se

observa un alto trasvase de sujetos normales-epiléticos roldndicos, lo que estd en
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consonancia con el elevado grado de "normalidad" del funcionamiento cognitivo
de este tipo de epilepsia benigna. Por su parte, ¢l trasvase de nifios con
dificultades de aprendizaje a otros grupos es también alto, ¢n consonancia con la
heterogeneidad de este tipo de trastorno. La clasificacién correcta de los
hiperactivos y normales es alta, llegando en ambos grupos al 88.5%. Si estos
resultados de clasificacién, y la correspondiente prediccién de pertenecer a un
grupo, se comparan con la clasificacién realizada por ¢l WISC (Tabla 19), queda

de manifiesto el superior valor de prediccién de la bateria Luria-DNI (77%

frente al 57%).

Si desechamos las dltimas variables que entran en el andlisis, para
realizar otro discriminante paso a paso solo entre epilépticos focales e
hiperactivos en la proporcién de mds de 4 sujetos por variable, vemos que
resultan bien clasificados el 100% de los hiperactivos y el 96.2% de los focales
roldndicos (Tabla 20). Las variables que entraron en el anilisis lo hicieron en el

siguiente orden:

1. LN 14 (Escritura). Déficit hiperactivo.

Z. LN 11 (Articulacién). Déficit epiléptico roldndico.

3. LN 16 (Estructura numérica). Déficit epiléptico rolandico.
4. LN 19 (Memorizacién légica). Déficit hiperactivo.

5. LN 2 (Control verbal acto motor). Déficit hiperactivo.

6. LN 12 (Denominacién y habla narrativa). Déficit epiléptico

rolandico.
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Asi como entre estos dos sindromes la bateria Lurta-DNI
diferencié correctamente el 98.1% de los casos, ¢l WISC sélo alcanzé a

diferenciar correctamente el 75% (Tabla 21). En el WISC, las vanables

seleccionadas fueron:

1*. El subtest de Claves. Mala ejecucién de los hiperactivos,
2°. El subtest de Comprensién. Puntuacién muy alta de los

hiperactivos comparados con los focales.

El solapamiento entre hiperactivos y nifios con dificultades de
aprendizaje ha resultado diferenciado entre ambos grupos por la bateria Luria-
DNI, v mediante el anilisis discriminante, en el 91.7% de los casos, en tanto
que el WISC los clasific6 bien en el 66.7% de los casos seleccionando
dnicamente el subtest de Vocabulario (por inferioridad de los nifios con
dificultades de aprendizaje o disléxicos). Las variables seleccionadas de la

bateria Luria-DNI fueron:

1°. LN 2 (Muy inferiores los hiperactivos).
2. Ln 12 (Especialmente bajos los disléxicos).

3% LN 11 (Especialmente bajos los disléxicos).
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3.2. Comparacién del total de epilépticos (n = 36) con el total de

hiperactivos (n = 31).

En la Tabla 16 aparecen comparadas las puntuaciones medias de
estos dos sindromes (epilépticos, tanto focales como generalizados, ¢
hiperactivos, afiadidos 5 con CI més bajo que el criterio de inclusién requerido),
ademds del grupo disléxico (que se ha incrementado en 8 por incluir sujetos con

CI bajo respecto al criterio de inclusién).

Las diferencias entre epilépticos ¢ hiperactivos obtenidas en la
bateria neuropsicolégica se sustentan en las mismas variables: 2, 11, 12, 14 y 19,
que son las del andlisis discriminante, habiendo desaparecido la diferencia por
Estructura numérica (subtest 16) v variando las diferencias significativas en las
Escalas del WISC: lo que era una diferencia Manipulativa a favor de los
epilépticos focales desaparece para expresarse en una diferencia significativa en
la Verbal a favor de los hiperactivos ahora, donde antes no existia; ¢l CIT no

presentaba ni presenta diferencia alguna.

Respecto al solapamiento entre el total de hiperactivos y el total
de disléxicos (de la Tabla 16), se incrementa la diferencia significativa del
subtest 12 (Denominacién y habla narrativa) a favor de los hiperactivos, asi
como alcanza ahora la significacion del CI Verbal superior de los hiperactivos. El

resto de diferencias se mantienen.
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Cuando se emplea el andlisis discriminante, por ejemplo, entre
epilépticos (n = 36) ¢ hiperactivos (n = 31), desciende la clasificacién correcta
del 98.1% al 89.6% de los casos en la bateria Luria-DNI, bajando mucho menos
en el WISC (del 75% al 73.1%). Las variables seleccionadas son esencialmente
las mismas que caracterizaban el perfil neuropsicolégico de estos dos tipos de
trastornos. En el andlisis discriminante entran, en la comparacién menos
selectiva, variables como la Cinestesia v la Percepcién visual que son mds
dificiles de interpretar (asi, la potenciacién especial de los hiperactivos en
Cinestesia con una media de 54.4, en contraposicién a su media de 41.7 en
Percepcién visual). Por lo demids, todos los grupos se diferencian de los
normales en la casi totalidad de sus perfiles (siendo significacvamente
inferiores), y descienden especialmente las competencias lingiiisticas y
aritméticas tan necesarias para el progreso escolar. Al clasificar, mediante el
andlisis discriminante, el total de los sujetos estudiados (n = 123) en 4 grupos,
del 77% bien clasificados (Tabla 18) baja al 72.4%, incluyendo grupos mis

heterogéneos.



TABLA 13

PUNTUACIONES T (M = 50; DT = 10) DE NINOS EPILEPTICOS EN LA BATERIA LURIA-DNI Y CIs EN EL WISC: FOCALES IZQUIERDOS, FOCALES
DERECHOS Y GENERALIZADOS,

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Comparaciones de
FOCOI (n=16) FOCOD (n=10) GENERAL (n = 10) Grupos (valores t)
M pT M DT M pT 1y2 1y3 2v3
LURIA-DNI (subtests)
1. Manual 45.2 8.1 42,3 14,1 320 14.5 0.65 2.90 ** 2.08 *
2. Reg. Verhal 38.2 143 46.5 10.9 38,1 17.8 1.65 0,03 1.52
3. Estr. Ritmicas 45.6 9.0 400 16,5 344 17.8 0.96 1.92 0.86
4. Tacto 440 13,0 39,3 11.2 37.4 145 0.94 1,32 0.34
5. Cinestesia 443 14,1 473 11.3 417 108 0.61 0,69 0,07
6. Percep. Visual 453 13,1 52.1 9.5 455 10.2 1.58 0,04 1.39
7. Orient. Espacial 419 10,5 43,5 10,3 29.2 13.5 0.35 2,77 ** 2.8) **
8. Audic. Fonémica 39.2 13,0 398 16.6 324 12.1 0,12 1,34 1.32
9. Compr. Simple 39,9 16,9 50,4 10.0 34,0 16,7 1.89 1,07 2.68 **
10. Compr. Gramat. 393 10,4 499 8.5 37.1 142 243 % 0.51 265 **
11. Anticulacion 30.8 8,7 45,2 9.5 26,6 12,5 3.17 ** 0,93 3,70 *%
12. Denominacion 36.2 82 431 12,5 29.2 13.2 1.42 1,47 261 %
13. Analisis Fonético 371 16,5 40,8 18,4 26,7 114 0.68 1,90 233 %
14. Escritura 39.2 13,2 46,1 14,5 33,1 15,7 1,49 1,34 2.56 *
15. Lectura 356 14,9 50,5 13.0 353 17,4 253 % 0,05 233 %
16. Estr. Numérica 39.2 17.0 43.0 15,1 30,0 183 0.68 1,04 2.09*
17. Oper. Aritméticas 370 156 47.4 19.8 229 13.7 175 238+ 3,73 **+*
18. Memoria Inmed. 384 12,7 43,3 92 291 15.7 0,97 1,87 2.57*
19. Memoria Logica 41,1 10,0 47,0 11,1 251 14,2 1.35 3,70 *** 4,56 *ex
WISC (Cls)
CI Verbal 92.6 12,9 102.6 12.9 80,6 15,9 2.02%* 241 % 3.99 &%
C1 Manipulativo 106,7 12,6 1119 13.8 86,8 12,8 118 453 **+* 5.16 ***
CI Total 100.4 12,6 108.8 14,0 822 i5,4 1.86 406 **=* §.34 *x*

*p< D5 *+p< 01 ***p< 001



TABLA 14

PUNTUACIONES T (M = 50; DT = 10) DE NINOS EPILEPTICOS EN LA BATERIA LURIA-DNI Y Cls EN EL WISC: FOCALES IZQUIERDOS. FOCALES

DERECHOS Y CONTROLES NORMALES.

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Comparaciones de
FOCO1{n = 16) FOCOD (n=10) CONTROL (n=26) Grupos (valores t)
M DT M DT M DT Iy2 1v3 2%3
LURIA-DNI (subtests)
1. Manual 452 8.1 423 14.1 479 9.8 0.65 0.77 1.38
2. Reg. Verbal 382 143 46,5 10,9 52,1 10.8 1.65 3,54 +x 1,23
3. Estr. Ritmicas 45.6 9,0 40,0 16.5 48.5 12.0 0.96 0.63 1,58
4. Tacto 44.0 13,0 39.3 1i.2 48,9 94 0.94 1.25 2.09 *
5. Cinestesia 443 14,1 413 11,3 50.5 8.4 0.61 1.61 0.71
6. Percep. Visual 453 13.1 52,1 9.5 50,2 9.4 1,58 1,44 0.48
7. Orient. Espacial 419 10,5 43.5 10,3 48,0 ile 0.35 1.70 1,07
8. Audic. Fonémica 39.2 13,0 39,8 10.6 50.6 74 0,12 2,85 ** 230*
9. Compr. Simple 39,9 16,9 50.4 10,0 49,5 11.9 1.89 219* 0.17
10, Compr. Gramat. 393 10,4 499 85 476 98 243 % 240 * 0.59
11. Articulacién 30.8 87 452 925 49,1 29 317 ** 5,12 *ex 0.93
12. Denominacion 362 82 43.1 12,5 48.1 11.9 1.42 3,13 ** 1,13
13. Analisis Fonético 37.1 16,5 408 18.4 50.7 10.3 0.68 3,19 *+* 1.97
14. Escritura 39.2 13,2 46,1 14.5 51.1 57 1.49 3,28 ** 1.18
15. Lectura 356 14,9 50,5 13,0 50,8 9.4 253+ 3.28 ** 0.06
16. Estr. Numérica 39,2 17,0 430 15,1 47.6 12,2 0.68 1.91 0.90
17. Oper. Aritméticas 370 15,6 474 19.8 52,6 7.6 1.75 3,34 *+ 0.94
18. Memoria Inmed. 384 12,7 433 9.2 48,5 9.1 0.97 2,55%* 1.12
19. Memoria Logica 411 10,0 47.0 11.1 492 929 1.35 236 % (.54
WISC (Cls)
Cl Verbal 92.6 12,9 102.6 12,9 1053 110 202+ 3.26 ** 0.59
C1 Manipulativo 106,7 12,6 1119 13.8 98.4 8.5 1.18 2.39* 3.33 **
CI Total 100.4 12,6 108.8 140 1032 94 1.86 0.80 1.33

*pn< 05, **p< 0] **p<.001



TABLA 15

PUNTUACIONES T (M = 50; DT = 10) DE TRES GRUPOS DE NINOS EN LA BATERIA LURIA-DNI Y CIs EN EL WISC: CON EPILEPSIA PARCIAL
(FOCALES), CON TRASTORNO DE HIPERACTIVIDAD (HIPERACTIVOS) Y CON DIFICULTADES DE APRENDIZAJE ( DISLEXICOS).

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Comparaciones dc
FOCALES (n = 26) HIPERACTIVOS (n = 26) DISLEXICOS (n = 22) Grupos (valores t)
M DT M DT M DT 1y2 1v3 2v3
LURIA-DNI (subtests)
1. Manual 44.1 10,6 39,5 127 41,7 9.3 1.46 0.73 0.66
2. Reg. Verbal 414 13,5 290 10,3 46,5 10,5 3,50 w*> 1.38 4,74 ***
3. Estr. Ritmicas 43,5 12,4 49,0 13,7 43 8 177 1.37 1,28 0.03
4. Tacto 422 12,3 44,1 12,7 45,0 13.8 0.54 0.79 0.26
5. Cinestesia 455 12,9 55,1 11,6 514 16.3 2.85.%* 1,70 1,03
6. Percep. Visual 47.9 12,1 42,4 16,3 484 9.6 1.85 0.14 1.91
7. Orient. Espacial 42.5 10,2 43,0 124 420 10.6 0.17 0.13 0,30
8. Audic. Fonémica 394 11,9 41.1 12.8 41,0 14.6 0.48 0.43 0.03
9. Compr. Simple 44.0 15,5 486 10.0 469 14.5 121 0,72 0.43
10. Compr. Gramat. 434 10,9 49.5 10,9 42.4 11,5 1.99 * 0,31 223 %
H. Articulacién 36.3 11,3 45,0 11,9 374 11.9 2.69 ** 0,32 225%*
12. Denominacion 389 10,4 48,1 10,8 36,8 12.7 277 0,59 3,25 %=
13. Anilisis Fonélico 38,5 17,0 37.4 13.4 36.4 12.6 0,28 0,55 0.27
14. Escritura 419 139 27,5 11.3 283 12.2 437 ¥+ 3,95 **+ 0,23
15. Lectura 413 158 33,8 148 348 158 1,79 1.48 0,23
16, Estr. Numérica 40.6 16,1 49,1 12.8 50,9 10,0 221+ 255+ 0.42
17. Oper. Aritméticas 410 177 39.8 16.6 39,1 15.2 0.28 0.44 Q.17
18. Memoria Inmed. 40,3 11,5 36,2 134 37.6 11.8 119 0,75 0.38
19. Memoria Logica 43.4 10,6 323 11,2 371 11.1 3.66 *+* 1,98 * 1.52
WISC (Cls)
CI Verbal 96,4 13,6 102.2 14,0 95,1 11,9 1.68 0.35 1.97
CI Manipulativo 108,7 13,0 101.5 11,4 99,0 16,6 231* 3.00 *+ 0.78
CI Total 103,6 13,5 1029 11,3 97.6 10,0 0,24 1.84 1.60

*p<.05 **p< 0l ***p< 001



TABLA 16

PUNTUACIONES T (M = 50: DT = 10) DE TRES GRUPOS DE NINOS EN L.A BATERIA LURIA-DNI Y Cls EN EL WISC: CON EPILEPSIA (EPILEPTICOS).

CON TRASTORNO DE HIPERACTIVIDAD (HIPERACTIVOS) Y CON DIFICULTADES DE APRENDIZAJE ( DISLEXICOS).

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Comparaciones de
EPILEPTICOS (n = 16) HIPERACTIVOS (n = 31) DISLEXICOS (n = 30) Grupos (valores 1)
M DT M DT M DT 1v2 1y3 2v3
LURIA-DNI (subtests)
1. Manual 407 12,8 36,2 14,1 36,2 13.4 1.42 1.41 0.00
2. Reg. Verbal 40,5 14,6 26,7 11,1 42,1 14.1 4 34 *x 0.51 4.64 ***

3. Estr. Ritmicas 40,9 14 4 45.1 16,0 447 18,5 1.09 0,98 0.10

4, Tacto 40.9 12,9 41,4 14.0 41,1 14,9 0.18 0,08 0.09

5. Cinestesia 46,1 12,3 554 108 51,3 150 3.19 ** 1.76 1.35

6. Percep. Visual 472 11,5 41,7 9.7 45,6 12.4 2,07 * 0.62 1.38

7. Orient. Espacial 388 12,6 40.6 12,9 386 12.1 0.58 0,05 0.61

8. Audic. Fonémica 375 12,2 39,0 14,0 39,8 15.3 0.47 0,74 0,26

9. Compr. Simple 41,2 16,2 449 13.5 46,2 145 1.06 1.42 0.35
10. Compr, Gramat. 41,6 12,0 46,9 12.4 39,5 11.9 1.83 0.72 2,46 *
11. Articulacién 336 12,3 41,7 14.0 35.1 13.2 2,62 ** 0.48 2,04 *

12. Denominacion 36,2 119 448 13,2 33,2 147 2,71 »* 0,92 3,49

13. Analisis Fonético 35,2 16,4 350 14.1 34,2 13.3 0,07 0.28 0,20

14, Escritura 394 14,7 26,0 11,6 255 12.2 4.0] *** 474 *x* 0,16

15. Lectura 39.7 16,2 316 16,0 31,3 17.4 2,13 % 2,19 * 0,07

16. Estr. Numérica 377 17,2 448 17,0 450 14,8 1.86 1.89 0,04

17. Oper. Aritméticas 36,0 18.4 36,5 18.6 344 16,4 0,14 038 0,50

18. Memoria Inmed. 37,2 13,6 333 14,5 334 15,0 1.17 1.13 0,03

19. Memoria Logica 38,3 14,2 295 12,4 322 13,2 2.8] ** 1.194 0.81

WISC (Cls)

CI Verbal 92,0 15,8 98.8 15,1 91,2 12.6 1.98 * 0.24 213 *

C1 Manipulativo 102.6 16,2 97.6 14,0 92,5 14,9 146 2,92 ** 1.42

C1 Totat 91.7 16,9 98,6 14,3 91.8 13,7 0.27 1,69 1.89

*p< .05 **p< 01, ***p< 001



TABLA 17

DIFERENCIAS ENTRE GRUPOS EN FUNCION DEL TIPO DE FARMACO ANTIEPILEPTICO: CARBAMAZEPINA (CBZ), ACIDO

VALPROICO (VAP) Y OTROS FARMACOS (OTROS). PUNTUACIONES T (LURIA-DND) Y Cls (WISC).

Grupo 1 Grupo 2 Grupo 3 Comparaciones de
CBZ (n=18) VAP (n=18) Qtros (n=7) Grupos (valores ()
M DT M DT M DT ly2 1y 3 2y1
LURIA-DNI (subtests)
1, Manual 442 11,8 41.1 16.1 344 12.3 0,54 167 0,98
2. Reg. Verbal 40,6 15,8 470 12.9 36.7 11.8 1,03 0,60 1,37
3. Estr, Ritmicas 44 4 147 45,9 10.9 330 11.8 0,25 1.91 1,85
4, Tacto 43,0 15,0 440 10,3 34.0 9.0 0,17 1.55 1.48
5. Cinestesia 479 11,1 479 15.9 413 9.1 0.11 1.23 0,97
6. Percep. Visual 47,2 12,2 516 9.6 423 133 0,87 0.91 1.50
7. Orient. Espacial 40,2 13,1 38,5 11.3 356 15.0 0,30 0.79 0,42
8. Audic. Fonémica 41,5 121 35,4 9.4 296 121 1.25 231 % 0.96
9. Compr. Simple 40,3 16,1 482 12,5 36.0 17.1 1.19 0,62 1,51
10. Compr. Gramat. 40,3 1.7 491 124 36.8 11,0 1,76 0,65 2.00
11. Articulacion 334 12,0 380 12.3 326 12,5 0,87 0.16 0.85
12. Denominacion 374 11,2 38.2 4.8 29.1 11.5 0,16 1.51 1.43
13. Analisis Fonético 338 17.9 38,4 18,5 34.8 14,0 0,61 0.13 0.39
14. Escritura 414 149 40,7 129 32.3 17.2 0,10 1.36 1.09
15, Lectura 370 158 492 13,1 37.0 17.1 1,84 0.00 1,52
16. Estr. Numérica 423 17.5 349 14,3 34.1 19.5 1,03 1.08 0,08
17. Oper. Aritméticas 37,7 19.1 41,6 17.2 247 198 048 1.54 1,73
18. Memorta Inmed. 36,6 14,9 39,2 10,5 313 11.6 0,46 0.89 i.14
19. Memoria Logica 36,4 14,8 47.5 9,2 328 14,3 1,91 0,58 207*
WISC (Cls)
Cl1 Verbal 20,9 17,8 101,0 98 82.3 12.7 1,54 1.25 2.35¢%
CI Manipulativo 103,7 15,7 107,0 17,1 93.0 16.5 0.47 147 1,66
CI Total 97.8 17,7 105,2 14,2 86,3 15,2 1,06 1.56 221*

*p< 05, **p< 0l ***p< 001



TABLA 18. RESULTADOS DE LA CLASIFICACION DE LOS CASOS UTILIZANDO LA

BATERIA LURIA-DNIL
Prediccion de pertenecer al grupo
GRUPOS N de casos NORMALES FOCALES | HIPERACTIV. | DIF. APREND.
NORMALES 26 23 3 0 0
88.5%
FOCALES 26 6 16 1 3
61,5%
HIPERACTIV. 26 i 0 23 2
88.5%
DIF. APREND. 22 3 2 2 15
68.2%

Porcentaje de casos correctamente clasificados: 77%

TABLA 19. RESULTADOS DE LA CLASIFICACION DE LOS CASOS UTILIZANDO EL WISC.

Prediccion de pertenecer al grupo
GRUPOS N° de casos NORMALES FOCALES [ HIPERACTIV. | DIF. APREND.
NORMALES 26 17 1 3 5
65.4%
FOCALES 26 3 16 3 4
61.5%
HIPERACTIV. 26 4 4 12 6
46.2%
DIF. APREND, 22 3 2 5 12
54.5%

Porcentaje de casos correctamente clasificados: 57%




TABLA 20. RESULTADOS DE LA CLASIFICACION DE LOS CASOS UTILIZANDO

LA BATERIA LURIA-DNI
Prediccion de pertenecer al grupo
GRUPOS N° de casos FOCALES RIPERACTIVOS
FOCALES 26 25 1
96,2%
HIPERACTIVOS 26 0 26
100%

Porcentaje de casos correctamente clasificados: 98.1%

TABLA 21. RESULTADOS DE LA CLASIFICACION DE LOS CASOS UTILIZANDO EL WISC.

Prediccion de pertenecer at grupo
GRUPOS N° de casos FOCALES HIPERACTIVOS
FOCALES 26 19 7

73.1%
| HIPERACTIVOS 26 6 20

76.9%

Porcentaje de casos correctamente clasificados: 75%
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Los resultados que conforman el perfil neuropsicolégico de los
nifios epilépticos focales, concretamente diagnosticados de epilepsia rolindica
benigna, aparecen bien diferenciados de aquéllos que recoge el perfil

neuropsicolégico de nifios hiperactivos.

Los mnifios con cpilepsia benigna aqui estudiados son
especialmente deficitarios en las habilidades requeridas por el subtest 11
(Articulacién de sonidos del habla y habla repetitiva) de la baterfa Luna-DNL
También lo son en el subtest 12 (Denominacién y habla narrativa), sabiendo
que ambos subtests son los que componen la prucba de Habla expresiva.
Asimismo, también son deficitarios en comparacién con los hiperactivos en el
subtest 16 (Comprension de la estructura numérica). Estos resultados aparecen
como puntos débiles de la epilepsia benigna, lo que es consistente con los hallazgos
de Pérez-Fernindez (1993) sobre la mixima deficiencia de los nifios epilépticos
centrotemporales en ¢l subtest 11 de la baterfa Luria-DNI, asi como la
dificultad en habilidades aritméticas (subtest 16) puesta de manifiesto por
Bolter (1986) v Sdnchez-Caro (1992). El punto débil marcado por los pobres
resultados en Denominacién y habla narrativa (subtest 12) estd indicando que
las habilidades expresivas del lenguaje oral se hallan afectadas por la disfuncién
cortical de la zona roldndica inferior y las adyacentes, mediotemporales y

parictales.

Los puntos débiles del perfil neuropsicolégico de la cpilepsia

rolindica benigna son alin mejor entendidos si, al comparar la lateralizacién
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hemisférica del foco epileptégeno, observamos que son los que tienen foco
izquierdo los que verdaderamente poseen los déficits lingiiisticos y aritméticos
significativos. Los nifios con foco derecho apenas presentan diferencias con los
nifios normales, lo que parece coincidente con los estudios comentados en la
revisién de la literatura. Es mds, cuando entre estos nifios se hallan dificultades
especificas con la lectura, parecen deberse a la lateralizacion izquierda del foco
que, afectando sobre todo al habla expresiva del sujeto, causa en el lenguaje
escrito déficits derivados del habla; lo que estd de acuerdo con la concepcidn de
Luria sobre la extensién del lenguaje hablado en lenguaje escrito, como hemos

comentado anteriormente.

A pesar, por tanto, de que es dificil afirmar que exista un perfil
neuropsicolégico caracteristico de la epilepsia infanti! (Bolter, 1986), podemos
decir, sin embargo, que, a medida que las muestras de nifios epilépticos se
hacen mds homogéneas, nos aproximamos a un perfil diferencial de esos grupos;
al menos, conando empleamos una bateria de tests neuropsicolégicos
comprehensiva y respaldada en una teorfa del funcionamiento cerebral tan
acreditada como es la de A.R. Luria. Mayores dificultades de investigar y hallar
resultados claros y concluyentes provienen de comparar la medicacién
antiepiléptica; mds que diferencias selectivas en algunas capacidades, lo que
aparece es algin déficit de tipo mds global, como, por ¢jemplo, los mayores
efectos perjudiciales de los firmacos diferentes del 4cido valproico en el CIV y
en el CIT de los nifios medicados con otros fdrmacos, sin que haya diferencia

alguna entre la carbamazepina y el 4cido valproico; y adn asi, no es del todo
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claro que esos resultados mds negativos para los "otros firmacos" no se deban a
la combinacién entre ellos o a la politerapia. Nuestros resuitados en este punto,
lo mismo que ocurrié en el estudio de Sdnchez-Caro (1992) y otros estudios
revisados previamente, no parecen concluyentes y quedan abiertos a mayores
refinamientos metodolégicos. Por contra, si parece consistente el efecto
negativo de la aparicién temprana de las crisis en el subtest 18 (Memoria
inmediata) de la bateria Luria-DNI, tanto en el andlisis de varianza de los
epilépticos focales (n = 26) como en ¢l andlisis de los 36 nifios con epilepsia
(focales mds generalizados). La hipétesis sobre los peores resultados esperados
de los nifios con aparicién més temprana de las crisis epilépticas (en los 5
primeros afios frente a la aparicién posterior) se¢ confirma en nuestros datos,
aunqgue sélo aparcciendo efectos negativos significativos en el subtest 18. Este
mismo efecto aparece cuando es mayor la duracién de la terapia, pero en esta

comparacion la diferencia no llega a ser estadisticamente significativa.

La clasificacién de los sujetos epilépticos roldndicos benignos
mostrada por el andlisis discriminante en comparacién con los nifios
seleccionados como hiperactivos, tal como resulta de aplicar la bateria Luria-
DNI, alcanza un acierto del 98.1% de los sujetos asi clasificados. Sélo un nifio
con cpilepsia parcial (de 26) resulta mejor clasificado entre los hiperactivos, pero
los hiperactivos son correctamente clasificados por la bateria neuropsicolégica al
100%. L.os porcentajes correctos de clasificacién obtenidos a través del andlisis
discriminante por el WISC son sensiblemente més bajos (el 75 % de los

sujetos), mostrando asi la inferior utilidad del WISC respecto a la evaluacién de
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disfunciones cerebrales selectivas de acuerdo con las limitaciones
neuropsicolégicas sefialadas al WISC-R por Franzen (1989), si se compara con la
validez mostrada por la bateria Luria-DNI. Concretamente, ha afirmado
Franzen: "El uso del WISC-R para evaluar la presencia de deterioro cerebral es
un empeiio especulativo” (p. 71). Se lee mds adelante: "La fiabilidad del WISC-
R atin necesita evaluarse en ciertas poblaciones, como en nifios epilépticos... La

cuestién principal al evaluar el WISC-R estd en determinar su validez" (p. 72).

Por ios resultados anteriores, tenemos que estar de acucrdo con
Manga y Ramos (1991) cuando recomiendan la aplicacién del WISC como
complementaria de la baterfa Luria-DNI para conocer sobre todo la capacidad
intelectual general de los sujetos. En nuestros datos, €l deterioro mayor -y mds
general- de la capacidad intelectual cuando las crisis son generalizadas es
manifiesto en el CIT del WISC de los nifios epilépticos, con una diferencia
altamente significativa (p < .001) en relacién con los epilépticos focales cuyo CI

no se diferencia del CI de los nifios normales.

La comparacién del perfil neuropsicolégico entre cpilépticos
focales y epilépticos generalizados muestra bien a las claras que ¢l deterioro
abarca pricticamente a la casi totalidad de los subtests de 12 bateria Luria-DNI,
llegando a ser estadisticamente significativa la diferencia en 7 de los 19 subtests.
Estos resultados concuerdan con los obtenidos por Hermann et al. (1988)
cuando emplearon la bateria Luria Nebraska Infantil para estudiar los cfectos

del tipo de crisis en el funcionamiento cognitivo de los nifios en edad escolar.



188

Los resultados son similares: diferencia significativa en Inteligencia, en
Aritmética y en Escritura, € inferior rendimiento en 10 de las 11 escalas de la
baterfa neuropsicolégica de los nifios que padecia epilepsias primariamente
generalizadas frente a quienes tenfan crisis parciales complejas. Nuestros datos
han dado diferencias significativas en tareas como las de Motricidad manual,
Orientacién cspacial, de los subtests de Habla expresiva, Operaciones
Aritméticas, de los subtests de Memoria e Inteligencia general (ademds de ser
significativas las diferencias en ambas esclas del WISC)). La diferencia existente
en Escritura no alcanzé la significacién estadistica en nuestros datos
probabiemente por el alto niimero de epilepsias parciales con foco izquierdo

que también puntian bajo en Lectoescritura.

En otros estudios comparables al nuestro por el propésito de
anélisis neuropsicolégico de nifios epilépticos, no se han seleccionado los sujetos
de la muestra por su CI en torno a 90 o superior en el WISC, o en alguna de sus
escalas. Bolter (1986) utiliz6, en su tesis doctoral de 1984, 31 nifios con epilepsia
generalizada crénica, de los cuales ¢l 48% tenia un CI total en el WISC-R
inferior a 90. Bolter cree que, aunque la epilepsia infantil puede estar asociada
en ocasiones con limitaciones intelectuales, la presencia del trastorno en un nifio
no requiere una capacidad intelectual disminunida; es mds, las mediciones de
inteligencia "aportan poca informacién respecto a la naturaleza especifica de los
déficits cognitivos o necesidades educativas de un nifio epiléptico” (p. 66). No
obstante, nosotros creemos que mds bien los bajos Cls incluidos en una muestra

de nifios epilépticos hace mucho mds dificil distinguir si el déficit cognitivo
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encontrado en la evaluacién tiene un caricter especifico o se debe a la baja
capacidad intelectual general del sujeto; por ello creemos que la seleccién de
sujetos de Cls superiores a 90 permite analizar neuropsicolégicamente, con
mucha mavor precisién y garantia, los puntos débiles de los trastornos infantiles
debidos a disfunciones cerebrales. Dentro de este contexto interpretativo, la
sugerencia del déficit aritmético como caracteristico de la epilepsia infantil,
hecha por Bolter (1986) a partir de sus resultados, adquiere una dificultad
especial, tanto por las diferentes muestras de nifios epilépticos que se estudien
como por la falta de acuerdo entre los autores respecto a la implicacién (y por
tanto deterioro en caso de disfuncién) hemisférica predominante ¢n esta

compleja capacidad cognitiva (neurocognitiva).

El perfil neuropsicologico del trastorno hiperactive puede considerarse
caracteristico, bien diferenciado del perfil de la epilepsia rolindica benigna, asi
como también del perfil de nifios con dificultades de aprendizaje, a pesar del
reconocido solapamiento existente entre el trastorno hiperactivo v el trastorno
en habihidades académicas (o dificultades de aprendizaje). Los subtests de la

bateria L.uria-DNI que han arrojado peores resultados en nifios hiperactivos son:

- L.a escritura (subtest 15)
- El control verbal del acto motor (subtest 2)

- La memorizacién légica o indirecta (subtest 19),
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De acuerdo con la teoria neuropsicolégica en que se sustenta la
bateria Luria-DNI, la escritura o el acto de escribir se perturba por lesiones en
el hemisferio cerebral izquierdo localizadas en muy distintas regiones. No se
admite, pues, un "centro de la escritura" en el cértex premotor del cerebro.
Siendo la escritura un compiejo sistema funcional que implica dreas muy
diversas y distantes del cértex, el dltimo paso es la realizacién grifica de los
sonidos de la palabra en ¢l orden necesario mediante un sistema fluido de
movimientos cambiantes muy precisos que ¢s la base del acto motor de la
escritura (Luria, 1979). Este sistema, sigue diciendo Luria, incluye dreas
inferiores de la zona premotora del cértex. Pero hay més: existe un factor que
controla el proceso de la escritura en todos sus pasos. Este factor que dinge <l
proceso es la idea o infencién, cuya base neurofisiolégica se halla en los /dbulos
frontales. Estos permiten la programacién, realizacién y comprobacién del acto
motor de la escritura. Se sirve del mecanismo llamado "aceptador de la accién’,
que evita asi la repeticién incontrolada de estereotipos cjerciendo una
influencia correctora al comparar la intencién (programa) con la accién
efectivamente realizada. En otra reflexién sobre la accién de escribir, Luria
(1983) aclara que el proceso de la escritura se realizard normalmente sélo si se
preserva la integridad del conjunto de zonas cerebrales que componen s« sistema
Suncional altamente diferenciado, cumpliendo cada eslab6én o componente del
sistema funcional una funcién especifica. En el aprendizaje escolar de esta
habilidad, si se produce con normalidad, se puede decir: "En la anotacién de
palabras muy automatizadas la escritura se transforma en armoniosos

estereotipos cinéticos” (Luria, 1983, p. 148). Pero si se produce trastorno, las
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particularidades cualitativas del mismo dependerin de cudl estdi siendo el
eslabén disfuncional del sistema y de la etapa del desarrollo alcanzada por el
nifio. "Un sistema funcional complejo puede alterarse en las afecciones
corticales mds diversas segin su situacién, pero cada vez su trastorno lleva

consigo un cardcter especifico” (p. 151).

Parece conveniente unir el fallo en el control del acto de escribir
con el fallo, denominado por Luria en otros escritos, en el Control verbal del acto
motor (subtest 2 de la bateria Luria-DNI). Este control es de adquisicién muy
temprana (Luria, 1974), de tal modo que a la edad de 5 afios el nifio ya regula su
comportamiento mediante el lenguaje. Este subtest 2 resulta muy sencillo, por
ello, a los nifios normales, y no correlaciona con la edad en nifios a partir de los 7
afios cumplidos. Se trata, en definitiva, de un trastorno por desequilibrio en los
procesos corticales de excitacién ¢ inhibicién que radica en los 16bulos frontales
y no permite que el sistema del lenguaje controle adecuadamente el sistema de
la acci6bn comportamental. En este sentido, no supone una exageracién
denominar "sindrome de inmadurez" al sindrome hipercinético o trastorno
hiperactivo. Parece mds bien coincidente ¢l fallo de control motor porque existe
disfuncién frontal en cuanto a dirigir las acciones conforme a una intencién,
completado dicho control con el mecanismo "aceptador de la accién" que
confronta los actos intentados por el nifio con los efectivamente realizados. Esta
desconexién entre el sistema del lenguaje, como mecanismo de control y
comprobacién, con el sistema de la actividad motora constituye para la

concepcién neuropsicolégica de Luria la disfuncién cerecbral subyacente a
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conductas que no se rigen por 6rdenes, o estin fuera de autocontrol por
excesivamente impulsivas, o incluso no son las apropiadas a tenor de las
situaciones en que se producen. Este déficit es un componente principal de los

puntos débiles del perfil neuropsicolégico del trastorno hiperactivo.

El fallo en memorizacién légica (subtest 19) merece una doble
consideracién en cuanto caracteristica del trastorno hiperactivo. Por una parte, la
planificacién y relacién entre contenidos verbales (palabras v otras expresiones
verbales) vy medios auxiliares externos (a veces motores, como en los
pictogramas) permite relacionar este fallo con el principal: planificacién y
control de la actividad defectuosa merced a una disfuncién de los i6bulos
frontales. En esta linea de interpretacién los déficits hasta ahora asignados al
sindrome hipercinético, o trastorno hiperactivo, forman la triada distintiva del
perfil neuropsicolégico del nifio hiperactivo. A ellos habria de afiadirse el déficit
de concentracién-atencién que cabe inferir por sus bajas puntuaciones en el

subtest de Claves, de la Escala Manipulativa del WISC.

La segunda consideracién que merecen los pobres resultados de
los hiperactivos en memoria alude a la polémica suscitada por la propuesta de
Felton et al. (1987), distinguiendo a los hiperactivos, por ser deficitarios en
procesos mnésicos, de los nifios con dificultades de lectura, quienes se
caracterizarfan por ser deficitarios en habilidades verbales. Nuestros resultados
apoyan la propuesta de Felton et al, puesto que los hiperactivos fallan en

memoria pero no lo hacen en lenguaje hablado, en tanto que los disléxicos
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tienen su fallo principal en habla expresiva, sin entrar en la polémica suscitada
en torno a la publicacibn de Felton et al. (1987) por parte de otros

investigadores del trastorno hiperactivo (Sare y Schwartz, 1988; Wood et al,,

1988).

El gran solapamiento existente entre hiperactivos y nifios con
dificultades de aprendizaje (mds del 30% de nuestros nifios hiperactivos tenian
también dificultades de aprendizaje) no ha impedido un andlisis
neuropsicolégico distintivo del trastorno hiperactivo. El andlisis discriminante
ha seleccionado el subtest 2 (Control verbal del acto motor) en que son
deficitarios significativamente si se comparan con los nifios con dificultades de
aprendizaje. Estos dltimos son significativamente inferiores en los dos subtests
de Habla expresiva (12 y 11) a los hiperactivos. Han resultado bien clasificados
el 92.3% de los hiperactivos y el 90.9% de los discapacitados para el aprendizaje.
El andlisis discriminante selecciond, de los subtests del WISC, el de Vocabulario
en el que son inferiores los disléxicos, apoyando atin mds la idea del grupo de
Felton sobre el déficit verbal de los disléxicos y no de los hiperactivos. E1 WISC

s6lo clasificé bien el 66.7% del total de hiperactivos y disléxicos.

Cuando se incluye, en las muestras con trastornos, o sindromes
como los aqui estudiados, nifios con Cls inferiores a 85 (como, por otra parte,
hacen la casi totalidad de los trabajos realizados en estos campos), las
caracteristicas de cada perfil neuropsicolégico se van haciendo progresivamente

mds borrosas a medida que los Cls son mis bajos. La diferenciacién
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neuropsicolégica se¢ hace mds dificil, asi como su interpretacién, sobre todo
teniendo en cuenta la tendencia a puntuar excesivamente por debajo de la
media en las pruebas mé4s finas del lenguaje hablado y en el dominio de la
aritmética. Podemos decir que desciende ¢l cociente intelectual (CI), pero
desciende especcialmente por problemas lingiiisticos que se reflejan en Cls
Verbales atin mds bajos que los Manipulativos. En estos casos, es muy posible
que los nifios arrastren disfasias evolutivas que pueden estar a la base tanto de

dificultades de aprendizaje consideradas especificas como de su propio y escaso

CI Verbal.

Con mejores perspectivas si las muestras son homogéneas y con
capacidad intelectual media o superior, podemos considerar muy positivamente
la utilidad de la bateria Luria-DNI por clasificar correctamente el 77% de cuatro
grupos (123 nifios) e identificar porcentajes tan elevados de hiperactivos y
cpilépticos focales, sobre todo si comparamos este trabajo con ¢l de Berg y
Golden (1981) en epilépticos adultos que, mediante la bateria Luria-Nebraska,
identificaron correctamente los déficits neuropsicolégicos en el 77.3% de los 22
sujetos que estaban diagnosticados de epilepsia idiopéatica. En nuestros datos, si
el andlisis discriminante se realizaba entre los tres grupos de trastornos
solamente, el porcentaje de clasificacién correcta se elevaba al 83.8% (el 88.5%
de los epilépticos focales bien clasificados). Si en epilepsias benignas de la
infancia, también idiopaticas, logramos identificar nosotros los déficits
caracteristicos de tal disfuncién cerebral, podemos sentirnos satisfechos de la

direccién que hemos dado a la investigaci6n, siendo aldn mdés claros los
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resultados obtenidos con el trastorno hiperactivo tan asociado a los problemas de

atencién en el dmbito escolar.

Como en otros estudios, entre los nifios con epilepsia rolandica
benigna es algo superior el nimero de varones al de mujeres: 15 varones por 11
mujeres. Entre los hiperactivos, 22 eran varones y 4 eran mujeres, es decir, una
proporcién de 5.5 varones por cada mujer, en consonancia con otros muchos
estudios que dan incidencia mucho mayor del trastorno de hiperactividad entre
los varones, entre la proporcién de 4 a 1 y 9 a 1, segiin vimos al plantear el
marco tedrico y revisién de la liceratura en este campo. También la proporcién
de los 22 disléxicos respecto al sexo nos da 3.4 varones por cada mujer,
coincidente con la mayoria de los estudios que se sitiian entre 3 y 4 varones por

cada mujer.

Para concluir, creemos interesante continuar con estudios
neuropsicolégicos complementarios al que hemos presentado en esta tesis,
aunque exigirdn sin duda muchos medios v dedicacién multidisciplinar por
parte de los especialistas. El propésito es el de avanzar en el descubrimiento de
puntos débiles en los perfiles neuropsicolégicos caracteristicos de disfunciones
cerebrales "benignas”, y cuya comprensién adquicre especial importancia
debido a su posible influencia negativa en los afios mds decisivos para la normal
escolarizacién y socializacién de los nifios. La eficacia de la terapia y cuidados
apropiados de nifios con algiGn tipo de afeccién cerebral dependen en gran

medida de la investigacién realizada con grupos homogéneos. Por ello,
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consideramos aconscjable comparar, en el campo de las epilepsias infantiles
benignas y mediante una bateria neuropsicolégica como la Luria-DNI, el perfil
de nifios con epilepsia occipital benigna con el perfil de la epilepsia roldndica
benigna aqui estudiado, trabajo que estd esperando a investigadores interesados

en las epilepsias benignas de la infancia (Holmes, 1993).

Otra sugerencia, para impulsar la aproximacién neuropsicolégica
al trastorno hiperactivo, apunta a comparar los correspondientes perfiles en la
bateria Luria-DNI de nifios con dficit de atencién con hiperactividad con otro
grupo, bien seleccionado mediante escalas comportamentales de calificacién, de
nifios con déficit de atencion sin hiperactividad, va que el andlisis facrorial estd
revelando factores diferentes para inatencién e hiperactividad en la edad escolar
cuando ambos problemas se miden a través de escalas de calificacién, scan éstas
de¢ maestros o de padres. En apoyo de esta sugerencia, los recientes resultados
obtenidos por Barkley et al. (1990) indican que los dos tipos de déficit de
atencién puecden darse separados, y que se trata de trastornos distintos de la

infancia mds bien que subtipos de un déficit comiin de atencién.

Terminamos esta discusién diciendo que nos parece mds atractivo
que el modelo tradicional de inteligencia humana el modelo que asume la
perspectiva del funcionamiento cognitivo de los trabajos de Luria: ¢l modelo
del procesamiento cognitivo sobre los pilares de Planificacién, Atencién,
Secuencialidad y Simultaneidad, mds acorde con drecas neuroldgicas

identificables v con sus posibles déficits (Naghieri y Reardon, 1993, para
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ampliacién). A pesar de ello, hemos optado por la mayor garantia que como
prueba de inteligencia nos ofrece el WISC, ya que atn carecemos de pruebas
con la suficiente fiabilidad y validez para poder atribuir dificultades especificas
de aprendizaje a alguno de los componentes bisicos del modelo cognitivo
basado en Luria. Por contra, una baterfa neuropsicolégica para nifios de edad
escolar, como el Diagnéstico Neuropsicol6gico Infantil basado en el modelo
neuropsicolégico de Luria (Luria-DNI, Manga v Ramos, 1991), no sélo nos
parece 1til para la investigacién en poblaciones que padecen diferentes tipos de
disfuncién del cerebro en desarrollo, sino también para orientar la intervencién

terapéutica en la prictica clinica.



Capitulo 12
CONCLUSIONES GENERALES
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1.- Apremiante necesidad de evaluar grupos homogéneos de nifios
epilépticos hasta donde sea posible, como exigencia metodolégica principal para
lograr perfiles neuropsicolégicos acertados y ttiles que representen un

diagnéstico capaz de orientar la terapia y ¢l mejor desempeiio escolar.

2.- Los resultados obtenidos comparando tipos diferentes de crisis
y de medicaciones antiepilépticas confirman el buen pronéstico de las epilepsias
benignas (roldndicas de la infancia) aqui estudiadas, asi como también se¢ ha
hallado una convergencia con otros resultados en cuanto a los efectos negativos
de diferentes firmacos, aunque se han puesto de manifiesto las dificultades
metodoldgicas al respecto v la falta de diferencias entre el uso de carbamazepina

{Tegrerol) y del acido valproico (Depakine).

3.- El funcionamiento cognitivo de las epilepsias parciales
benignas se deteriora menos y de forma mas selectiva que en las epilepsias
generalizadas de los nifios ¢n la edad escolar. Mds concretamente, el deterioro
digno de tener en cuenta se ha encontrado cuando el foco epileptégeno se halla
en el hemisferio izquierdo, en torno a la zona inferior rolandica, provocando
problemas en el habla expresiva (Articulacién y repeticién; Denominacién y

habla narrativa) y en la habilidad aritmética.

4.- Las dificultades lingiiisticas en habla expresiva estin
totalmente en consonancia con la clasificacién afasiolégica de Luria, cuando

habla de "afasia motora aferente" por deterioro de la zona postcentral del
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hemisferio izquierdo, deterioro que afecta a la correcta realizacién de los
articulemas sobre los que se basa la informacidn cinestésica que el sujeto recibe
de la articulacién de los sonidos de su propia habla. Para quienes siguen, ficles
al test de Boston, €l modelo de Wernicke-Geschwind, el problema lingiiistico
de esta epilepsia benigna con foco izquierdo estaria directamente relacionado
con la "afasia de conduccién", y deterioro en la conexién entre las zonas del

lenguaje de Wernicke y de Broca.

5.- Cuando se comparan sujetos con foco izquierdo con quienes
tienen foco derecho, se constata que el deterioro lingiiistico caracteristico de las
cpilepsias parciales se debe al foco izquierdo. Lo que se¢ prueba al comparar
subgrupos de distinta lateralizacion hemisférica del foco entre si y con el grupo
de normales. Los que presentan foco derecho no s6lo no muestran deterioro
especifico lingiiistico, sino que tampoco son inferiores a los normales en
habilidades espaciales; e¢s decir, la verdadera afeccion del funcionamiento
cognitivo en la edad escolar se debe a la alteracién lingiifstica que es
consecuencia de la disfuncién en el hemisferio izquierdo, en este tipo de
epilepsia benigna de la infancia. Por ello, comparando la habilidad lectora de los
dos subgrupos epilépticos parciales, aquélios con foco izquierdo son inferiores
significativamente a los que tienen el foco en €l hemisferio derecho; entre estos

vltimos no hay sujetos disléxicos.



201

6.- La habilidad aritmética se¢ ha mostrado especialmente débil en
el grupo total de nifios epilépticos, con la pertinente aclaracién de que el
subgrupo de nifios con cpilepsia generalizada muestra mayor discapacidad
aritmética (ademds de una capacidad intelectual global inferior), seguidos por
los nifios con epilepsia parcial benigna y foco izquierdo. La lateralizacién de
este déficit en aritmética estd a favor de la concepcién neuropsicolégica de
Luria, quien considera que cs el hemisferio izquierdo el més implicado en las
habilidades aritméticas, a diferencia del grupo de Rourke que atribuye los
problemas con la aritmética a disfuncién del hemisferio derecho (esta

discrepancia puede verse en Manga v Ramos, 1991, pp. 74-76).

7.- El perfil neuropsicolégico de nifios hiperactivos es el mds
logrado de este trabajo. Comparados con los epilépticos focales, ningiin nifio ha
resultado clasificado mediante andlisis discriminante entre ellos, siendo las
puntuaciones bajas que mejor diferencian entre ambas disfunciones cerebrales
las obtenidas por el grupo de hiperactivos con cociente intelectual normal o alto
en los subtests 14 (Escritura), 2 (Control verbal del acto motor) y 19

(Memorizacion légica), de la bateria Luria-DNI.

8.- Las dificultades especificas de los hiperactivos en Escritura no
derivan, por una parte, de déficits verbales propiamente dichos o disfasias como
las que frecuentemente se hallan en nifios disléxicos, sino que radican (de
acuerdo con la teoria neuropsicolégica de Luria sobre el sistema funcional de la

escritura comentado en el capitulo anterior de "Discusién") en una interrupcién
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en la cadena de componentes del sistema funcional, consistente en que el acto
motor de escribir no se controla adecuadamente desde la intencionalidad
formulada verbalmente. Esencialmente, es una derivacién del problema de
"inmadurez" para controlar el acto motor y que en el medio escolar se convierte

en problema crucial.

9.- El subtest 2 (Control verbal del acto motor) de la bateria
Luria-DNI es un escollo caracteristico del perfil neuropsicolégico de nifios
hiperactivos. Esta conclusidén tiene mds importancia para entender el trastorno
hiperactivo (mediante seleccién por observacién de informantes y escalas de
calificacién) si se tiene en cuenta que es uno de los pocos subtests de los 19 de
la bateria neuropsicolégica que no correlaciona con la edad; precisamente
porque, en el desarrollo normal, las tareas requeridas por el subtest suelen
resolverse correctamente hacia la edad de 5 afios. En este punto resulta
esclarecedora la teoria neuropsicolégica de Luria, especialmente al proponer la
disociacién entre el sistema verbal y los propésitos de actividad motora que

dependen del funcionamiento normal de los 16bulos frontales.

10.- El problema de¢ la memorizacién indirecta (subtest 19)
tambié€n se asocia con disfuncién de los 16bulos frontales, habida cuenta de que
su exploracién se propone describir y definir los medios auxiliares activos al
servicio de procesos mnésicos ¢ intelectuales; dichos medios auxiliares activos
pueden ser tarjetas o el uso de pictogramas. Este problema con la memorizacién

indirecta apoya en cierto modo Ia hipétesis de Felton et al. (1987), segiin la cual
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los hiperactivos fallarin especialmente en tareas de memoria, en tanto que lo
caracteristico de las dificultades de aprendizaje no serdn los fallos de memoria

sino los de lenguaje hablado, al revés que los hiperactivos.

11.- El solapamiento entre trastorno hiperactivo y dificuitades de
aprendizaje también se cumple en nuestros datos al ser también disléxicos en
torno al 50% de los hiperactivos. No obstante, sélo dos sujetos hiperactivos
resultaron clasificados entre los nifios con dificultades de aprendizaje. Esto
contribuye a afianzar un perfil neuropsicol6gico del trastorno hiperactivo a
través de la bateria Luria-DNI, a pesar de un solapamiento tan elevado entre
estos dos tipos de trastornos. Por lo demds, probablemente por la
heterogeneidad del grupo {n = 22) de nifios con dificultades de aprendizaje, es
este grupo el que incluye nifios que el anilisis discriminante clasifica como

normales (3), epilépticos focales (2) o hiperactivos (2).

12.- El solapamiento de los nifios con dificultades de aprendizaje
con el trastorno de hiperactividad no ha dado resultados contrarios a la hipétesis
de Felton et al. (1987), puesto que cl andlisis discriminante ha seleccionado los
subtests lingiiisticos de habla expresiva (subtest 11 y subtest 12) en los que los
nifios con dificultades de aprendizaje son significativamente inferiores a los
hiperactivos, mientras que los hiperactivos son significativamente inferiores en
Control verbal del acto motor {subtest 2). No aparece diferencia en el subtest
de Escritura (subtest 15) porque los que tienen dificultades de aprendizaje

suelen puntuar también muy bajo en escritura. También a favor de la citada
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hipétesis, el andlisis discriminante seleccioné el subtest de Vocabulario del
WISC en el que los nifios con dificultades de aprendizaje obtienen bajas

puntuaciones a diferencia de las altas puntuaciones de los hiperactivos.

13.- Cuando se hacen andlisis de varianza incluyendo todos los
sujetos de los tres grupos con trastornos (Epilépticos, Hiperactivos,
Discapacitados para el aprendizaje), sin meter sujetos por epilepsia generalizada
{n = 10) ni por CI mds bajo en hiperactivos (n = 5) o en Discapacitados (n = 8),
s¢ produce un descenso en las medias de los grupos bastante generalizado, tanto
para capacidades miés globales como para muchas de las especificas, al comparar
estos grupos con los normales. Ademds, disminuye el porcentaje de sujetos bien
clasificados en el andlisis discriminante: asi, por ejemplo, entre epilépticos ¢
hiperactivos el porcentaje de bien clasificados desciende (en la baterfa Luria-
DNI) del 96.2% en epilépticos al 86%, y del 100% en hiperactivos al 93.5%. Si,
como vemos, desciende la prediccién de pertenecer al grupo diagnéstico, no

cambian los subtests seleccionados que diferencian los grupos entre si.

14.- Las comparaciones realizadas entre las puntuaciones medias
obtenidas en los subtests y escalas del WISC resultan muy inferiores en valor
predictivo de pertenencia a cada grupo diagnéstico, pero contribuyen a
diferenciar Epilépticos ¢ Hiperactivos a través del andlisis discriminante que
seleccioné el subtest manipulativo de Claves (muy bajos los hiperactivos) y el
subtest verbal de Comprensién (muy bajos los epilépticos), si bien la

clasificacién correcta lograda mediante las puntuaciones del WISC sélo alcanza
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al 73.1% de todos los epilépticos (n = 36) e hiperactivos (n = 31). Como es ficil
deducir, las puntuaciones de los subtests del WISC sélo ponen de manifiesto la
pobre atencién-concentracién asociada al trastorno hiperactivo, y la deficiente
comprensién y adaptacién a situaciones sociales que distingue a los nifios
epilépticos. Cuando se comparan, para estudio del solapamiento hiperactividad-
dificultades de aprendizaje, los grupos correspondientes sin Cls bajos, la
prediccién de pertenecer a cada grupo segin las puntuaciones en el WISC es
solo del 66.7% frente al 91.7% de la Bateria de Diagnéstico Neuropsicolégico
Infantil (Luria-DNID).
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Apéndice 1.
BATERIA LURIA-DNI



DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIL
(LURIA - DNI)

Autores:

DIONISIO MANGA, Universidad Complutense de Madrid
FRANCISCO RAMOS, Universidad de Salamanca

NIO:
Edad (afios y meses): .............................
Lugaryfecha: .................................
Examinador: ...............c.ccoooe

Cuadernillo del Examinador



DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIL (DNI)

PRUEBA 1 MOTRICIDAD

Subtest 1: Funciones motoras de las manos

N.° de item Instrucciones

1) Vete tocando todos los dedos de las manos con su pulgar, y con-
.. tandolos por orden, como hago yo: uno (indice), dos (medio), tres
(anular), cuatro (mefiique).
(Se hace demostracién de tocar y no deslizar, y se le pide al nifio
que practique).
Hay que hacerlo con las dos manos a la vez y tan ripido como se
pueda.

(Puntuacién: Cada serie de cuatro con un error o mis resta un
punto; en 10 segundos han de hacerse al menos dos series. Se
penaliza el fallo de unamano) ..................

“(2) Haz como yo: Con las manos encima de la mesa y las palmas
hacia arriba, separa y junta sin parar los dedos de las dos manos
@x hasta que yo avise.

(Demostracidn y prictica de separar y juntar los dedos de ambas
manos a la vez).
=

-

(Puntuacién: 12 movimientos en 10 segundos obtienen los 2
puntos, 6 de abrir y 6 de cerrar; menos de 8 movimientos no
punrian. También se penalizan con 1 punto los defectos claros de
apertura y/o cierre, y si una mano falla) ...

Puntuacion Penalizacién -

E! asterisco (%) delante del nimero de un item indica que éste se omite en la forma abreviada.



N.* de item Instrucciones Puntuacion Penalizacién

Ty Haz como yo tambi¢n ahora.
tDemostracion con las palmas havia arriba).
@ Con las manos encima de la mesa, se abren y se cierran los pufios

de las dos manos sin parar hasta que yo diga.

~
i
!

J ]
r

Am ZU Al

(Puntuacién: Como el item (2). Especial atencion al fallo y fatiga de
una mano) ..................

(4) Con los ojos cerrados, debes poner los dedos de tus manos como
yo te los pongo sobre la mesa.
Y o (Mano D: — indice y medio abiertos ..................

cv‘ o) T Ti— " Y mefiique T )

La ayuda con otra mano penaliza 1 punto en cada uno de los items

del 4 al 8).
{5) Ahora lo hacemos con la otra mano.
7 {Mano I: — indice y medio abiertos ..................

1] " 11} 1] - » )

y .- mentque ...l
\TA(

(&) Seguimos con los ojos cerrados. Con tu mano D toca el dedo
: meiiique con el dedo puigar ...............
W-? Con la misma mano, pon ¢l dedo indice encima del dedo medio
1

u/ ..................

(Si no sabe bien el nombre de los dedos, se le ayuda con el tacto)




N.* de item  Instrucciones Puntuacion Penalizacion

:,L

-\ ,_
BN

= N

{7 Ahora con tu mano lzqulcrda. toca el mefiique con ¢l pulgar
. Pon el indice encima del dedo medio-................
( Se le puede ayudar 1 reconocer los dedos con el racto)

Con los ojos cerrados, lo que yo te haga en una mano ti: lo haces
con la otra. _
(Juntar las yemas de los dedos pulgar y mefiique: - mano I
-mano D ... )

Con los ojos abiertos. Levanta la misma mano que yo. (La accién
en espejo es fallo).

(El examinador alza primero la mano D ... Después alza

27 la mano I ... —..... Se penalizan los fallos aunque después se
corryjan}
(10) Voy a hacer ﬂgunos movimientos con las manos. T4 debes hacer

€505 movimientos con 12 misma mano que yo.
(— Pufio derecho debajo de la barbllla
— Mano derecha » " "
— Canto derecho ™ ™ " .
— Mano D horizontal y mano [ vertical

— Puiio D vertical y mano I horizontal ................. )




N.* de item lnstrucciones

(I Haz lo mismo que vo.

tSeAalar:

— con indice D, ojo | .

- "L D

- 7 " D.ooreal ..
- " LT Do )

(Se penalizan los fallos aunque se corrijan).

(12) Sefiala el ojo I con lamano D ... .
mano DytuorejaDceonlamanol ... .. ... .

(13 Coloca las manos como yo lo hago ... y cambialas de
2 posicién al mismo tiempo ................
@ (La mano I extendida con la paima hacia fuera y la D cerrada; a los

2 segundos se invierte la posicion)

{14) Con las manos encima de la mesa, da dos golpes con la D y un
golpe con la I hasta que yo te mande cambiar, y entonces daras
dos golpes con la I y uno con la D. Hay que hacerio con rapidez.

(Se hace uma prictica breve. En la puntuacién se penalizan las
confusiones y la excesiva lentitud)

(1%) Haz lo mismo que yo.
(Mano D perpendicular y abierta hacia adelante, formando en el
@ codo un ingulo de 45 grados ... Después de 4 segundos
para la respuesta, el brazo D extendido en sentido horizontal y
mano cerrada hacia adelante ... )

Puntuacion Penalizacion




N.° de item Instrucciones Puntuaciéon Penaiizacion

(16) Coloca 1a mano D y después la I en estas tres posiciones, diciendo
delante: “puiio”, “de lado” y “palma”.
(Mano D: — puiio. Con el dorso hacia atrds ... .

— de lado. La mano de canto ..................
— palma. La palma hacia adelante ...

Mano . —opufio ..o
—delado ...
—palma ... )

*(17) Quicro que dibujes este modelo (D 1) sin levantar el lipiz del
D1 papel
N (Se dan 20 segundos dg tiempo. Penalizan las omisiones .dc elementos
M/\ @ del modelo, la alteracién de su orden y su deformacion. Los ele-
mentos son lineas rectas y angulos) .................

(18) Dibuja dos circulos, una cruz y luego tres tridngulos ..............
N Otravez ............_..
| ol . . . . .

1 (Se interrumpe si se ve que continda bien la serie)

1Y ¢Como se hace para echarcafé ... y revolver el azicar en
lacaza? ...
(Se evalia ia respuesta gestual)

(20) ¢Como se hace para enhebrar una aguja ... y usar las
tijeras? ...
(Se evalua ia respuesta gestual)

*(21) ;Como se hace para amenazar ... y para decir adids?

{Se evaltia la respuesta gestual)

TOTAL DEL SUBTEST 1 (puntos) = [ |



Subtest 2: Praxias orales y regulacién verbal del acto motor

Puntuacion

Penalizacién

N.° de item Instrucciones

(22) Enséfiame los dientes ... . e infla los carrillos ................

*(23) Sopla ... y después arruga la frente ...

= (24) Saca la lengua lo mas que puedas ... y tenla asi hasta
que yotediga ...

(25) Saca primero la lengua plana ... y después enrdllala
hacia arriba ... . sin ayuda de manos.

(26) Mueve ¢l labio de arriba ................. y después coloca la lengua
entre los dientes y ¢l labio de-arriba ... Hazlo como yo,
sin ayuda de manos.

(27 Vas a hacer tres cosas: primero enseiias los dientes, después sacas
la lengua y, por fin, colocas 1a lengua entre los dientes y el labio
de arriba ... . Repitelo .................

(28) A ver cdmo haces para masticar (0 morder) ... y para
silbar ...

(29) Copia_estas figuras en tu cuaderno lo mds ripidamente que

D2 puedas. S

——

2a. 3 (D2 Za_fQT ........... 3 D ............ )

(En este item, como en el siguiente, penaliza la excesiva deformacion
de las figuras. También penaliza el tiempo total excesive de los
items 29 y 30, cuya suma en segundos se recoge en el item 31: si la
suma de ambos tiempas sobrepasa los 90 segundos, se penaliza con
1 punto, y s1 sobrepasa los 100 con 2 puntos).

Y ahora copia éstas.

{D 3a E ..4A .......... )

{Tiempo de los items 29 y 30, segin las instrucciones del 29:
— Tiempo del 29 . ... ..

— " V30 Total ... )

Mira con atencidn estas figuras.
{Durante cinco segundos se muestra la tarjeta D 5)

Cuando retire la tarjeta quiero que las dibujes de memoria.
(Una vez retirada la tarjeta, se le dice:) Dime antes de empezar lo
que tienes que hacer.

Si yo doy un golpe en la mesa, th das dos golpes, y si yo doy dos,
ti das uno. :
(I 2 ! 2 ) R )



N.® de item

¥ {34)

*(35)

(36)

Instrucciones

Si yo digo “Rojo”, cogeme la mano; si digo “Verde”, no hagas
nada.
R N Voo R )

Si doy un golpe, levanta la mano derecha; y si doy dos golpes,
levanta la mano izquierda.

(.o 2 1 o, 2 )

Cuando yo levante el pufio, ti levantas el dedo; cuando yo
levante el dedo, td levantas el puiio.
(P D Do P )

Cuando yo dé un golpe fuerte (F) en 1a mesa, td daris un golpe
suave (S); y cuando yo dé un golpe suave, ti o daris fuerte.
(S . LFo Fon, S )

TOTAL DEL SUBTEST 2 (puntos) =

PRUEBA 2*: AUDICION

N.c de item

(38)

(3%)

(40)

(41)

(42)

Subtest 3: id i i
Instrucciones
Dime cuintos golpes escuchas: “ ... .. .. M, “

(1T}

(Los golpes, con los nudillos de la mano D)

Cuando te pregunte, dime cuintos golpes llevo dados. Cuéntalos:

wews T (8) e (12)
Cuantos golpes hay en estos grupos:

VVV (4

VV oo (3)

“VVV (5)

VVVS (5)

(V = golpe fuerte; * = golpe suave)

En estos grupos hay golpes fuertes y golpes suaves. Dime cuintos
son fuertes y cudntos son suaves en cada grupo:

VVV (3 fuertes y 3 suaves)

CVVIVS (3 fuertes y 5 suaves)

Por favor, golpea con el misme ritmo que yo:

1 6 L &8 $4 2 44 Bdc &85 dad

PP
{Continda con los ritmos del siguiente item)

L ]



N.® de item Instrucciones Puntuacion Penalizacian

(43) 4. "VVYHVVVSVYVS
5.VCV
(Puntuacion: hasta 2 puntos para 1-3 y otros 2 para 4-5)

(44) Da dos golpes que se repiten ... DR 9
Da tres golpes que se repiten ... e (U
Da dos golpes que se repiten ... "

(Se pone de ejemplo: “ *“, por el examinador).

(45) Da dos golpes fuertes y tres suaves ... (VV“). Da tres
golpes suaves y dos fuertes ... oo (*“VV), Haz una serie de
dos y tres golpes ... (")

TOTAL DEL SUBTEST 3 (puntos) = [ |
PRUEBA 3 TACTO Y CINESTESIA 7
',.,'-...—_}'
(El nifio tiene los -ojos vendados durante toda esta prueba) v;

Subtest 4: Sensaciones cutaneas

N.® de item Instrucciones Puntuacién Penalizacién
(46) Te voy a tocar con el lapiz. Dime donde te toco, si en el brazo, la

mane o el dedo. Cuando sea en un dedo me dices en cuil de ellos.
{Previamente se coloca al nifio con las manos sobre la mesa, abiertas
hacia arriba, y se acuerda cdmo se van a denominar los dedos, si del
1 al 5, empezando por el pulgar, o por su nombre: pulgar - indice
- medio - anular - mefiique).
{Extremndad derecha: 1

(47)



N.¢ de item

Instrucciones

(48)

(49)

(50)

(31)

*{52)

10

Dime si te toco con la cabeza o con la punta de un alfiler que no
hace dafio. ‘

(Dorso de 1a mano D: C
Y ahora con la cabeza del alfiler sélo, dime si el roce es fuerte o
suave,

(Dorsode lamano D: F ... . S 5
Fooo )

Dime si te toco con la cabeza o con la punta del alfiler.
(Dorso de lamano : P ... C. ... W Co
P

Ahora sélo con la cabeza, dime si el roce es fuerte o suave.
(Dorso de lamano I: § ... ... Foo ) e
S o )

¢Donde te estoy tocando con el alfiler? Sefialame el sitio exacto, y
después seiidlalo en la otra mano.
{Medio —dp— ................. Medio —ip— ..................
Anular —dp— ... Anular —ip— ... )
(—dp— significa lado derecho del tercio posterior del dedo; —ip—,
lado izquierdo del tercio posterior; la mano es la derecha con el
dorso hacia arriba y extendida)

Ahora en la mano izquierda:
(Indice —da— ................ Indice —ia— .................
Meifiique —da— .................. Meilique —ia— .................. )
(—da— significa lado derecho del tercio anterior del dedo; —ia—,
lado izquierdo del tercio anterior; la mano se halla extendida con el
dorso hacia arriba)

Muevo mi lapiz por tu brazo. Dime si va hacia el hombro o hacia

los dedos. . _
(Brazo D: Hacia arriba ............... Hacia ab'a]o ..................
Hacia abzjo ..............c... Hacia areiba ..o )

Puntuacion Penalizacion



N.* de item  Instrucciones Puntuacton Penalizacion

(53 Ahora por ¢l otro brazo. ‘ o
(Brazo I: Hacia abajo ... ... ........ Haca aba!o ............. .
Hacia armiba ... Hacia armiba ... }

TOTAL DEL SUBTEST 4 (puntos) = |

Subtest 5: Sensaciones musculares y articulares. Estereognosia_

N.° de item Instrucciones Puntuacién Penalizacion

(54) ¢En qué direccion muevo tu brazo, hacia arriba, hacia abajo,
hacia adelante o hacia atras?
(Con los brazos extendidos, se mueve el brazo D: Amba ...
Ateds ... Abajo ................. Adelante ... )

L
/|
3
(55) (Brazo 1. Abajo ... e, "Adelante ... Arriba
.................. Atrdg .0
(56) Ahora voy a poner tu brazo derecho en una posicion. Pon el otro

brazo en esa misma posicion.
(Angulo recto en el codo, con antebrazo vertical y mano cerrada

hacia adelante ... ......... )
(57) Ahora te pongo el brazo izquierdo, y té pones lo mismo ¢l
derecho. .
(Angulo recto en el codo, con antebrazo vertical y mano abierta
hacia abajo . .. )




12

N.* de ttem Instrucciones

(58} Te pongo ¢l brazo D en dos posiciones. Después ti lo haces con
el mismo brazo.
{De angulo recto horizontal
horizontal ... . )

||

(59) Ahora con el brazo 1.

{De angulo de 45 grados vertical
vertical ... ... L)

(60) :Puedes decirme qué objeto tienes en la mano?
@ ® (Previamente se le coloca un objeto en la mano D, y se le cierra la
Z @ mano pasivamente. El objeto es un corcho ... Sien 10
&) segundos no acierta, se le deja que lo palpe activamente .................
Si acierta, se le pone en la mano un llavero al racto activo
.................. )
(61) ¢Que objeto tienes ahora?

o) Q (Se prueba la mano I con un sacapuntas al tacto pasivo ..................
X 51 en 10 segundos no acierta, se le deja que lo palpe activamente

T
»

O e Si acierta, se le pone una llave para el tacto activo
©

p 50 Denalizacid

TOTAL DEL SUBTEST 5 (puntos) = [ |



PRUEBA 4% VISION

Subtest 6: Percepcion visual

N.v de item Lnstrucciones Puntuacién Penalizacion
Y62 :Que son estas cosas?
é @ {Se hallan sobre la mesa un lipiz ... ... .. un llavero ...
U § = una goma de borrar ... yunamoneda ... ... )
U4 o
T63) ¢De qué son estos dibujos?
G 13 (Se muestra G 1 reloj ................. G 2 tijeras ... e, G 3
bolso ............. .. )
(64 ;Y estos otros dibujos?
G447 {Se muestra G 4 cascanueces (pinzas) .............. G 5 frasco, tubo
de ensayo, tubo de medir (regla) ... G 6 camana
................. G 7huevera .............)
(6%5) Dime las cosas que hay en este dibujo?
G 12 (Se muestra G 12 jarra ... ... martilio ... cuchillo
.................. plancha ...}
(66) ¢Qué cosas hay en este dibujo?
G 13 (Se muestra G 13 cubo, caldero ............... .. rastro ...
cepillo, brocha ....... U tijeras ... hacha pequeiia
.................. )
(67) ¢Y en este dibujo? ' :
14 (Se muestra G_14 cafetera (tetera o jarra) ... botella
... tenedor ... ... plato ... vaso
................. )
* (68) ¢Qué figuras, de 12 1 a la 4, se encuentran en el tablero?
G 16 (Se muestra G 16: figura 1si ... figura 2.6i ...
figura 3 no ... figura 4 no ... Se dan, como
P maximo, 40 segundos, y se conceden los 2 puntos cuando contesta
@ «si» 2 las figuras 1 y 2. Cada error se penaliza con un punto)
(6% Mira esta tarjeta, Arriba hay un modelo al que le falta una parte.
G17 La parte correcta y que completa bien ¢l modelo se halla entre las

T scis de abajo. Sefialala con el dedo.

@ (Se muestra G 17, y la parte que se busca esti arnba a la derecha
................ . Ademids del fallo, también penaliza el tiempo: un
punto, st se pasa de 20 segundos, y dos puntos, si se pasa de 30

segundos ... )
TOTAL DEL SUBTEST 6 (puntos)= | |

13



Subtest 7: Orientacion espacial y operaciones intelectuales en ¢l espacio

N.» de item Instrucciones Puntuacion Penalizacién
(70) ¢En qué se parecen estas dos figuras? ... ;En qué se
G 2C diferencian? ...

ﬁ (Se muestra G 20, y se dan 10 segundos para cada respuesta)
28
{71) Estas dos figuras, ;en qué se parecen? ... ¢En qué se
G2 diferencian? ..
{Se muestra G 21 y se dan 10 segundos para cada respuesta)
(72) Sefiala con ¢l dedo las letras que estin bien.
G 22 (Se muestra G 22: B ................. K. E )
(73) Sefiala ahora los nimeros que estin bien. .
G 22 (Se muestra G 22: 4 ... S - 6
__________________ )
G 23 rapidamente.
(Se muestra G 23 durante 4 segundos y se retira. Se penaliza la falta
‘\: @ de orientacién en el tridngulo ... y la falta de orientacidn
enlalinea ... )

(73)
G 24

14

Mira estas figuras para dibujarlas después de que yo las retire.
Debes dibujarlas con rapidez.
(Se muestra G 24 durante 4 segundos. Se penaliza la mala orientacién

¥ pOSICIOn ... ... )

Pon las maneciilas de estos relojes. En el primero, a las doce
menos cuarto (11,45) ... En ¢l segundo, a las cuatro y

@ media (4,30) ... ... En el tercero, a las once y diez (11,10)

(Se le muestran los relojes dibujados en su cuaderno. El tiempo
maximo para cada reloj es de 20 segundos)

Quicro que con estos cubos hagas unos modelos. Primero éste
.................. Ahora esteotro .................
(Se utilizan los «Cubos» para construir con ellos un modelo A y un
modelo B. El tiempo es de un minuto por modelo. Ver en
Cuadernillo del nifio. Los modelos debe prepararlos -l examinador)

Ahora haz estos otros modelos. Este ................. Y este otro



N.* dc item Instruccioncs

Quiero que repases las lineas cortadas de este panal de abejas.
(Se le muestra al nific el panal de su cuaderno ... Tiene
un minuto de tiempo, y cada linea sin terminar se penaliza con un
punto}

Mira esta construccién y dime cuantos bloques tiene.
{Se muestra G 29, y la respuesta es 15
Esta otra, ;cuantos tiene?
(Se muestra G 30, y la respuesta es 18
(E! tiempo de cada respuesta es de 20 segundos)
Dime cuintos blogues tiene esta construccion.
(Se muestra G 31, y Iz respuesta es 15
Y esta otra, ¢cuintos tiene?
(Se muestra G 32, y la respuestaes 10 ................. )
(El tiempo de cada respuesta es de 20 segundos)

Puntuacién Penalizacion

TOTAL DEL SUBTEST 7 (puntos) = | |

PRUEBA 5 HABLA RECEPTIVA

Subtest 8: Audicion fonémica

N." de item  Instrucciones

(8 Repite lo que yo digo:
—“b"(be) ................ “pT(pe) “m” (me)
“d"(de) ... “k (ke) oo

(83) Repite conmigo:
— “m-p” (me-pe) .. ... “b.n" (be-ne} ... “p-s”
(pe-se) ...

(84) Repite conmigo:
— “b-p" (be-pe) ... “det™ (de-te) ... “k-g"” (ke-
gUE) .. “pal” (~re-le) ...

(83) Repite lo que yo digo:
— *“a-0-a” ... Yheasi” “h-r-k” (be-re-ke)
TS “m-s-d” (me-se-de) .................

(86) Repite conmigo:
— “b-p-b” (be-pe-be) . ... “p-b-p” (pe-be-pe) ...
“d-t-d” (de-te-de} ..................

(187 Repite conmigo:

— “bi-ba-bo™

Puntuaciéon Penalizacion




N." de item

16

{88)

o

(91)

{92}

193)

194)

lustrucciongs

Ahora sefiala con el dcdo lo que yo digo:

— dt P “k”
tmT o

(Se muestra H 1, y se sefiala en ella)

Sefiala en la tarjeta las letras que dlgo

—“b-n™ . Ltmep” “p-s” ..

................. “det L bepT
(Se muestra H 2 y H 3, para seiialar)

Sefiala aqui las letras que digo:

— “u-a-i” U “h-r-k™ ...
(Se muestra [ 4).
—de-d” “b-p-b™ ..
{Se muestra H 5). A
— “bo-bi-bo™ ... ... .. “bi-bo-ba™ ...

(Se muestra H 6).

Puntuacion

Penalizacion

ubn

Dime ahora si los dos sonidos que digo son iguales o diferentes:

~ “b-p” (diferentes) ...
— “p-p” (iguales) ... ...

o

Cuando yo diga “b" levantas el brazo D, y cuando yo diga “p”,

levantas el brazo I:
—“p"(brazoI) ...
— b (brazoD) ..................
~ “b" (brazo D) ...............
—“p” (brazoI) .................

Ahora, cuando yo diga “b”, quiecro que levantes tu brazo D, y

cuando diga “p” no muevas las manos:
— “b" (brazo Dy ... ...
“p" (mada) ...

- p" (nada) ...
— “b" (braze D) ..................

Escucha con cuidado y dime si los sonidos que oyes son iguales o

diferentes:
— “b-p” {dichos en el mismo tono) ..................
— “b-b" (dichos en tono diferente) ...

TOTAL DEL SUBTEST 8 (puntos) =

[ ]



Subtest 9: Comprension de palabras v de frases simples

p 60 Penalizaci

Node itemm Instruegl
A * (95) Sefiala con el dedo: — *el lapiz” ... “el borrador”
\ L .
| jt Q Q (Los objetos puestos sobre la mesa son un lipiz, un llavero, una
P goma de borrar y una moneda)
{96) Quiero que me sefiales la “botella™ ... BV los “lapices™
H>% _las “naranjas™ .. ...
(Se muestran al mismo tiempo H7, 8y 9)
*(97) Ahora sefala “tu ofo” ... ~ Ytu nariz” “tu
oreja” .. ...
(98 Y ahora sefizla:
- “El llavero, ¢l lapiz y el borrador™ ... ..
— “La nariz, laorejay el ojo™ ...
(99) Seiiala: “Ojo-nariz-oreja-ojo-nariz” ...
(Se repite la secuencia y se penaliza con un punto la omisién de
cada elemento, asi como también el cambio de orden .................. )
(100) Voy a colocar unas fotos encima de la mesa y quiero que me
H 12-16  sefiales:
N — “El zapato, el envase de huevos y la estufa™ ... ...
@ (Se muestran H 10, 11, 12, 13, 14, 15 y 16 al mismo tiempo. El
' tiempo maximoesde—20segurdos; pemalizindose cada fallo con un
punto .................. )
(121 Aqui hay varias fotos. Busca la que indica:
H17-22  — “Escribir a miquina™ ... . (H 19).
- “Hora de comer™ ... (H 18).
— “Tiempo de verano™ ... .. (¥ 22).
{Se extienden las tarjetas H_17-22 por orden y de izquierda a
derecha del nifio)
(122 Coge la moneda, guirdala en tu bolso y dame el llavero ...
(Se muestran encima de la mesa la moneda y &l llavero)
(133 ¢Puedes decirme de quién es?
— “Estereloj™? ... ... (Del examinador)
~— “Esta camisa™? ... ... (Del nifio)
— “Este cinto™ .... ... . ... (U otro objeto del nifio)
{104) Aqui hay dos tarjetas, una gris y otra negra.
H 26-27  — Si ahora es de noche, sefiala la tarjeta gris, pero si es de dia

sefiala la tarjeta negra ... ..
— Si ahora es de dia, sefiala la tarjeta negra, pero si es de noche
sefiala {a tarjeta gris ......... ...

(Se muestran H 26 y H 27)

TOTAL DEL SUBTEST 9 (puntos)= | |

17



Subtest 10: Comprension de estructuras logico-gramaticales

N." de item  Instrucciones ' Puntuacion Penalizacién
(133 Sefiala el lapiz y la llave ...
= (Sobre la mesa estin un lipiz, una llave y un borrador)
(126 Sefiala con la llave al lapiz ... y con el lipiz a la llave
1127) Seflala el lapiz con la lave ... ... y ¢l borrador con el
lapiz .. ...
1138)
H 2y En esta foto sefiala quién es la madre dela hija ..................

{Se muestra H 28)
Dime si “el hermano del padre” y “el padre del hermano” son
dos personas o es la misma persona ...

Pinta, por favor:
— Una cruz debajo de un circulo ...............
— Un circulo a la derecha de una cruz ..................

¢Qué nifio es mas bajo si Juan es mas alto que Pedro? .................
(Pedro).

¢{Es correcto decir “una mosca ¢s mayor que un elefante” o “un
elefante es mayor que una mosea™? .................

11l Mira estas dos tarjetas:
H 26-27 — ¢Cual de las dos es mas clara? .................
— ¢Cual de las dos es menos clara? ..................
— ¢Cual de las dos es mas oscura? ..................
— ¢Cual de las dos es menos oscura? ..................
(Se muestran H 26 y H 27)

(1 Escucha con atencién y dime:
— ¢Que nifia es mas rubia si Olga es mis rubia que Kati, pero
menos que Sonmia? ... (Sonia).
— ¢Cual de las tres ¢s menos rubia? ... (Kati).

(3 Si yo digo “Pedro pegé a Juan”, iquién recibié los golpes?

civrviireiee (Juan),

St yo digo “Desayuné después de limpiar la habitaciéon”, ;qué
hice primero? ... ... (Limpiar).

(114 Escucha con atencion. “El nifio que tenia un brazo escayolado
vino al colegio donde estudiaba Javi a ver al Director”.
— ¢Quién vino a ver al Director? ................. (El nifio del brazo
escayolado).
— ¢Qu¢ hacia Javi? ... (Estudiar).

TOTAL DEL SUBTEST 10 (puntos) = [ |

i8



PRUEBA 6 HABLA EXPRESIVA

Syl . Articulacidn de sonidos del hahla y habl o

N.” de item Instrucciones

(115)

(116)

(117)

* (118)

*(119)

* (120)

(121

(122)

(123)

(124)

(125)

e i 6 (2]
H

Repite conmigo: “ap” ... Yeer” Ll pl
.................. “estr” ... Mtran”

Repite conmigo:
— “Ro-Ron™ ...
— “Blo-Block™ ...

Repite estas palabras:
— “Sol” ... “Luz” ... “Mar”

.Repite estas palabras:

— “Arbol” ... “Balcon” ................. “Tienda” .................

Repite estas palabras:
-~ “Cortaplumas™ ... “Rompehielos”™ ... “La-
borioso™ ...............

Repite estas palabras:
— “Rinoceronte™ ... “Vigilancia” ... “Jerarquia”

Repite estas palabras:
— “Sol-col-gol” ...

Repite después de mi:
— “Sol-pan-tren™ ... “Casa-mesa-silla™ ... ..

Repite después de mi:

— “Hoy hace buen dia” ................

Y ahora:

— “Los manzanos crecian en el jardin, al otro lado de una alta
cerca” ...

Y ahora:

— “El cazador maté al lobo en las afueras del bosque” ..................

Repite después de mi:
— *“La casa se quema, la luna brilla, 1a niebla se extiende”

19



N de item

Instruccioncs

11260

e

)

127y

Escucha con atencion esta historia y después me la repites:

— “La rana y el buey: Junto a una charca donde vi\:ian algunas
ranas habia un buey pastando. Una de las ranas vio al buey y
les dijo a las demis: “Yo puedo hacerme igual de gl:arf::ie que
ese buey”. Durante un rato intentod inflarse y preguntd: {Estoy
ahora igual de grande que é12”. “Todavia no”, dijeron las
demis. “Entonces os lo voy a demostrar”, chillé, y aspiro tan
violentamente que reventé”. _

(30 segundos y 4 puntos posibles: 1. Un buey pasta junto 2 una
charca ... 2. Una rana quiere hacerse igual de grande

3. La rana se infla y pregunta si es igual de grande ...
4. Se inflé mds y reventd ... ... )

TOTAL DEL SUBTEST 11 (puntos) =

Subtest 12: Denominacién y habla narrativa

N." de item Instrucciones

* (128) Dime las partes del cuerpo que ves en estas tarjetas:
119-21 — (119, pie, taion del pie) ..................
— (1 20, brazo, codo, antebrazo) ..................
—{]21,dedo) .................. ‘
T 129 Dime ahora:
— ¢Qué usas ti para arreglarte ¢l pelo cada maiiana? .................
(peine, cepillo del pelo).
— ¢Qué es lo que nos dice la hora? ... {reloj).
— ¢Con qué te proteges de la luvia? ... (paragiias,
chubasquero, impermeable).
(130) ¢En qué sc parecen un lapiz, una regla y un borrador? .................

(Son utensilios de escritura y dibujo).
{Si tarda mis de 10 segundos en dar la respuesta, se penaliza con un
punto. Una respuesta que indica categoria de los nombres es io que
se busca en el item; puntuaria sélo un punto si es incompleta

Cuenta hacia atris del 20 al 1. Asi: 20-19-18 ...
(Se interrumpe si hay dos errores, en cuyo caso no puntia. Si lo
hace correctamente, pero no termina en 20 segundos, se le penaliza
COM UN PUNEG .........coe..ee. )

Di en voz alta los dias de la semana ... Di ahora los
meses del afio ...
(Cualquiera de las dos partes se interrumpe si hay un error. Para la
primera parte hay 10 segundos, y para la segunda hay 15)

Puptuaciéon Penalizacion

L

Puntuacion Penalizacion

20



N de item

Instrucciones

—_—
—
)
L]
Paty

»

Dime, {qué ocurre en esta foto? ... ... . _
(Se le muestra ] 29, donde un hombre es ayudado por otra persona,
que le coge de la mano, a cruzar un canal con agua).
(Puntuacion: Mis de 10 palabras en 10 segundos obtienen los 2
puntos. Entre 8 v 10 palabras obtienen 1 punto en los 10 segundos
que tiene el item para contestar ... ... )

Voy a leerte una corta historia. Escucha con atencién porque
después me la contaris ta.
(Se lee de ] 30, y una vez terminada la lectura se le dice al nifio:)

(139)

21

— A ver, cuentame tu esa historia.
{(En 30 segundos puede puntuar 4 puntos, uno por cada una de es-
tas ideas que relate: 1. Pedro fue al rio a pescar con su perro
e, 2. El rio estaba desbordado por la lluvia ................

3, Pedro se cayd alrio ... 4. Elperrolesalvd ... ..}

¢Conoces ¢l cuento de la licbre y la tortuga? A ver, cuéntamelo
(No se lee ] 31. Se pueden dar pistas si dice que no lo sabe o
decirle que cuente otro que sepa. Puntuacién: Mas de 10 palabras
en 10 segundos obtienen los dos puntos. Entre 8 y 10 palabras
obtienen 1 punto en los 10 segundos que tiene el item para
contestar ... )

Hablame de tus juegos y a qué te gusta jugar ...
(Puntuacion: Como en el ftem anterior ... )

Te voy a decir frases a las que falta una palabra, y td me dices
qué palabra falta:

— (] 32): “El invierno es muy ......_........ ¢rojo, frio o alto?”

— (I 33):"Fuiala. .. ... .. a comprar pan”. (Panaderia, tienda
o supermercado).

Haz una frase con estas tres palabras: *“Coche-madera-garaje”
........... 10T 207
(Si dice una frase que incluye las tres palabras en los 10 primeros
segundos, obtiene Jos dos puntos; si la dice antes de que pasen 20
segundos, obtiene un punto sélo)

TOTAL DEL SUBTEST 12 (puntos) =

Puntuacion Penalizacion

[ ]



PRUEBA 7 ESCRITURA Y LECTURA

Subtest 13: Andlisis y sintesis fonéticos de palabras

N." de nem  Instrucciones : Puntuacion Penalizacién
(140 ¢Cuantas [etras tienen las siguientes palabras?
~ Ypan” ... ... (3.
— Ytren” . (4).
— “patata® . ... .. (6).
— “fresco” .. ... ... {(6).
(141) ¢Cual es la segunda letra de la palabra “pan™? ... .. (a).
¢Y la primera de “cuerda™ ... ... {c).
¢Y la tercera de “‘fresco™ ... (e).
t142 ¢Qué Jetra, en la palabra “farol”, viene después de la “o™?
¢Qué letra, en la palabra “plantas™, viene antes de la “t™?
.................. (n). ¢{Y después de la “n™? ... . {o.
{143} ¢Qué silaba se hace con las letras “g-r-0™? ... ... ;Y con “p-
i
,_Que palabra se hace con las letras “essot-u-f-a™? .

TOTAL DEL SUBTEST 13 (puntos) = [ |

Subtest 14: Escritura

(Todo el subtest requiere Qﬁé )
N." de item [nstrucciones . Puntuacién Penalizacién

T (144 Copia estas letras en tu cuadermo ... ...
Kl e
é} {Se muestra K 1 durante 0 seg‘undos)

* {145) Ahora copia estas sifabas ... . L
K2

" (Se muesera K 2 durante 30 segundos)

36!

Mira con atencion las palabras que te voy a ensefiar. Cuando yo
retire la tarjeta, escribirds en tu cuadermo las palabras gque has
visto en ella ... e e
(Se muestra K 3 durmtc 5 segundos. Se dan 30 segundos para la
respuesta)

-
w

102
53

Escribe ahora tu nombre y primer apellldo :
(Si tiene dos nombres, sc puntuarin sin tener ya en cuents el
apellido. Si invierte mds de 15 segundos, se penaliza con un punto

)

(]
[R5



N.® de item Instrucciones _ Puntuacién Penalizacién

148)  Escribe, por favor, algunas letras que te voy a dictar: “f”

t Tt A
“(149) Escribe ahora estos sonidos: “ba™ ... ... “da” ... ..
“bar” . Ypar”
(150) Escribe ahora: “sur” ... . “contemporiﬁeo" ..................
{51y Y ahora: “fisiologia™ ... “probabilistico” ...
(52 Ahora vas a escribir un grupo de palabras y una frase:

— “sur-mes-mar” ...
— “‘el afio pasado antes de navidades™ ...

T (433 Escribe dos nombres, que sean de tus padres y hermanos

{Se dan 60 segundos. Se pueden obtener dos puntos por correccion

(154) Escribe algo sobre como lo pasas y qué haces en el colegio.
@ .gramatical ... )

(153) (N.° de palabras del item 154: 12 6 mis, 2 puntos; entre 11 y 8, 1
punto; entre 6 y 4, pierde 1 punto del 154, y con menos de 4
palabras pierde aquellos 2 puntos).

TOTAL DEL SUBTEST 14 (puntos) = [ |

Subtest 15: Lectura

N." de item Instrucciones Puntuacién Pcnalizacié.g
{156) Lee estos sonidos: “po” ... ... “eor” ... “era”
K3 “trans” ... “pron” ...
(Se muestra K 5)
(157) Lee estas palabras: :
K 6-1C — (K 6), “juez” .. . ... ..

— (K 7), “tren™ ...

— (K _8), “hoguera” ... ... .
— (K 9), “guardarropa” ...............

— (K 10), “fertilizante” ...

(158) Lee estas siglas:
K 11-13 — (K 11), “ONU” ...
— (K 12, “USA"” ...
— (K 13}, “URSS” ...
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i i 10 enalizacién
N.° de item Instrucciones Puntuacion P

(134) Ahora lee estas palabras:
K113 — (K 14), “INSUBORDINACION" ...
— (K 15), “INDISTINGUIBLE” ...._...........
{160) Y ahora estas otras:
R16-17 — (K 16), “ASTROCITOMA"” ..................
— (K 17), “HEMOPOIESIS” ..................
Tl Lee estas frases:
h i85 — (K 18), “El hombre sali6 a dar un paseo” ...

— (K 19), “Me ducle mucho la cabeza™ ... .............
— (K 20), “Hay flores en el jardin™ ...

162 Y ahora estas otras frases:
h21-22 — (K 21), “El sol sale por el Oeste” .................
— (K 22), “El nifio se¢ fue a la cama porque estaba enfermo”

t163) Ahora léeme este texto:
—23———tK—23) “Juan era un nifio 2 quien le gustaban las manzanas,
especialmente si eran robadas. Una oscura noche se fue
_ a un huerto, cogi6 algo que tomé por una manzana y
@ le hincé los dientes. Pero, sin embargo, aquello era una
g pera muy verde y su diente, que estaba flojo, se quedo
clavado en el fruto. Ahora sélo roba manzanas durante
el dia™.
{Este item obtiene 2 puntos por lectura correcta, y otros 2 por
terminar dentro de 30 segundos. LECTURA CORRECTA: pena-
lizan con 1 punto 1-3 fallos, y con 2 puntos si hay mis de 3 fallos.
Los fallos son omisiones, sustituciones y repeticiones de palabras.

(164) TIEMPO: entre 30 y 40 segundos penaliza 1 punto, y mis de 40
segundos penalizalos 2 ... }

TOTAL DEL SUBTEST 15 (puntos) = [ |

PRUEBA 8 DESTREZA ARITMETICA

Subtest 16: Comprensidn de la estructura aumérica

N." de item Instrucciones Puntuacién Penalizacion

* (165} Escribe los numeros que digo:

— T - TR U3
\/‘i — 3T 5T AR
A Ahora lec en voz alta los nimeros que has escrito.

Escribe ahora estos némeros:
— N7y “69 y 96"
Léeme los nimeros que has escrito




“de item

[nstrucciones Puntuacion Penalizacidn

# (1671 Escribe los numeros que digo:

{169)

(173

{.” de item

— a7 , B T T - .
— 396" . . U9.845"
Lee en voz alta los ndmeros que has escrito ... ... .

Lee este numero de arriba a abajo: '
(Tapando los dos ultimos nimeros de L 4, se muestra 158

Y ahora estos otros dos:

(39 . ... 1023 . ... )
Dime qué nimero es mas grande:
— 17 668" . .. (68).
—“56023" . (56).
— 1896201 .. . (201).
Mira esta tarjeta y dime qué ndmero es el mayor:
— De los dos de arriba ... ... (201).
— De los dos de abajo ... DU {3.002).

TOTAL DEL SUBTEST 16 (puntos)= ||

Subtest 17: Operaciones aritméticas

Instrucciones Puntuacidon Penalizacion

o Dime cuanto es:
—“3por 3 9).
— 5 por4” ... (20).
-— "7 por 8’ ... (56).
DA —3mis4” .
o2 —emis7" ... (13).
— “7 menos 47 RSN (3).
—“8menos 57 ... (3).
(Puede hacer las operaciones con papel y lipiz)
{7y Dime cudnto es:
— 27 mis 8" .. (35
— 44 mas 57" .. . VT (101).
— "3l menos 77 ... (24).
— “44 menos 147 ... (30).
(Puede hacer las operaciones con papel y lipiz)
(173) Dime qué signo es ¢! que falta en estos problemas. ¢El de sumar,
L3 el de restar u otro?
— (L8110 2=20................ multiplicar
W 2=12 . sumar
10 2= 8 - restar
10 2= 5 i, dividir).



N." de item

Instrucciones Puntuacion

Penalizacidn

174
1.y

(175

*(176)

do

¢Cuil es el numero que falta en estos problemas?

—(L%12— = 8. ... . ....¢el4
12+ =19 ... €7

Dime cuinto es:

—12mas9menosb ... {15).

— 32 menos 4 mas 9 ... (37

Quiero que cuentes hacia atras, desde 100 y de 3 en 3. Asi: 100-
97-94; sigue tu.
(En 30 segundos ha de decir correctamente 5 niimeros o mds para
obtener los 2 puntos. Si en ese tiempo dice 3-4 nimeros correcta-
mente, entonces obtendrd un solo punto).
O1 . ... 88 ... 85 ... 82 .
79 )

TOTAL DEL SUBTEST 17 (puntos) = | |

PRUEBA 9 PROCESOS MNESICOS

Subtest 18: Proceso de aprendizaje, retencién y evocacidn

(Memoria Inmediata)

N." de_item Instrucciones Puntuacion Penalizacién
(177-179)  Te voy a decir unas cuantas palabras para que ti las aprendas.
= Recuerda las que puedas. jAtencidn!: (Las palabras se dicen las diez
@ en cada ensayo una por segundo).
N.ode  Nivel de Resultado
ensayo aspiracion  real Casa Bosque Gato Noche Mesa Errores
L — — — - _ —_
2 — — - — — — —
3 — — - — — — -
4 - — — —_ - —_ —
N — — — _ _ _ Z
Aguja Pastel Campana Puente Cruz
3 — - — - —_ -_
2 — —_ _ — — S
30 - - — - — —_
4 — — — — — _
2l — — — - — S
{177) (Niimero total de errores o palabras no pedidas: ) ...
(178) (Diferencia total entre el “Nivel de aspiracién” y el “Resultado
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N." de item  Instrucciones

(LT (Numero méiximo de palabras recordadas en los dos ultimos ensa-
vos: Y oo

(~Las palabras se leen las diez, pero antes de los ensayos 2, 3, 4y 5
se le dice al nifio; “;Cudntas palabras crees que recordaras la sigutente
vez que las oigas?”. Después de cada ensayo se dejan 5 segundos de
pausa vacia).

(—Entre 4 y 8 errores penalizan un punto, y si son mis de 8, los dos
puntos. Igualmente, entre 4 y 8 de diferencia total penalizan un
punto, y si son mas de 8, los dos puntos. Entre 6 y 7 palzbras
recordadas en uno de los dos dltimos ensayos obtienen un punto, y si
son mas de 7, los dos puntos).

* {180) Mira con atencidn esta tarjeta (M 5) durante 5 segundos. Cuando

M5 la retire debes dibujar tantas figuras como recuerdes.
= (St recuerda las cinco obtiene los dos puntos; si sélo recuerda cua-
N @ tro obtiene un punto, y no puntia nada con menos de cuatro

* (181) Ahora voy a dar golpes en la mesa con mi mano; cuando acabe ta
haris lo mismo, darias ¢l mismo niimero de golpes fuertes y suaves
que yo.

"(FFSSFFSS) ...,

(182) Mira cémo coloco mi mano en tres posiciones. Trata de recordarlas
para después hacer ti lo mismo. (Dos segundos en cada posicidn).
@ { =~ SN e BN s )
1183) Mira con atencidn esta tarjesa durante 5 segundos. Después debes
M6 repetir en voz alta las palabras que estaban escritas.
(Se muestra M 6: casa ... luna ... calle
TR chico ... agua ... }
* {184) Trata de recordar las palabras que digo ahora: “casa--arbol--
M7 gato”. Repitelas.
-

; (Se muestra M 7 y se le dice:)
T &

Mira esta tarjeta. ;Qué ves?

g ) (Pasados 30 segundos desde la repeticidn, se le dice:)
- z
~ {Cuales eran las palabras?
R (Casa ................. arbol ... gaTO ... )
NLs
(185) Ahora te voy a decir dos frases para que las recuerdes: “El sol

sale por el Este”. Repite. “En mayo florecen los manzanos™.
Repite.
¢Cuil era la primera fraset ... . {Y la segunda?

(Cada frase se da por correcta si conserva el mensaje, aunque
cambie el orden de palabras).

“(186)  Te voy a leer una corta historia para que después la repitas tu.
“La gallina de los huevos de oro:
Un hombre tenia una gallina que ponia huevos de oro. Deseando

Puntuacién

Pcnalizacidn
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N." dcitem Instrucciones Puntuacion

Penalizacion

conseguir mas oro sin tener que esperar mas tiempo matd la
gallina. Pero no encontré nada dentro de clla: era igual que
cualquier otra gallina™.

A ver, repite ti la historia.
(Se tiene en cuenta el contenido esencial de los tres puntos:
— “Un hombre tenia una gallina ................ a :
— “Deseando conseguir mas oro ...
— “Pero no encontrd nada dentro .................. ™.

1187) Y ahora otra historia. También quicro que la repitas después.
“El cuervo y las palomas:
Un cuervo oyé que las palomas tenian comida en abundancia.
Se pinté de blanco y volé hacia el palomar. Las palomas
pensaron que era una de eilas y le acogieron. Pero no pudo
evitar graznar como un cuervo. Entonces las palomas se dieron
cuenta y le echaron fuera. Volvié con los cuervos, pero no le
reconocieron y no le aceptaron”.
(Se tiene en cuenta el contenido esencial de los seis puntos
siguientes, restando cada omisién o deformacién un punto:
— "“Un cuervo oyb que las palomas .................. "
~— “Se pintd de blanco y vold ..................
— *“Las palomas pensaron ................. ”).

(188) (Otros dos puntos posibles en los siguientes contenidos:
— “Pero no pudo evitar graznar ..............._. ”
— “Entonces las palomas se dieron cuenta .................. "’
— “Volvié con los cuervos ................ ).

————

TOTAL DEL SUBTEST 18 (puntos)= [ |

¥4 L

N." de item Instrucciopes Puntuacién
(189) Ahora te voy a ensefiar algunas tarjetas. Para cada tarjeta digo

M 10-19  una palabra que td tienes que recordar. Por ejemplo, “energia”
para esta tarjeta (M 10). Cuando te ensefie las tarjetas tienes que
recordar para cada una su palabra.

(Se presentan seguidas las 10 segin su numero a un ritmo de dos
segundos por tarjeta. La divisién en 3 partes se debe sdlo a la
correccidén y puntuacion).

— (M 10): energia .. .............

— (M 11): empleo ..................

— (M 12): fiesta ...

— (M 13): familia ... T



WU de item Instrucciones Puntuacion Penalizacion

(190 -— (M _14): provecto
— (M 15): polucion . . ...
— (M _16): desorden ... ..

(191 — (MM fabrica
— (M _18): vacaciones ...
— (M 19): sabwduria _
(Se pasan las tarjetas en el mismo orden para el recuerdo. kn cada -

parte se pueden obtener dos puntos, perdiendo un punto por fallo
en 189, 190 y 191).

{192y Ahora vas a escoger tU entre estas tarjetas la que te ayude a recor-
M 20-29  dar la palabra “circulo”.
(Las tarjetas estan expuestas encima de la mesa, por orden y de
izquierda a derecha del ntfio).
@ :Cuil escoges? Y ahora para otras palabras que tendris que
recordar al ver la tarjeta después.
— “Circulo™ ................ (M ).
@ -— “Artesania” ... M ).
o — “Paz" ... (M ).
— “Rwna" ... ... (M ).

1193 — “Amistad” . M Y.

— “Curniosidad” .................. (M ).

— “Frio” ... M }.
(Se van retirando de la exposicion por orden y vueltas hacia abajo
las tarjeras elegidas, al tiempo que se anota su numero en el
paréntesis correspondiente. Las tres tarjetas sobrantes se retiran
aparte. Se barajan las elegidas y se procede a mostrarlas para evocar
las palabras: Se dan 5 segundos para elegir y otros 5 para recordar
la palabra elegida).
(En cada parte —192 y 193— se pueden obtener dos puntos,
restando uno cada fallo).

—={94) Intenta recordar las palabras y frases que te digo. Puedes ayudarte
haciendo algtin dibujo o sefial en tu cuaderno, sin escribir letras.
Después te preguntaré qué significan las seiales que has hecho.
Por cjemplo, “Un viejo sordo™; haz un dibujo o sefial que te
ayude a recordarlo.

(Cuando ya lo ha cumplido se le dice:)
Ahora seguimos con otras palabras y frases:
P — “Un viejo sordo™ ... ...
57 — “Un chino hambriente” ...

— “Un cielo despejado” ............. ..

— “Causa” ..................

* (195) — *“Suceso agradable” ... .
— “Una noche oscura” ...
— “Tragedia” ........ e

{Se dan 10 segundosrparz cada dibujo o sefial, y 5 segundos para re-
cordar a partir de ellos. Se pueden obtener hasta 4 puntos como en
el jtem 192-193, restando un punto cada error u olvido al recordar



N.* de item

Instrucciones Puntuacién Penalizacién

30

las expresiones. Al recordar, se procede en el mismo orden de
presentacién de las expresiones. La divisién del item en dos partes,
se hace sdlo a efecto de correccién y puntuacion. La presentacion y
recuerdo de las 7 expresiones constituyen una secuencia completa).

TOTAL DEL SUBTEST 19 (puntos) = [ |



PRUEBA 1%

PRUEBA 2=

PRUEBA 3

PRUEBA 4+

PRUEBA 5

PRUEBA &%

PRUEBA 7%

PRUEBA 8

PRUEBA 9

. Nombre .

LY I R Y

. Incidencias

. Cociente de lateralidad manual
. Exarmninador y lugar

PUNTUACIONES TOTALES EN EL DNI (Hoja-resumen)

MOTRICIDAD .............. .. ..

A) Funciones motoras de las manos
(1-21y . PSR O PSR

B) Praxias orales y regulacién verbal
del acto motor (22-37) ................

AUDICION ... ...
— Percepcmn y reproduccidn de es-
tructuras ricmicas {38-45) ...

TACTO Y CINESTESIA ... ..
A) Sensaciones cutdneas (46-53) ........
B) Sensaciones musculares y articula-

res. Estereognosia (54-61) ............

VISION ...

A) Percepcién visual (62-69) .............

B} Orientacidn espacial y operaciones
intelectuales en el espacio (70-81)

HABLA RECEPTIVA ... -
A) Audicién fonémica (82-94) ...........
By Comprensidn de palabras y de fra-
ses simples (95-104) ...
C) Comprensién de estructuras légico-
gramaticales (105-114) ... e

HABLA EXPRESIVA ...................
A) Articulacién de sonidos del habla
y habla repetitiva (115-127) ...
B) Denominacién y habla narrativa
(128-139) ...

ESCRITURA Y LECTURA ...........
A) Anpilisis v sintesis fonéticos de pa-

labras (140-143) ... .. . ... ..
B) Escritura (144-155) .................. ..
C) Lectura (156-164) . ._........ S

DESTREZA ARITMETICA ...

A} Comprension de la estructura nu-
merica (165-170) ................... ...

By Operaciones aritméricas (171-176)

PROCESQOS MNESICOS ...
A) Proceso de aprendizaje, retencion

y evocacién (177-188) .............. ...
B} Memorizacién 1dgica (189-195) ...

N2 N2
items subtest

directa

21 1
16 2
8 3
8 4
8 5
8 6
12 7
13 8
10 9
10 10
13 11
12 12
4 13
12 14
9 15
6 {:]
6 17
12 8
7 9

Puptuacién Puntuacién Forma . Forma
tipica completa “abreviada

. Fecha de aplicacién del “"Diagnéstico Neuropsicoldgico Infantil”



BATERIA DE DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIL
(LURIA-DNI) '
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Apéndice 2.
ESCALAS DE COMPORTAMIENTO



EVALUACION COMPORTAMENTAL INFANTII, (ECI)
(Dionisio Manga e Isaac Garrido. Universidad Complutense de Madrid)

ALUMNO - SEXC
EDAD (ANOS Y MESES) CURSO
CENTRC FECHA

EVALUADOR (TUTOR/PROFESOR)

Estas escalas recogen las observaciones realizadas por usted del nifio durante un
periodo de tiempo no menor de dos meses. Se responde siempre con una sola cruz, o bien
sobre el 0, o bien sobre el 1, o bien sobre el 2. Se elige:

0, cuando la conducta indicada no se observa nunca (o, simplemente, no se da)
1, siesa conducta solamente ocurre a veces

2, cuando la conducta se observa muy 2 menudo.

Se ruega no dejar respuestas en blanco, aunque existan dudas; si alguna respuesta
llega en blanco se considera marcado el cero.

ESCALAS PUNTUACION PERCENTIL

A INTERES ESCOLAR
B ATENCION

C APRENDIZAJE

D

ACTIVIDAD



EVALUACION

1.- TIENE DISTRACCIONES SIN EXPLICACION APARENTE ..........coooiiiiinnninnn,
2.- FALLA EN REALIZAR LAS TAREAS ENCOMENDADAS .....coooiviiiiiiiniienens
3.- BUSCA LLAMAR LA ATENCION ...ooiitiiiiiiiiie e eeeevs e s e e e
4.- BUSCA CUALQUIER PRETEXTO PARA DEJAR DE ESTUDIAR ..o,
5.- CAMBIA MUCHO DE SITIO O DE POSTURA ......coovviieeeeireieiiiireeseaaesesannees
6.- HABLA DEMASIADO ..ootiitii et e ettt e e e e s e e et eean e e e e e e saseeaaees
7.- TIENE PROBLEMAS CON LA LECTURA .....oitiiiiiiiiiiniiineiiinninnireesasaneeennnnes
8.- OLVIDA CON FACILIDAD LO QUE SE LE ACABA DE DECIR
9.- ES IMPULSIVO, ACTUA SINPENSAR ........ooiiiiiiiiiiiiriirree e

10.- TIENE PROBLEMAS CON SU ESCRITURA

11.- TIENE PROBLEMAS CON EL CALCULD ....iiiiiiiiiiiieiee e eees

12.- LE CUESTA CONCENTRARSE, NO MANTIENE LA ATENCION

EN LA MISMA COSA POR MUCHO TIEMPO

13.- HABLA A DESTIEMPO......oiiiiiiiiiiiee e eeeeeeee e e e e s e e anaeas s D e e e

14.- PONE POCA ATENCION, SE DISTRAE FACILMENTE

15.- INTERRUMPE A LOS DEMAS INOPORTUNAMENTE

16.- LE ABURREN LAS TAREAS ESCOLARES ......ouuniiiiiiiieeeirreie e eeee e e e enaaes

17.- ESTUDIA SOLO PORQUE SE LO IMPONEN .......coiiiiiiiiiiiieeeeeeeeiiieansenneeae

18.- PARA ANIMARSE EN EL ESTUDIO, NECESITA QUE ESTEN

PENDIENTES DE EL oottt e e e e s e e s

19.- LE FALTA ATENCION A LAS EXPLICACIONES

20.- LE GUSTA MUCHO JUGAR Y POCO ESTUDIAR .......oviiiiiiiiiiiiiiiiieeeevineeas

21.- ES MUY INTRANQUILO Y NERVIOSO, NO PUEDE ESTAR QUIETO

22.- TIENE DIFICULTAD EN SEGUIR LAS INDICACIONES ....cocoiiiiiiiieieeirneeiinnnn,

23.- EN LAS CLASES SE LE NOTA COMO AUSENTE Y DISTRAIDO..........cccun......

24.- FALLA EN TERMINAR LO QUE EMPIEZA, POCO CONSTANTE

25.- ES DESPREOCUPADOQ Y PEREZOSO PARA EL ESTUDIO

26.- ES OLVIDADIZO PARA SUS DEBERES ... ittt e e e e e e e e enaeees

27.- ES DIFICIL INCULCARLE INTERES POR APRENDER.........cooiiiiiiiviieeieiienas

28.- ALTERA LA BUENA MARCHA DE LAS EXPLICACIONES CON

EXTRANAS OCURRENCIAS .....ooiiiiiii it e et ee et n v e

29.- LA LECTURA LE CANSA MAS DE LO NORMAL

30.- ES DISCUTIDOR Y TESTARUDOG ...uiiiiiitiiiieee e et eeetinaecesrrresesesaeeaassnsennarens

31.- ES ALGO IRRESPONSABLE PARA SUEDAD .....cooviiiiiiiiiieeiiceeeee e eee e

32.- NECESITA QUE SE LE ANIME PARTICULARMENTE A ESTUDIAR

33.- SE MUEVE EXCESIVAMENTE ......ouiiiiiiiisii it iiieees e ee s s e e e ra et

34.- OLVIDA MUY PRONTO LO QUE ACABA DE ESTUDIAR

35.- ES POCO APLICADIO L...ouiiiiiiieeo e e et e e e e e n e e e e e enaaens

36.- CARECE DE AMBICION EN LO ESCOLAR Y CONSIDERA

EL ESTUDIO POCO RENTABLE......

........................

...................................................

.................................................

...................................

....................................

...........................................

................

---------------------

...............................

..........................................

...............................

.................................................................
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Apéndice 3.
DATOS DE LAMUESTRA TOTAL DE
SUJETOS



GS E L L L L L bt L L ¢t L L L L L L L L L L W W W W W W W W W W W C cC c
RE D N N N N N N N NN N N.WN NINININWMNSNMNNHNUVYVV VYV V V V¥V M M1 MMM 1 I I
ux A 1 2 3 4 5 6 7 8 9 1 1 1 1 11 1 ¢ 1 1+ 1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5 v M T
CASE PO O 0 1 2 3'4 5 &6 7 8 9
RO. O
1 N2 89 43 46 44 52 26 34 40 45 50 49 33 30 37 46 34 32 44 49 45 B8 11 10 12 7 913 7 9 8B 8 33 90 91
2 N1 B& 45 41 40 41 31 62 66 62 61 56 40 39 &0 60 56 52 65 54 66 13 12 17 13 20 12 11 11 11 13 11 129 107 122
3 N1 92 43 46 40 30 49 58 40 45 61 34 50 35 37 49 49 45 40 40 37 8 11 12 B 1012 711 912 7 32 90 91
4 N 2 86 46 50 44 52 58 44 50 4B 50 45 65 63 55 60 53 45 51 60 53 10 11 12 13 12 13 8 8 9 12 12 106 96 102
SN L 99 50 57 &3 55 49 38 44 95 39 30 44 54 63 59 64 56 56 31 37 13 13 10 9 11 13 14 10 9 11 8 104 100 103
& N 1 102 52 63 32 46 49 42 40 41 58 52 36 44 40 46 52 56 63 46 46 13 12 12 13 12 12 9 10 9 10 8 112 90 104
7 N 2 101 &1 -57 63 55 44 62 67 S5 58 61 52 64 63 56 58 56 56 56 66 11 14 14 11 14 13 8 10 9 12 15 114 103 111
8 N 2 105 38 63 27 41 44 38 37 50 48 43 40 64 40 46 58 37 44 36 37 10 9 13 (2 11.12 10 9 10 10 13 102 100 102
9 N 2 105 63 S0 63 55 61 62 5% D0 29 48 44 44 57 59 52 54 52 56 &6 12 9 12 13 14 9 B 9 13 18 17 109 118 117
10 N} 110 61 57 73 55 50 57 54 53 55 38 65 62 65 60 63 56 62 56 67 13 13 14 16 15 20 13 13 12 12 11 123 113 122
11 N 1 112 28 31 3) 22 50 52 35 31 55 43 44 30 40 47 35 37 50 36 37 1L 10 11 6 8 10 12 10 8 12 &6 90 92 94
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