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Dificultades del aprendizaje en los nifios epil épticos
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LEARNING DISABILITIESIN EPILEPTIC CHILDREN

Summary. Aims. To analyse the association between neuropsychological disorders and epilepsy in infancy by searching for
the origin in the pathophysiology of epilepsy as a neurological disease and based on the adaptive plasticity of the brain.
Development. The existence of electrical discharges, both in the presence and the absence of clinical seizures, is linked to
problems involving attention, recent memory, limitations in the linguistic, visuospatial and executive capabilities, with slowed
psychomotor functioning, and this leads to learning difficulties. The early age of onset of epilepsy, the secondary causation,
the fact it is refractory to treatment and therefore requires polytherapy, and the negative experience of the disease all have an
effect on the association of neuropsychological disorders. The type of epilepsy that can determine the involvement of specific
functions, such as memory, is affected in partial epilepsies of the temporal lobe and in generalised epilepsies attention is
affected. Conclusions. Epileptic seizures are not the only manifestation of epilepsy, and children display associated symptoms
that make it necessary to carry out a comprehensive neuropsychological evaluation that must include hemisphere-specific
examinations of the brain functions. [REV NEUROL 2006; 42 (Supl 2): S157-62]
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Partial seizures.

INTRODUCCION

La epilepsia tiene un amplio abanico de manifestaciones clini-
cas, apesar de que la caracteristica definitoria son las crisis epi-
|épticas de presentacion recurrente y de diversos tipos, pero de-
be tenerse presente que existe una serie de condiciones de orden
neuropsicoldgico que acompafian a los sintomas generales de
epilepsia[1,2] y que no sblo son secundarias ala condicion de
enfermedad crénica, tratamiento prolongado o absentismo es-
colar por hospitalizaciones etc., sino que probablemente tengan
un lugar explicabley atribuible alapropiafisiopatologiay pato-
geniade la epilepsia como tal enfermedad neurol égica.

Las funciones cognitivas principalesincluyen laatencién, la
memoria, las capacidades linguisticas, las capacidades visuoes-
paciaes y las funciones gecutivas frontales, todas ellas impli-
cadas en |os procesos de aprendizaje [3]. Lainfancia constituye
un periodo especialmente valioso para reconocer |0s signos de
alarma sobre problemas cognitivos ligados ala epilepsia, yaque
en laintegracion y el rendimiento escolar, tanto a través de la
informacion de los padres como de los educadores, obtenemos
las claves para detectar, intervenir y monitorizar la evolucién de
estos problemas.

El rendimiento y desempefio escolar y la conducta en € co-
legio son los mejores indicadores, en los nifios, de las aptitudes
cognitivas y lainteraccion psicosocial. Por ello, es imprescindi-
ble monitorizar estos pardmetros y obtener informacion de las
familiasy de los educadores, paraidentificar signos precoces de
patol ogia neuropsi col 6gica comarbida en nifios epilépticos[2]

Ladificultad especifica del aprendizaje o dificultad de apren-
dizgje (DA) es unacondicion cronica de presumible origen neu-
rolégico que interfiere selectivamente con €l desarrollo, integra-
cion y/o demostracion de habilidades verbales y no verbales, y
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los nifios epilépticos no obtienen los mismos resultados acadé-
micos que |os grupos control evaluados y desarrollan diferentes
tipos de DA, distintas a los observados en la poblacion genera
[3]. Estos nifios suelen presentar: indiferencia de la clase, resul-
tados inferiores a la media, trastornos del comportamiento aso-
ciados, distraccion, concentracion pobrey somnolencia. Muchos
nifios con epilepsia’y con un control adecuado de sus crisis, no
presentan problemas de aprendizaje ni de comportamiento; sin
embargo, €l adecuado control delas crisis por si solo no asegura
lapermanencia libre de sintomas disatencionales, de aprendizaje
o0 de lenguaje, que pueden presentarse hasta en la mitad de los
nifios epilépticos, y que sin duda evolucionan peor mientras exis-
tan crisis o alteraciones electroencefal ogréficas (EEG).

FACTORESDETERMINANTESDE
LA APARICION DE PROBLEMAS
DE APRENDIZAJE EN NINOSEPILEPTICOS

Los factores descritos hasta ahora como responsables, en dife-
rente medida, de las DA en los nifios epilépticos son: edad de
comienzo, tipo de crisis, tipo de epilepsiay su etiologia, trata-
miento y vivencia que de la enfermedad hace el paciente [4].

Edad de comienzo

Laedad de comienzo delascrisisy su gravedad en muchas oca-
siones marca €l prondstico en cuanto a asociacién de morbili-
dad neuropsicolégica. EI momento de aparicion de los sintomas
y en su funcion, el estado previo de maduracién de las funcio-
nes cerebraes, define la afectacion del neurodesarrollo. La plas-
ticidad cerebral més potente en etapas tempranas determina,
ante la disfuncidn ocasionada por |a epilepsia, reorganizaciones
funcional es extensas que conllevan mayor morbilidad neuropsi-
colégica[5]. El inicio temprano delas crisis se relaciona con un
menor desarrollo intelectual, y en diferentes proporciones pue-
den presentar DA [6].

Tipo decrisis
Las epilepsias focales suelen asociarse a defectos neuropsico-
16gi cos especificos debido a que cuando la descarga ocupa una

S157



F. MULAS, ET AL

region de la corteza cerebral, ésta no puede realizar sus funcio-
nes con normalidad. Las descargas del 16bulo temporal (LT) del
hemisferio derecho repercuten en la realizacion de tareas vi-
suoespaciaes, y un foco en el LT del hemisferio izquierdo limi-
talastareas verbales. Un foco en € |6bulo frontal puede provo-
car un trastorno en la reaccion de orientacion y un trastorno de
atencion subsiguiente. La afectacion de la memoria puede ser
grave en las epilepsias temporales, en cuyo foco se implican
estructuras como €l hipocampo y la amigdala, areas responsa-
bles de la consolidacién de la nuevainformacién, para su evoca-
cion posterior y utilizacion alargo plazo. Ademas, estos efectos
se ven influidos por la lateralidad, de forma que la afectacion
del LT derecho se relaciona con la disminucién de la memoria
no verbal, y en el caso del hemisferio derecho, se afectala me-
moriaverbal. Las crisis generalizadas, en cambio, afectan aes-
tructuras profundas subcorticales, tdamo y sistema de activacion
reticular troncoencefdlico, implicadas en e control de funcio-
nes cerebrales complgjas como la atencion, condicién bésica
para que tengalugar € aprendizaje. Asi, las epilepsias generali-
zadas muestran un perfil de afectacién cognitiva mas complejo,
sobre € que influyen la frecuencia de descarga, la duracion de
lascrisis, laedad de aparicion y lavelocidad de respuestaal tra-
tamiento instaurado [7]. En este Ultimo caso, la crisis generali-
zada produce unos efectos excitotdxicos por dafio hipoxicome-
tabdlico capaces de producir un dafio estructural, que se tradu-
cirfaen un mayor y mas grave déficit cognitivo [8].

Por tanto, en las epilepsias parciaes, lalocaizacion y late-
ralizacion del foco puede afectar a funciones especificas del he-
misferio, con valor localizador e implicaciones en la recupera-
cion posterior, y asi conducir a déficit visuoespaciales, verbales
0 de memoria, fundamentalmente en epilepsias del LT. Sin em-
bargo, en el caso de las crisis generalizadas, la memoria no se
ve afectada de formatan caracteristica, y si la atencion.

Etiologia de la epilepsia o sindrome epiléptico subyacente
Determina el grado de afectacion delas funciones cognitivas. Los
pacientes con epilepsiageneralizada primaria, por o general s es
de comienzo tardio, tienen unainteligencianormal. Sin embargo,
existen algunos sindromes -West, estado epiléptico no convulsi-
vo, Landau-Kleffner, epilepsia con punta onda continua durante
e suefio lento (EPOCS)— devastadores para las funciones cogni-
tivas. Los mecanismos por los que estos sindromes se asocian a
problemas cognitivos son: bloqueo delafuncién del dreacerebral
circundante ante |esiones focal es unilaterales, afectacion del &rea
contralateral por un foco secundario o interrupcion de la comuni-
cacion interhemisférica por descargas generalizadas que evitan la
organizacion y/o plasticidad norma de una o més funciones men-
tales [9]. En € caso de encefalopatias graves precoces, como €
sindrome de West, € prondstico cognitivo es mejor en lasformas
idiopéticas, en las que no se puede definir la etiologia, que en las
formas secundarias. La gravedad de la epilepsia la marca la fre-
cuenciade crisis y su refractariedad, ademés de laedad deinicio
y la historia previa, asi como la presencia de dafio neurol 6gico
organico subyacente; todos estos condicionantes promueven la
aparicién de limitaciones neuropsicoldgicas y, en concreto, DA.
Existe evidencia de como diminuye la capacidad cognitiva de
forma paralela a aumento de la frecuencia de crisis, teniendo
ademés € nimero de crisis un efecto adverso acumulativo [10].

Tratamiento
Ha sido durante mucho tiempo el factor a que hemos hecho
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responsable de las deficiencias neuropsicol gicas de |os nifios
epilépticos, de su lentitud de procesamiento, de la escasa aten-
cién que muestran, de la excesiva somnolencia y falta de con-
centracion, etc. Debe considerarse la accion directa de los far-
macos sobre funciones cerebral es superiores (FCS), como laca-
pacidad de reaccion y respuesta, la atencién y concentracion,
especialmente y en relacion con lagravedad de la epilepsiay la
dificultad para e control de las crisis, la utilizacion de dosis
atas o de politerapia, con mayor repercusion negativa sobre las
funciones cerebralesy lacalidad de vida del paciente. Lamayo-
ria de las medicaciones antiepil épticas afectan ala atencion, fun-
cion cerebral fundamental para el aprendizaje. Estos efectos va
rian seglin las concentraciones plasmaticas. En el enfoque dela
epilepsia, hacia un mejor control de crisisy la optimizacion de
la calidad de vida, no podemaos normalmente modificar la etio-
logia, laedad deinicio o € tipo decrisis; sin embargo, podemos
influir sobre el grado de control delas crisisy €l nimero de far-
Macos necesarios para conseguirlo, y monitorizar la aparicién
de efectos indeseables cognitivos para controlarlos. Como pri-
meraimplicada, ante un nifio epil éptico con dificultades escola
res, se debe revisar la medicacion sobre todo si es politerapia, e
intentar siempre que sea posible utilizar los farmacos con me-
nos efectos secundarios sobre las funciones cerebrales y prefe-
rentemente en monoterapia[7].

Sin embargo, €l disefio de nuevos y eficaces farmacos cada
vez con menores efectos secundarios cognitivos hace que nos
replanteemos hasta qué punto 0 en qué proporcién son respon-
sables de estos trastornos.

Vivencia de enfermedad

Lavivencia de enfermedad que experimente el paciente vaare-
percutir sobre su estado emocional y su motivacién, que serela
cionan directamente con el rendimiento de muchas funciones
neuropsicoldgicas y van a agravar o perpetuar las DA existen-
tes. El duelo, el absentismo escolar, las variacionesinducidas en
lasituacion familiar, la calidad de vida percibidapor €l sujeto, y
la dependencia de varios farmacos, son condicionantes que ne-
cesariamente van ainfluir sobre el aprendizaje, lamemoriay la
conducta.

Un origen comun en €l neurodesarrollo

Sin embargo, no solo estos factores determinan la asociacién de
alteraciones neuropsicoldgicas ligadas a la epilepsia. Segin se
ha postulado en estudios sobre cerebros epilépticos tras |esiones
hi poxi coisquémicas, realizados por Marin-Padilla[11], lostras-
tornos neurolégicos y neuropsicol égicos ligados a la epilepsia
podrian tener un origen comun independiente de la causa que
inicié lalesion, por mecanismos relacionados con €l neurodesa-
rrollo en si. La patogénesis de la epilepsia es todavia un miste-
rio; sus causas son multiples, entre las cuales se citan: factores
genéticos, malformaciones congénitas, anomalias de la migra-
cién neuronal, trastornos metabdlicos, tumores, infecciones, se-
cuelas de lesiones perinatales, traumatismos, etc. No se ha en-
contrado el mecanismo fisiopatol 6gico comdn que explique que
un grupo tan heterogéneo de factores se manifieste como epi-
lepsia. El origen comun de la epilepsiay las DA estariaen las
alteraciones inducidas por la lesion original sobre la futura es-
tructuray funcion de laneocorteza. El resultado, independiente-
mente de la causa, sera e reflgo de la funcion anormal de la
cortezatrasformaday se expresa como crisis recurrentesy alte-
raciones de la actividad eléctrica cerebral, y como ateracion de
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funciones complejas como €l aprendizaje, la memoria, €l len-
gugjey la conducta. Sin embargo, describir la relacién entre el
desarrollo del cerebro y € desarrollo comportamental es una
tarea dificil. El desarrollo cerebral y €l de las funciones neurop-
sicoldgicas no es lineal, es diferente en las distintas etapas cro-
nolégicas y esta modulado por numerosos factores intrinsecosy
ambientales.

Es complejo establecer correlaciones entre la aparicion de
cambios neuroanatémicos prenatales y posnatales, y €l desarro-
Ilo de comportamientos o patrones especificos [12]. En el desa-
rrollo ocurren un nimero de cambios a mismo tiempo, y es
imposible predecir el papel o laimportancia de una sola estruc-
tura en la aparicion de un determinado comportamiento o con-
ducta. La maduracion cerebral es un proceso caracterizado por
innumerables y progresivas transformaciones, que van desde la
concepcion, la gestacion, hasta completarse posteriormente. Si
¢l cerebro del nifio normal se expresa en cada edad en relacion
con €l grado de maduracién acanzado, con unos patrones de
conducta dados, ante cualquier trastorno funciona o estructural
vaaexpresarse de formadiferente. Este concepto se aplicaato-
da la patologia del neurodesarrollo, y especialmente en €l caso
delaepilepsia.

Plasticidad cerebral

También es importante tener en cuenta los mecanismos de plas-
ticidad cerebral y, en relacion con ellos, el momento en el que
tiene lugar lalesién o disfuncién, ya que |os nifios més peque-
fios tienen mayores posibilidades de suplir funciones gracias a
lamayor plasticidad neuronal, que los nifios méas mayores. Esto
es particularmente cierto para e lengugje y 10s procesos senso-
riales elementales. La capacidad de la plasticidad neuronal de-
pende de la maduracion previa de la zona funcional dafiada y
del estado de los sustratos alternativos que van a asumir dicha
funcion. Lavulnerabilidad de las funciones neuropsicol 6gicas y
sus secuelas, variard en funcién del grado de desarrollo a canza-
do en el momento delalesion o del inicio delas crisis. Cuando
esto ocurre a edades tempranas, la plasticidad cerebral busca
alternativas en la organizacion cortical, de forma que se generan
circuitos andmalos; se afectay limita el desarrollo de funciones
como €l lenguaje y la atencidn, fundamentales con relacion ala
aparicion de DA.

MECANISM OS DE PRODUCCION DE
DIFICULTADES ESPECIFICAS DEL APRENDIZAJE

Los componentes fundamentales que intervienen en el apren-
dizaje escolar son cuatro: actividad nerviosa superior (ANS),
dispositivos basicos de aprendizaje (DBA), FCS'y €l equilibrio
afectivo-emocional (EAE). Podria postularse, a la luz de estos
cuatro pilares del aprendizaje, cdmo las diferentes etiologias o
noxas pueden provocar DA [13-15]:

— Actividad nerviosa superior. Es unamodalidad de trabajo de
la corteza cerebral y zonas vecinas, compuesta por los feno-
menos el éctricos neuronal es primarios que designamos glo-
balmente como actividad bioel éctrica bésica (ABB). Se ma-
nifiestaatravés de las determinaciones clésicas de potencial
de membrana, potenciaes de accidn, presinapticos, postsi-
naptico excitatorio e inhibitorio y potencial de campo. Es
una actividad ssimple, y constituye la base de las anomalias
generadas por las descargas epilépticas. Dentro de estaABB,
con una calidad muy superior y ubicada solo en los niveles
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mas altos del sistema nervioso central (cortical y subcorti-
cal), donde ladensidad neuronal es alta, hallamoslaANS.

— Dispositivos basicos de aprendizaje. Son capacidades inna-
tas indispensables para el aprendizaje. Incluyen la motiva-
cion, la memoria, la atencidn, la percepcion sensoria y la
habituacion. En realidad son dispositivos bésicos de funcio-
namiento cognitivo.

— Funciones cerebrales superiores. Se limita a tres capacida-
des cerebrales: las gnosias, las praxiasy el lenguagje. Se ad-
quieren a través del aprendizaje y son exclusivas del hom-
bre. Su ateracion determina los [lamados trastornos especi-
ficos del aprendizaje o DA. La denominacion de cada uno
de ellos surge de la FCS alterada.

— Equilibrio afectivo-emocional. Es un requerimiento bésico
para que tenga lugar €l aprendizaje, en particular por su in-
fluencia sobre la motivacion.

Laepilepsia puede incidir en el aprendizaje por una o varias de
los siguientes mecanismos, seglin el modelo de los cuatro pila
resdel aprendizaje:

— Sobrela ANS, las crisis convulsivas surgen en laABB, pero
sus efectos repercuten de forma poscritica sobre la ANS
como unainhibicion generalizada. En este sentido, como co-
mentaremos mas adelante, también contribuyen a este tras-
torno la presencia de descargas subclinicas, actividad bio-
eléctrica cerebral alterada sin traduccion en crisis clinica-
mente evidenciables.

— Sobre los DBA, origina trastornos atencionales asociados o
no a hipercinesiay agresividad. Pueden aparecer asociadas
a epilepsias sintométicas, epilepsias con foco temporal (ge-
neralmente izquierdo) evidenciado en el electroencefal ogra-
ma (EEG), o bien aanomalias diversas en el EEG de caréc-
ter paroxistico, sin epilepsia, sin foco eléctrico definido y
sincrisis.

— Sobre las FCS e paradigma lo constituye € sindrome de
Landau-Kleffner o afasia epiléptica adquirida, y € estado
epiléptico eléctrico durante €l suefio. En los periodos inter-
ictales aparecen fallos linglisticos de compresion y expre-
sion, y otros déficit cognitivos en relacion con las FCS.

— Sobre € EAE, no es infrecuente que la patologia determine
efectos psicogenos reactivos que, a su vez, afectan el apren-
dizaje, como apatiay desmotivacion, baja autoestimay sin-
tomas depresivos.

Ademés, debemos tener en cuenta que la medicacién antiepi-
|éptica puede afectar por si misma a los cuatro pilares: cuadros
inhibitorios con somnolenciay bradipsiquia asociados ala utili-
zacion de carbamacepina, etosuximiday primidonaen cuanto a
laANS, fallos atencionales y de memoriainmediata en lo refe-
rente alos DBA; afectacién apraxicay déficit de psicomotrici-
dad fina relacionados con la terapia con fenitoina en cuanto a
las FCS; y finalmente sintomas depresivos ligados al empleo de
fenobarbital o euforizantes con valproato sodico y carbamace-
pina, en €l caso de afectacion del EAE.

ANALI SISDE LASDIFICULTADES
ESPECIFICAS DEL APRENDIZAJE
L os pacientes con epilepsia constituyen un grupo de riesgo para
presentar trastornos de conductay del aprendizaje. Suelen pre-
sentar problemas escolares, peores resultados académicos, tras-
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tornos de comportamiento, déficit de atencion, dificultad en la
concentracion, etc. Varian los cuadros neuropsi col 6gicos descri-
tos, como trastornos comorbidos ala epilepsia: trastorno de aten-
ciony del aprendizaje, trastorno del lenguaje, trastorno de con-
ducta, trastorno generalizado del desarrollo, depresion, trastor-
nos psiquiatricos, etc.

Las DA quenos ocupany €l inicio de los sintomas varian, y
generalmente aparecen de forma progresiva. Las DA en los ni-
fios epilépticos se reconocen diferentes a las presentadas por la
poblacion general, y pueden clasificarse y agruparse en tres ca-
tegorias[16]:

— Trastornos tipo memoria reciente: observado en nifios con
epilepsia parcial compleja y trastorno del aprendizaje,
donde podria justificarse por pequefias displasias cortica-
les focales en el LT, sin que se haya demostrado por neu-
roimagen.

— Trastornos tipo respuesta lenta: la lentitud psicomotora se
observa en nifios tratados con mdltiples farmacos antiepi-
lépticos, y comprende pobreza y lentitud de pensamiento,
bradipsiquia, dificultades en laconcentracion y en la capaci-
dad de reaccién.

— Trastornos tipo déficit de atencion: el cuadro que con més
frecuencia se asocia es trastorno por déficit de atencion e
hiperactividad (TDAH). Ademas de ser una de las manifes-
taciones més frecuentes durante lainfancia, tendré su reper-
cusién en la edad adulta, tanto laboralmente como en lain-
tegracion social del individuo.

Un elevado porcentaje de nifios con TDAH presenta descargas
epileptiformes focales durante el suefio (16,7%) sin crisis clini-
cas. Laaparicion durante € registro polisomnogréfico nocturno
de anomalias electroencefal ogréficas focales y/o generalizadas
en pacientes que clinicamente no han presentado crisis, hace
pensar que las manifestaciones clinicas pueden ser expresion de
los hallazgos observados en €l EEG, o cual tendriaimplicacio-
nes diagnosticas y terapéuticas [17,18]. Esto nos introduce de
Ileno en uno de los temas més polémicos en la actualidad y que
suscita todavia controversia: €l papel de las descargas subclini-
cas sobre el aprendizaje y la actitud terapéutica a tomar. Existe
evidencia acerca del importante papel que desempefian las des-
cargas subclinicas sobre la capacidad de aprendizaje en los
nifios. La alteracion puntual, pero reiterada, de la funcion cog-
nitiva por estas descargas influye en los procesos de aprendiza-
je (codificacion, recepcion, procesamiento, amacengje y recu-
peracion de lainformacion). Se acepta que las descargas subcli-
nicas en el EEG pueden afectar las funciones cognitivas en pa-
cientes epilépticos.

Las descargas subclinicas que mas frecuentemente afectan
a aprendizaje son las generalizadas; entre ellas, las descargas
de punta-onda en el EEG se acomparian de un enlentecimiento
en las reacciones o bien en la abolicion total de |as respuestas.
De forma menos frecuente, estos defectos pueden presentarse
en pacientes con descargas focales. Estas ateraciones pueden
ponerse de manifiesto mediante la utilizacion de las adecuadas
baterias neuropsicol égicas; en el Ultimo caso, paralas descargas
focales y su efecto sobre funciones especificas de hemisferio,
existen baterias que monitorizan funciones especificas para es-
tudiar cada |6bulo de cada hemisferio [17].

Existe un importante papel de las descargas subclinicas en
el EEG sobre la capacidad de aprendizaje de los nifios. De he-
cho, cuando desaparecen las descargas subclinicas en e EEG,
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existe una notable mejoria de las funciones cognitivas; asi pues,
se requiere un gjuste de dosis en €l tratamiento antiepil éptico,
por un lado teniendo en cuenta el nivel plasmaticoy, por otro, €l
perfil neurocognitivo observado. Frecuentes descargas con/sin
convulsiones tienen un efecto directo en lavelocidad de proce-
samiento de lainformacién y se han descrito defectos cogniti-
Vos transitorios en relacién con su frecuencia [10]. Se han de-
tectado diversas anomalias de tipo epileptiforme (punta-onda)
en estudios del suefio de nifios con TDAH; en este sentido se
describen las [lamadas ‘ descargas epil eptiformes focal es benig-
nas . Estas alteraciones pueden tener repercusiones en el area
del comportamiento y producir alteraciones del aprendizaje, y
s6lo en un pequefio porcentaje de nifios causa crisis clinicas.

Por lo anteriormente descrito, se considera de especial inte-
rés en el paciente con TDAH larealizacion de un estudio poli-
somnografico, sobre todo si no responde a un adecuado trata-
miento farmacol égico [18].

Hasta aqui, en relacién con la descripcion de hallazgos, no
hay controversiaentre grupos de trabajo; lo verdaderamente po-
Iémico eslaactitud terapéutica alaque nos lleva considerar que
la presencia de descargas subclinicas deteriora € procesamien-
to cognitivo y e rendimiento académico en nifios epilépticos
que desarrollan DA. Clésicamente se aceptaba que | os pacientes
con manifestaciones criticas en el EEG sin evidencia de crisis
clinicas no eran subsidiarios de tratamiento antiepiléptico; si
aceptasemos que las ateraciones conductuales y/o cognitivas
de estos nifios fueran el resultado de los hallazgos en e EEG,
nosllevariaaampliar el enfoque diagndstico de algunos pacien-
tes con TDAH vy la estrategia terapéutica a seguir. Ante nifios
con trastornos neuropsicol égicos y sin crisis clinicas, junto con
trazado electroencefal ogréfico paroxistico, la actitud terapéuti-
caaseguir contintia en discusion.

Lo que si parece claro es que la aparicion de alteraciones
el ectroencefal ogréficas en pacientes con TDAH no contraindica
e tratamiento con estimulantes y parece existir evidencia de
inocuidad, seguin los estudios realizados acerca de su empleo en
pacientes epilépticos que se encuentran libres de crisisy en tra-
tamiento con farmacos antiepilépticos. En el estudio realizado
por Gucuyener et al [19] con nifios en los que se asocia epilep-
siay TDAH tratados con estimulantes, los investigadores llegan
alaconclusion de que el metilfenidato es un farmaco inocuo y
efectivo en nifios con TDAH y alteraciones electroencefal ogréa-
ficas o epilepsia

EXPLORACION NEUROPSICOLOGICA
EN EL NINO CON EPILEPSIA

En muchas ocasiones, en la practicadiaria, sdlo se exploraruti-
nariamente el cociente intelectual (Cl) del nifio, que es bastante
poco representativo del nivel neuropsicoldgico en nifios con
disfuncion cerebral [20]. La tendencia actual es investigar los
aspectos cognitivos que se ven afectados por la epilepsia. De-
ben valorarse la memoria, la atencidn, el aprendizaje, la motri-
cidad fina, las funciones gjecutivas, la integracion visuomotora
y laconducta.

La ausencia de deteccion de los déficit intel ectuales selecti-
VoS que siguen a dafios cerebrales unilaterales, pone de mani-
fiesto lainadecuacion de los tests de Cl como indicadores neu-
ropsi col 6gi cos especificos de hemisferio, ya que no son capaces
de desenmascarar una carencia de funciones cognitivas laterali-
zadas. Se precisan tests especificos de memoria o funcioneslin-
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guisticas parareflejar con més seguridad €l déficit especifico de
hemisferio en nifios.

Lo mas adecuado es utilizar las armas accesibles en clinica
y tener una valoracion basal comparativa previa a la instaura-
cion del tratamiento, y explorar |as alteraciones neuropsicol 0gi-
cas que resulten més frecuentes. En el caso de que fuese a so-
meterse a unaintervencién quirdrgica por su epilepsia, se nece-
sitan val oraciones minuciosas pre y postoperatorias. Las secue-
las més frecuentes tras lareseccion del LT son las que afectan a
la memoria inmediata —mayor en nifios con altas puntuaciones
previasy en las resecciones del LT izquierdo—y alargo plazo
—no relacionada con €l lado de laintervencion—.

Paraevaluar alos pacientes epilépticos se utilizan varios subt-
ests de las baterias de Weschler y de Halstead [7]. Los resulta-
dos dependeran de la existencia 0 no de descargas subclinicas
mientrasrealiza el test. Segun Lezak, las principales éreas a ex-
plorar dentro del examen de lafuncidn cognitiva son:

— Evaluacion de la velocidad de procesamiento: existe un no-
torio enlentecimiento de los procesos mentales y las res-
puestas motoras.

— Atencidn: serequiere su exploracion exhaustiva, porque con
gran frecuencia existe un trastorno atencional asociado ala
epilepsia. Se andlizan los tiempos de reaccidn auditivos y
visuales, la capacidad de concentracion y atencion sosteni-
da, la curva de fatiga atencional durante larealizacion de la
tarea, la atencion selectiva o discriminacion atencional, y la
atencion dividida o disociada.

— Memoria: puede ser secundario a la falta de fijacion por el
déficit atencional, o primario por trastorno en la estructura
del sistemamnésico, susceptible de mejorar con tratamiento
farmacol 6gico. La memoria se ve muy influenciada por los
fendmenos el éctricos subclinicos.

— Habilidad para razonar: precisa de laindemnidad de lafle-
xibilidad cognitiva por lacual unindividuo cambiael criterio
de seleccion de trabajo sin perseverar en tareas cognitivas del
pasado inmediato (rigidez cognitiva). Para evaluarlo se utili-
za el Wisconsin Card Sorting Test, que permite reconocer s
la afectacion de la habilidad cognitiva es primaria, es decir,
ligada a su epilepsia, 0 secundaria, debido alos farmacos.

— Habilidades visuoespaciales: dentro de |os estudios del he-
misferio subdominante.

— Funciones gjecutivas. son las habilidades que interesan al
I6bulo frontal (&reaprefrontal), eincluyen el disefio o lapla-
nificacion, €l inicio, € control, la monitorizacion, y la co-
rreccion de latarea.

Se precisa que ahondemos en estos terrenos y nos ayudemos de
las técnicas de investigacion neurofisiolégica, para conocer
mejor lafisiopatologia de estos trastornos ligados a la epilepsia
y establecer nuevas estrategias de tratamiento. En este sentido,
se aplican técnicas como la estimulacion magnética transcra-
neal (TMS) alainvestigacion neuropsicolégica[21]. Se ha de-
mostrado su capacidad para modular funciones cognitivas como
lapercepcion, lamemoria, € aprendizajey €l lenguaje, y la po-
sibilidad de representar las modificaciones inducidas por estos
procesos en el cortex. Puede estimular las funciones o interferir
negativamente sobre ellas, en funcién de unas variables como
son: laregion cortical estimulada, la intensidad, la frecuenciay
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la duracion del estimulo aplicado, etc. La aplicacion clinica de
estatécnica, de gran interés para conocer | as relaciones cerebro-
conducta, podria estar cercana en el tiempo.

CONCLUSIONES

Como hemos desarrollado en €l abordaje del paciente epil épti-
0, no sdlo debemos considerar en €l diagndstico y tratamiento
las manifestaciones criticas o eléctricas, sino todo un conjunto
de sintomas de orden neuropsicol6gico, como las DA ; acompa-
fian alaepilepsiay cadavez mas setiende ainterpretar no como
resultado de la vivencia de la epilepsia, la aceptacion de enfer-
medad crénica, la repercusion sobre la asistencia escolar y las
hospitalizaciones etc., sino como trastornosligadosy que tienen
un origen comin probablemente en las ateraciones cerebrales
gue son capaces de causar la epilepsia.

Laimplicacion de factores como el tratamiento o la calidad
de control de la epilepsia—frecuenciay gravedad de las crisis—
es evidente, pero probablemente con un papel modulador, no
determinante. La maduracion cerebral y la plasticidad de la or-
ganizacion cortical pueden desempefiar, en este sentido, un pa-
pel primordial.

La capacidad de plasticidad cerebral en los diferentes esta-
diosdel neurodesarrollo influye enlarespuestaalalesion o dis-
funcién, y suple o minimiza los déficit funcionales de las dife-
rentes areas. La reorganizacion cerebral que esto implica, y
siempre en relacién con el momento del desarrollo cerebral en
gue acontezca, vaa dar lugar a alteraciones cerebral es secunda-
rias que bien pueden ser las responsables de |a patologia neu-
ropsicol 6gica observada en estos pacientes.

En cuanto a control de |la epilepsia, debemos valorar siem-
pre tanto la presencia de crisis clinicamente constatadas, como
laexistencia de descargas subclinicas, claramente implicadas en
las DA, y en otras funciones como €l lengugje y la conducta, y
determinar incluso regresiones autisticas.

El gjuste de tratamiento, sobre todo en el caso de una polite-
rapia, debe revisarse, en primer lugar, cuando aparecen DA en
un nifio epiléptico, ya que, como hemos observado, puede afec-
tar alos cuatro pilares basicos del aprendizaje.

En caso de necesitarse la utilizacion de estimulantes para el
tratamiento de las DA en el contexto de un TDAH en un nifio
epiléptico, no se contraindicaran, siempre que el paciente setra-
te adecuadamente de su epilepsiay se halle controlada [22].

Para hacer un buen tratamiento de |as funciones neuropsico-
|6gi cas es necesario establecer un protocolo de estudio en € que
el examen rutinario de Cl resulta insuficiente; debemos incluir,
ademas, otros aspectos de la funcion cognitiva, como la memo-
ria, laatencion, € aprendizaje, lamotricidad fina, las funciones
gjecutivas, laintegracién visuomotora y la conducta, asi como
aplicar tests especificos de memoria y funciones linguisticas
para reflgar los déficit especificos de hemisferio que pueden
presentarse, sobre todo en €l caso de lesiones unilaterales. Se
recomienda la aplicacion de varios subtests de las baterias de
Halstead y Weschler. En el caso de que la epilepsia fuese subsi-
diaria de tratamiento quirdrgico, debe realizarse una minuciosa
exploracién neuropsicoldgica pre y postoperatoria que permita
valorar el éxito de laintervencién en cuanto a otros parametros
distintos de la permanencialibre de crisis.
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DIFICULTADESDEL APRENDIZAJE
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Resumen. Objetivos. Analizar la asociacion de las alteraciones
neuropsicoldgicas a la epilepsia en la infancia buscando €l origen
en la fisiopatologia de la epilepsia como enfermedad neurolégicay
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reciente, limitacion en las capacidades linglisticas, visuoespacia-
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etiologia secundaria, la refractariedad al tratamiento que condi-
ciona la necesidad de una politerapia y la vivencia negativa de la
enfermedad, influyen en la asociacion de alteraciones neuropsico-
|6gicas. El tipo de epilepsia que puede determinar la afectacion de
funciones especificas, como la memoria, se ve afectada en las epi-
lepsias parciales del 16bulo temporal, y la atencion en las epilep-
sias generalizadas. Conclusiones. La epilepsia no solo se manifies-
ta con crisis epilépticas, y los nifios presentan sintomas asociados
gue hacen necesaria una valoracion neuropsicoldgica completa
que debe incluir exploraciones de funciones cerebrales y especifi-
cas del hemisferio. [REV NEUROL 2006; 42 (Supl 2): S157-62]
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DIFICULDADES DE APRENDIZAGEM
NAS CRIANCAS EPILEPTICAS

Resumo. Objectivos. Analisar a associacdo das alteracdes neu-
ropsicolégicas da epilepsia na infancia procurando a origem na
fisiopatologia da epilepsia como doenca neuroldgica e nas bases
da plasticidade cerebral adaptativa. Desenvolvimento. A existén-
cia de descargas €léctricas, na auséncia ou na presenca de crises
clinicas, esta relacionada com problemas da atengéo, de memdria
recente, limitagdo nas capacidades linguisticas, visuo-espaciais e
executivas, com lentiddo psicomotora, e determina dificuldades
de aprendizagem. A idade precoce deinicio da epilepsia, a etiolo-
gia secundéria, a resisténcia ao tratamento que condiciona a
necessidade de uma politerapia e a vivéncia negativa da doenca,
influem na associacéo das alteracBes neuropsicolégicas. O tipo
de epilepsia que pode determinar a afectacéo de fungdes especifi-
cas, como a memdria, vé-se afectada nas epilepsias parciais do
lobo temporal, e a atenc&o nas epilepsias generalizadas. Conclu-
sOes. A epilepsia ndo so se manifesta com crises epilépticas, como
também as criancgas apresentam sintomas associados que tornam
necessaria uma avaliacdo neuropsicoldgica completa que deve
incluir o exame das func8es cerebrais e especificas de hemisfério.
[REV NEUROL 2006; 42 (Supl 2): S157-62]

Palavras chave. AlteracBes da linguagem. Avaliacio neuropsico-
l6gica. Crises generalizadas. Crises parciais. Epilepsia. Memodria.
Perturbacdo da aprendizagem.

REV NEUROL 2006; 42 (Supl 2): S157-S162



