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EPILEPSY AND LEARNING: A NEUROPSYCHOLOGICAL APPROACH
Summary Introduction The quality of life of an epileptic patient largely depends on the interplay of the control of the convulsive
crises and the degree to which higher mental functions are affected. Some types of epilepsy lead to mental retardation during
development and with others the basic cerebral mechanisms for processing data are damaged and this may lead to transient or
permanent cogniscitive deterioratidbevelopmentThereare certain important clinical factors such as the site of the discharge
regarding the lobe, hemisphere, type of cerebral area involved and the age of the patient. We describe the clinicaléaatures of
type of epilepsy with respect to focal or generalized involvement. The subclinical effects of continuous dischargese#f&ots pro
in the areas involved and therefore intellectual function, thus leading to a secondary learning disorder. The neuropsichologica
tests used in investigation of higher cerebral functions in epilepsy include, in general, tests to assess speed of gteodissing,
memory, reasoning and visuospacial ability and frontal executive fundlionslusionsThese tests should be sufficiently sensitive
S0 as to detect minimal changes in the state of the illness, the time elapsed and the medication given. Anticonvulsant drugs ma
themselves cause changes in mental functions. There may often be mixed neurocognitive behaviour depending on the drug used.
There may also be transient cognitive deterioration [REV NEUROL 1999; 28 (Supl 2): S 142-9].
Key words Assessment of the mental functions of patients with epilepsy. Epilepsy and learning. Surveillance of anti-epileptic
drugs. Transient cognitive deterioration.

INTRODUCCION contraremos en dominio del hemisferio derecho. Sin embargo, es
La epilepsia puede manifestarse de distintas formas segun el luggrortante tener en cuenta que estas habilidades muestran, duran-
del cerebro donde se produce la alteracion eléctrica. Sila alteradi®todo el neurodesarrollo, un dominio alternante que dependera,
eléctrica esta ubicada en el I6bulo frontal, temporal, parietal u gasr unlado de laedady, por otro, de la modalidad de procesamien-
cipital, elnombre de la epilepsia, en consecuencia, seré epilepsid@étvolucrada.

I6bulo frontal, temporal, parietal u occipital, respectivamente.

El compromiso funcional de una regién del cerebro podra odasbulocomprometidoLos distintos I6bulos del cerebro, frontal,
sionar basicamente sintomas de dos tipos; los primeros por défieitietal, occipital y temporal, desempefian funciones diferenciadas.
funcional, pérdida, deterioro o ausencia de las habilidades correstas funciones lobulares, reconocidas desde los trabajos que estu-
pondientes al area cerebral involucrada, y los segundos por exatigban el o los déficit funcionales en pacientes con lesiones cerebra-
de actividad funcional, lo que provocarala aparicion involuntaria é&s Unicas, nos permiten, a primera vista, reconocer el compromiso
manifestaciones clinicas no supervisadas ni controladas por digsalguno de estos lébulos por la manifestacion clinica especifica.
mecanismos de procesamiento neocorticales conscientes.

Citoarquitectura del area involucrad&as caracteristicas celula-
) res de la corteza cerebral permiten reconocer el compromiso de
FACTORES DETERMINANTES CLINICOS areas sensoriales, motoras y/o asociativas. La gran celularidad, en
Las distintas manifestaciones clinicas observadas en los pacietdesipa granulosa de las areas sensoriales primarias (konio-cortex),
afectos de epilepsia dependeran de varios factores que debeseogxpresa funcionalmente por un fenémeno de reconocimiento

considerar: perceptual del estimulo-sefial que llega al konio-cortex desde los
— Locushemisférico receptores periféricos especificos. Asi, por ejemplo, el compromiso
— Lébulo afectado del konio-cortex temporal provocaréa un déficit en la descodifica-
— Citoarquitectura del &rea involucrada cién fonolégica del estimulo auditivo en proceso, o bien una mani-
— Circuitos cortos o largos a los que pertenece festacion en exceso sin el estimulo-sefial real externo, generando
— Edad de aparicion del trastorno. una alucinacion, o bien una alteracion o perturbacién del registro

del estimulo-sefial, y originara unailusion auditiva. El compromiso
Locus hemisféricdDesde temprana edad, el cerebro distribuyde un area motriz primaria, como son las pertenecientes a las uni-
las distintas funciones cerebrales, con una dominancia hemisféades motrices del homunculo motor de Penfield y Rasmussen,
caparticular, y otorgacuso regiones que dependen de uno u otrocasionara en los casos de déficit funcional (lesién o agotamiento
hemisferio. Asf, es sabido, por ejemplo, que en la mayoria de tesironal por estado epiléptico) una pérdida parcial o total del mo-
personas el hemisferio dominante del lenguaje es el izquierdajigniento (pardlisis o paresia, respectivamente) y en los casos de
gue, por el contrario, las habilidades I6gico-matematicas las @xceso de funcion (crisis focal motora) contraccion involuntaria de

un grupo muscular dependiente de la unidad motora excitada.

El compromiso de un &rea asociativa generara una sintomato-
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Asi, muchas veces, una crisis parcial del I6bulo frontal podrizPilepsia del I6bulo temporal mesial
confundirse con una crisis psicégena del I6bulo temporal. Esggrisis generadas en la arquicorteza, la regién amigdalohipo-
cial atencién merecen también los automatismos complejos gedmpica, limbica, mesiobasal o rinencefélica.
tuales, que podrian responder a un doble origen frontal o temporal. Sintomatologiasensacion de malestar epigastrico ascenden-

te, signos autondmicos marcados, eructos, palidez, cara enro-
Edad de aparicion del trastornba maduracion cerebral es un  jecida, bloqueo de la respiracion, dilatacion pupilar, miedo,
proceso caracterizado por innumerables y progresivas transfor- panico y alucinaciones olfatorio-gustativas.
maciones, producidas casi desde el mismo momento de la concepLias investigaciones psicoldgicas revelan alteracion del apren-
cién, durante toda la gestaciony con posterioridad, hasta alcanzardizaje y de la memoria, verbal o no verbal, y trastornos del
la complejidad biopsicosocial del cerebro del adulto, hacia los 21 comportamiento de moderados agraves. También esta asocia-
afios de edad [1]. do a un sindrome hipercinético en un 20% de los casos.

Si el cerebro del nifio normal se expresa en cada edad en relaciérEtiologia esclerosis incisural o hipocampica [2], tumores,
con el grado de maduracién alcanzado, con unos patrones de conduanalformaciones arteriovenosas [3]. La evolucion es regular,
ta dados, ante cualquier trastorno funcional o estructural va a expre-debido a la resistencia a los tratamientos farmacolégicos.
sarse también de manera diferente. Este concepto en particular quese 3 .
emplea para todas las patologias del neurodesarrollo cobra un poBdl€Psia del Iobulo temporal neocortical
gonismo muy importante a la hora de estudiar las crisis convulsivBste tipo de epilepsia presenta crisis temporolaterales. Se trata de
Es fundamental tener presente las cuatro etapas madurativas pasis simples de tipo alucinaciones o ilusiones auditivas, estado

natales: de ensofiamiento, déficit de la percepcion visual o trastornos del
— Periodo neonatal lenguaje.
— Lactancia y primera infancia Las crisis simples pueden evolucionar a crisis parciales comple-
— Segunda infancia jas si se propagan a estructuras de caracter mesial o extratemporal.
— Pubertad. La sintomatologia més frecuente en la infancia es la presencia

de automatismos (chupeteo, masticacion o tragar, muecas facia-
Periodo neonatakEl cerebro en esta etapa se manifiesta funcites) y la mirada fija, aparente ausencia temporal.
nalmente por presentar una continuidad de la actividad bioeléctri- Durante el automatismo el paciente esta amnésico, si bien
ca, sinergia interhemisférica, diferenciacion vigilia-suefio y reapuede comportarse como aparentemente consciente, aunque con-
tividad a los estimulos externos en el suefio. La expresividad clinfigao. La duracion media es de 1 a 2 minutos.
de una crisis es de tipo focal por descargas neuronales de origerLas sensaciones de temor y extrafieza también son manifesta-
erratico en uno u otro hemisferio. Presentan, en general, una miones criticas frecuentes en la infancia [4,5].
pagacion anarquica o saltarina. Estos pacientes presentan con gran frecuencia trastornos del
aprendizaje y de la conducta.
Lactanciay primerainfancidn esta etapa del desarrollo dominaClasificacién de acuerdo con los sintomas iniciales:
la actividad de las regiones cerebrales posteriores, se acelerasiCon trastornos del pensamiento
frecuencia de trabajo y se registra reactividad frente a los estimu- Con alteraciones del lenguaje
los sensoriales. El inicio de organizacion de las relaciones deda Con comportamientos motores complejos
corteza con los sistemas subcorticales, que originara la aparicidn Con comportamiento antisocial
de crisis generalizadas, y el aun ineficiente control de los meca- Con alteraciones de la afectividad
nismos inhibitorios, que facilita la produccion de crisis prolongaf. Con trastornos del olfato
das o los estados de mal epiléptico, son las caracteristicas prirgi-Con sintomas visuales
pales de esta época del desarrollo. h. Con sintomas vertiginosos
i. Con sensaciones abdominales y digestivas
Segunda infancid.a caracteristica principal es la aparicion delj. Con sintomas cardiovasculares.
ritmo alfay su aceleracién progresiva. Las crisis que se presentan | 3
en esta etapa son las generalizadas (ausencias), las parciales E8fifPsia del 1obulo frontal
plejas y las simples (sintomaticas). El 16bulo frontal tiene tres caras: una externa, convexa, que esta
en contacto con la superficie 6sea del craneo, denominada ‘dorso-
Pubertad El desarrollo continlia en esta etapa, logrando estabilizateral’; una cara media o medial que se encuentra a su vez conec-
el ritmo alfa en la region parietoccipital y disminuyendo de form@da con la cara medial del hemisferio cerebral opuesto y se deno-
progresiva la amplitud. Durante este periodo, debemos tenemaina cara ‘medial’ dellébulo frontal, y una carainferior, en contacto
cuenta el impacto de las hormonas sexuales y su participacion esoel el techo de la érbita y denominada precisamente cara ‘basal’
sistema reclutante. Las crisis que se presentan en esta etapa sendasital del I6bulo frontal.
tonicoclonicas generalizadas y las parciales siempre sintomaticas.
Cara dorsolateral frontal
Comenzaremos analizando la epilepsia de la cara dorsolateral del
I6bulo frontal. La descarga eléctrica en esta cara del I6bulo frontal
puede localizarse en distintos lugares.
Los diferentes sindromes del I6bulo temporal presentan crisis Cuando la descarga se encuentra en el extremo anterior de la
parciales simples, complejas y secundariamente generalizadascaradorsolateral dell6bulo frontal se denomina epilepsiapolar.
Se inician en la infancia o la juventud. Las crisis se presentan &n Cuando la descarga esta en la zona intermedia del |6bulo fron-
brotes, a intervalos o aleatoriamente. tal se denomina precisamente epilepsia de la cara dorsolateral

DESCRIPCION DEL CUADRO CLINICO
Epilepsia focal
Epilepsia del I6bulo temporal
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del I6bulo frontal en su zona intermedia. (Se denomina zorfa Cuando la descarga eléctrica afecta la region cingular o peri-
intermedia de la cara dorsolateral a la zona del cerebro inter- callosa, las manifestaciones clinicas que ponen en evidencia
puesta entre el extremo anterior y la zona prerrolandica de la este tipo de epilepsias son las siguientes:
cara lateral del I6bulo frontal). — Movimientos bimanuales
3. Siladescarga eléctrica esta ubicada en la poblacion neuronal, — Movimientos bipedales
inmediatamente anterior a la cisura de Rolando, tendremosla — Breves ausencias
epilepsia de la cara dorsolateral del I6bulo frontal en la zona Sintomas afectivos
prerrolandica. — Crisis de terror
4. Finalmente, si la descarga eléctrica se produce en la denomi- — Crisis de furor
nada region opercular tendremos la epilepsia opercular de la — Signos autonémicos (taquicardia, taquipnea, midriasis).
cara dorsolateral de l6bulo frontal. (Se denomina opérculo 0
regién opercular a todas las poblaciones neuronales ubicaf&&@ basal frontal
en el dorso de la cisura de Silvio). A continuacion consideraremos los sintomas que produce la epi-
lepsia de la cara basal u orbital del I6bulo frontal.
Los sintomas son los siguientes:
Analizaremos a continuacion los sintomas que presentan estesAutomatismos gestuales.
distintos tipos de epilepsias de la cara dorsolateral del l6bulo frontat. Movimientos tonicos y clénicos de los cuatro miembros con
1. Enelcasodelaepilepsiapolar los sintomas que presentan sonvocalizacion.
— Crisis de tipo tonicoclénica generalizada, con rapida pro— Alucinaciones olfatorias.
pagacion posterior, movimientos oculares anormalesy pér Signos autondmicos (taquicardia, taquipnea, midriasis).

Sintomatologia

dida de conciencia. — Caidas subitas tipdrop-attacks
— La alteracion eléctrica se propaga rapidamente desde la . -
region polar hacia las zonas posteriores. Caracteristicas electroencefalograficas

2. La epilepsia de la zona intermedia de la cara dorsolateral Balsamos ahora a ver cual es la manifestacion que estos distintos
I6bulo frontal produce crisis convulsivas de tipo parcial complejauadros epilépticos producen en el electroencefalograma interic-

3. La epilepsia de la zona prerrolandica produce crisis de tita [7-9].
jacksoniana sin alteracién de la conciencia. 1. Epilepsia de la cara dorsolateral del I6bulo frontal.

4. Laepilepsia de la region opercular de la cara dorsolateral del ~ Tanto la epilepsia polar, la intermedia como la prerrolan-
I6bulo frontal produce crisis masticatorias, deglutorias, sali- dica producen las siguientes manifestaciones eléctricas:
vacion excesiva, anartrias y signos parciales motores a nivel Espigas, punta-onda u ondas lentas, todas ellas en areas de
facial, sin pérdida de la conciencia. proyeccion frontal.

— En cambio, la epilepsia opercular produce las denominadas
espigas rolandicas.

Pasaremos ahora a analizar la epilepsia de la cara medial del26-El electroencefalogramade las epilepsias de la cara medial del

Cara medial frontal

bulo frontal, donde se encuentran dos areas denominadas: I6bulo frontal produce las siguientes manifestaciones eléctricas:
1) Area motora suplementaria, que ocupa la cara interna del |6- La epilepsia del &rea motora suplementaria produce espigas,
bulo frontal hasta la circunvolucién del cuerpo calloso. punta-ondau ondas lentas en areas de proyeccion frontal, pero

2) Area cingular o pericallosa, que ocupa la parte inferior de la también puede tener normalidad eléctrica.
cara medial del I6bulo frontal, vinculada a la circunvolucién— Laepilepsia de laregién cingular o pericallosa puede producir
gue rodea al cuerpo calloso. en el electroencefalograma espigas, punta-onda u ondas lentas
. ) en areas de proyeccion frontal, pero también pueden tener
Sintomatologia normalidad eléctrica.
1. Cuando la descarga eléctrica afecta el area motora suplem@n-El electroencefalograma en la epilepsia de la cara basal u

taria, las manifestaciones clinicas seran las siguientes: orbital del I6bulo frontal es habitualmente normal.
— Movimientos ténicos del brazo contralateral . ) . .
— Compromiso ocular Epilepsia parietoccipital
_ Anartria Epilepsia del I6bulo parietal
— Poco o ningun compromiso de la conciencia. Crisis predominantemente sensoriales. Sensacion de pinchazos, hormi-

gueos, entumecimiento y de una sensacion eléctrica, que puede per-
Epilepsia del I6bulo frontal del area motora suplementariamanecer localizada o bien extenderse con caracter jacksoniano [10].
Presencia de crisis con patrén postural, ténico focal, con vOtras sensaciones frecuentes:
calizacion, bloqueo de la palabra y postura de esgrimista (al- Deseo de mover una parte del cuerpo.
duccion del brazo extendido con rotacion externa del hombre; Sensacion de que se mueve un miembro.
giro de la cabezay ojos (mirando hacia la mano), y flexion det Sensacion vermicular de la lengua.
brazo opuesto a nivel del codo. La difusiéon de la descarga Sensacion intrabdominal de hundirse, atragantarse o de nauseas.
provocara sintomas sensoriales, autonémicos e inhibitorios Fendmenos de metamorfopsia con distorsiones, alteraciones,
[6]. La afectacion de la conciencia es la regla, aunque en un y elongaciones.
20% de los casos ésta se halla conservada. La evolucién delSensacion de ausencia de un miembro, o la pérdida del cono-
estado cognitivo dependera de la etiologia del cuadro, ya que cimiento de la mitad del cuerpo (hemiasomatognosia).
éste se presenta de forma secundaria a la atrofia focal, lesVértigo intenso.
tumores y las malformaciones arteriovenosas. — Desorientacion espacial.
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— Trastornos del lenguaje de recepcion y de conduccion (uso Si este cuadro se asocia a déficit intelectuales y neurolégicos
incorrecto de palabras, sin compromiso articulatorio). responde en menor medida al tratamiento propuesto.

— Sensaciones genitales unilaterales. 3
Sindrome de West (SW)

Epilepsia del I6bulo occipital Los pacientes afectados presentan una afectacion global de sus
Presencia de crisis parciales simples y secundariamente genfnaciones cerebrales, mientras duran los espasmos infantiles. En

lizadas. general, existe una detencion en el neurodesarrollo que involucra

Tipo de crisis: todas las areas y sistemas de procesamiento.

— Sensaciones visuales fugaces, de pérdida de la sefial, comdexiste una marcada diferencia en la evolucion cognoscitiva a
son los escotomas, hemianopsia y la ceguera o amaurositargo plazo. Podemos encontrar un grupo de nifios con una evolucion
— Sensaciones visuales fugaces, de alteracion de la sefial, coprmal y otro grupo de nifios con un compromiso grave, que incluye
son la aparicion de destellos luminosos o fosfenos. retraso mental y sintomatologia deficitaria motriz y/o sensorial.
— llusiones perceptivas, distorsion de la imagen presente, en elCuando los casos de SW son criptogénicos o bien secundarios
tamafio (macropsia o micropsia), en la distancia, en la formapostinmunizacién, se puede observar una recuperacion total en
— Alucinaciones visuales. un tercio de los afectados, mientras que esta recuperacion sélo se
observa en el 10% de los SW sintométicos.
La sintomatologia residual a largo plazo se caracteriza por: re-
Es una epilepsia parcial continua de lainfancia de comienzo ertteeso mental en un tercio de los pacientes y deterioro motor de origen
los 2 ylos 10 afios de edad, en ambos sexos. Se manifiesta iniciattral (cuadriplejia, diplejia o hemiplejia espastica) en el 50%.
mente con crisis parciales motoras de frecuencia creciente. M3s
tarde apareceran crisis mioclénicas difusas, pero asincrénicas.ndrome de Lennox-Gastaut (SLG)
Desde un comienzo no existe déficit motor, pero transcurridts frecuente encontrar un déficit mental en las epilepsias miocl6-
un tiempo comienza un deterioro neuroldgico y psiquico, de aa@ieas, sin embargo el grado de retraso es variable.
racter progresivo y grave. Existe una correlacion definida entre edad de comienzo de la
. . . . ) epilepsia y el desarrollo de la inteligencia. Asi, cuanto mas tem-
Epilepsia focal benigna de la infancia prano es el comienzo, mas grave seré el retraso mental final.
Se inicia después de los 18 meses y presenta crisis parciales en |&l sindrome de Lennox-Gastaut, con sus caracteristicas crisis
cara, con hemigeneralizacion posterior. Al finalizar la crisis sgonico-acinéticas, muestra un comportamiento a largo plazo di-
produce una rapida recuperacion. No hay afectacion del desafezente, segun pertenezca a un grupo primario (criptogénico) o
llo neuroldgico y psicologico. La evolucion es buena, con uregecundario (sintomatico).
remision antes de los 15 afios. Alaluz delos conocimientos se puede afirmar que cuanto mas
tarde comience el proceso y menos sean los antecedentes, mejor
serd la respuesta al tratamiento y el prondstico, respecto al desa-
rrollo mental.
La interrupcién o afectacion de la conciencia, que comienza.y L .
termina con rapidez, es la definicién clinica de una ausencia [g)}/?llepsm mioclénica progresiva
Se observan mas comunmente en las nifias con edades entreT@tbién conocida como epilepsia mioclonica progresiva de
y los 12 afios. Las crisis suelen desencadenarse por la hipervesriverricht-Lundborg, en este tipo de epilepsia existe un deterioro
lacién y rara vez estd asociada con retraso mental o dafio cerebralrologico progresivo y las crisis mioclonicas se incrementan
Si bien este tipo de epilepsia tiene buen prondstico, el 50%atm la accion.
los casos pueden desarrollar posteriormente una epilepsia tonico- | » .
clénica generalizada. Epilepsia del recién nacido
Si el trastorno empieza entre los 5y los 9 afios de edad,&fefalopatia mioclonica precoz
general, no se presentan otros tipos de crisis y la evolucion inBe inicia antes de los 3 meses de vida, con mioclonias fragmen-
lectual es normal. Por el contrario, el comienzotardio, la presentaaas, paraluego complicarse con otros tipos de crisis: mioclonias
de un déficit mental o neuroldgico y la aparicién de otro tipo deasivas, espasmos ténicos y crisis parciales erraticas.
crisis, constituyen indicadores de mal prondstico. El mecanismo Este cuadro provoca un grave deterioro del neurodesarrollo y
patogénico, en este tipo de epilepsia, involucrainteracciones cdmasta puede llegar a la muerte durante el primer afio de vida.
plejas entre estructuras corticales y subcorticales [11].

Sindrome de Rasmussen

Epilepsia generalizada
Epilepsia ausencia

Encefalopatia epiléptica infantil precoz
Epilepsia mioclénica juvenil con paroxismos-supresion
También conocida como ‘pequefio mal impulsivo’, o epilepsia deste sindrome, descrito por Ohtahara etal en 1976, seiniciaen los
Janz. La sintomatologia dominante es la presencia de mioclorpasneros meses de la vida, con espasmos tonicos y acompafiado
complejas, simétricas y bilaterales. La edad de presentaciordesun patrén de paroxismo-supresion en el EEG.
entre los 12 y los 25 afios. Laevolucion es desfavorable, con un alto indice de mortalidad

En el 80% de los casos se asocia con crisis generalizadas torecdos primeros meses. La detencion del desarrollo psicomotor es
clénicas. En estos pacientes existe una frecuente labilidad vegetatavaegla.

Los nifios que sobreviven cursan, por lo general, unos meses
mas tarde hacia un sindrome de West 0 a una epilepsia multifocal,
La aparicion en la infancia tardia de este tipo de epilepsia resydtaa terminar finalmente con una encefalopatia muy grave con o
un indicador de buen prondstico en el control de las crisis.  sin crisis epilépticas, déficit motor y retraso mental profundo.

Epilepsia tonicocldnica generalizada
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EPILEPSIA'Y RETRASO MENTAL tonicoclénica, los rendimientos escolares se encuentran en los
Al menos un tercio de los pacientes con retraso mental tierlénites inferiores de la media [17].

historia de epilepsia en algin momento de la vida. Si se consideraPara los casos de epilepsias parciales con focos lobulares, la
la poblacidn con retraso mental leve, la incidencia puede oscithsfuncion o alteracion académica dependen del lugar especifico
alrededor del 5%. del foco. Asi, un foco en el I6bulo temporal podra presentar tras-

Laincidenciade epilepsia varia en virtud del sindrome asociaonos verbales, de conducta, hiperactividad, trastornos del apren-
conretraso mental. Asi, por ejemplo, el sindrome de Down muedliaaje y de la adaptacion social entre los mas documentados. Por
una asociacion muy baja, mientras que la esclerosis tuberosa, potrel lado, un foco centrotemporal podré presentar trastornos
contrario, presenta una asociacion muy alta con epilepsia. perceptivo-sensoriales.

Laincidencia de epilepsia en los subtipos de paralisis cerebral Es conocido también el deterioro cognitivo que dejaunadescarga
muestra una mayor prevalencia en el subtipo espastico que etledorma permanente, como ocurre en los estados de mal epiléptico.
coreoatetoide y el ataxico. Conrespecto a las anomalias intercriticas o subclinicas, tam-

Sabemos también que laincidencia de epilepsia serd mayob&m producen una alteracién en la funcionalidad cerebral, aunque
la medida que la pardlisis cerebral es mas grave y generalizada,mayoria de las veces sélo de forma transitoria. Tal es el caso de
el retraso mental es més profundo. las descargas intercriticas de los complejos punta-onda de menos

Muchos nifios y adolescentes con comportamiento psicopate 3 ciclos por segundo, o de las descargas focales del hemisferio
agresivo presentan alteraciones en el I6bulo temporal y trazadesecho (compromiso de los aprendizajes no verbales) y del he-
EEG focales, aunque no presenten evidencia clinica de alteraaidisferio izquierdo (compromiso de los aprendizajes verbales) [18].
paroxistica. Sin embargo, presentan crisis propias del I6bulo tem-
poral denominadas en funcion de la manifestacién del sintoma ini-
cial (crisis con trastornos del pensamiento, con alteraciones FEILEPSIAY TRASTORNOS DEL APRENDIZAJE
lenguaje, con comportamientos motores complejos, con comporédgunos estudios muestran que los nifios epilépticos no tienen el mis-
miento antisocial, con alteracion de la afectividad, etc.). mo resultado académico que los grupos control normal evaluados.

Un estudio realizado en el Reino Unido por Verity y Ross, dras caracteristicas mostradas por los nifios epilépticos, que alcan-
1985 [12], conocido comiational Child Developmental Study zan a concurrir a una escuela normal, son:
mostré que un 30% de los nifios epilépticos tenian un bajo rendi Indiferencia en la clase
miento escolar y que requerian de una escolaridad especial. EstoRResultados inferiores a la media
datos fueron confirmados posteriormente por diferentes investi- Trastornos del comportamiento
gadores, entre los que mencionaremos el estudio de Aldenkamyp,Distractibilidad
de 1990 [13], quien refiere la necesidad de participar en una edd- Ausencias
cacion especial para casi un 30% de la poblacion de nifios cenPobre concentracion

epilepsias farmacorresistentes. — Somnolencia.
Para Sillamp&a [14], la poblacién de nifios epilépticos puede
distribuirse en tres grupos: Las causas de estas alteraciones pueden radicar en el estado mor-

— Con inteligencia normal: un 47,3% de los nifios epilépticodido del cerebro propiamente dicho y/o en la medicacién anticon-
— Con inteligencia baja: un 13,1% de los nifios epilépticos vulsionante empleada.
— Con inteligencia anormal: un 39,6% de los nifios epilépticos. o . .
Estado morbido del cerebro propiamente dicho
Sin embargo, el estudio de Rodin et al, de 1977 [15], empezf.as epilepsias focales muestran, en general, un perfil cognitivo
diferenciar la poblacion de nifios epilépticos en dos grupos: los quee depende del I6bulo cerebral, del area especifica involucrada
tenian otra anormalidad neuroldgica asociada y los que no. A&siel hemisferio comprometido.
pues, sefialé que en su estudio los nifios epilépticos sin otraanormakos estudios sobre la epilepsia focal sugieren que cuando la
lidad neurolégica asociada lograban una inteligencia, en conjurdescarga eléctrica ocupa una parte del cerebro, éste no puede
enlos limites inferiores de la normalidad, pero que, sin embargoredlizar sus funciones normales.
porcentaje de ellos con dificultades escolares era muy elevado. DeEn general, se hademostrado que las lesiones del l6bulo temporal
este estudio, reconocemos, por un lado, que es muy importantddbhemisferio dominante causan trastornos de la esfera verbal, entre
asociacion con otras patologias, las cuales por si mismas pueglkrs defectos de retencion y aprendizaje en ese campo, mientras que
alterar el desarrollo cognoscitivo del nifio; y, por otro lado, que é&siones del I6bulo temporal del hemisferio subdominante son capa-
ausencia de otra patologia comdrbida o bien desencadenante dedale provocar alteraciones perceptivas y visuoespaciales (proble-
epilepsia, las dificultades académicas posibles se presentaranroas de lateralizacion, manejo de ejes cartesianos, reconocimiento del
diferentes patrones dependiendo no sélo del morbus epiléptiesquema corporal, disgrafia, discalculia, etc.) [19].
sino también del tipo de compromiso que se ejerza en el terreno. La presencia de un foco cortical frontal puede provocar un
Enreferenciaal compromiso de las funciones cerebrales supetiastorno de la reaccion de orientacion, y asi generar un trastorno
res en los nifios epilépticos, diremos que dependera, en cada casde dgencion [20].
la relacion entre el terreno (grado de madurez del cerebro) y el tipo yLa reaccion de orientacion se define como la accion total de
caracteristicas de las crisis presentes (generalizadas o parcialegmstar atencion a estimulos importantes, y consiste en una variedad
racion, frecuencia de las crisis, manifestaciones subclinicas) [16§le cambios fisioldgicos que aumentan la sensibilidad de los érganos
Tanto en las epilepsias generalizadas y parciales criptogedéios sentidosy preparan el organismo paraenfrentarse alasituacion.
ticas o sintomaticas el compromiso de las funciones cognitivas es Esta funcién cerebral encuentra en la cara dorsomedial bifron-
mayor que en las formas idiopaticas. tal el sustrato anatomico primario.
Sin embargo, en la epilepsia generalizada idiopatica, de tipo Hace algunas décadas, Gastaut demostré que un tercio de los

S 146 REV NEUROL 1999; 28 (Supl 2): S 142-S 149



ACTUALIZACION EN NEUROPEDIATRIA Y NEUROPSICOLOGIA INFANTIL

nifios con epilepsia explorados mostraban trastornos en la percepPara poder estudiar el impacto de las descargas subclinicas en
cién, que provocaban una dificultad considerable en el aprendizejéEG, los tests tradicionales son insuficientes, y es importante
delalecturay la escritura. Varios estudios posteriores demostracontar con una bateria neuropsicoldgica computarizada [19]. Es-
que el grado de afectacion de la lectura en los nifios epiléptitasbaterias permiten manipular varios parametros, como por ejem-
dependia del tipo de epilepsia. Asi, en las epilepsias generalizagasel tiempo de exposicion del estimulo-sefial, grado de dificul-
la capacidad lectora no difiere en gran medida de la observada éa) intervalo interestimulo, tipo de respuestas, errores congruen-
grupo control normal, mientras que en las epilepsias focalestego incongruentes, errores de esperay de comision (impulsividad),
obtienen niveles lectores inferiores a los del grupo control. errores de omision, etc.

Las epilepsias generalizadas muestran un perfil cognitivo, que Existen seis areas de interés cognitivo para evaluar a los pa-
depende mas de la frecuencia de descarga, de la duracion deitages epilépticos. Lezak [22] las define como areas mayores
crisis, de la edad de aparicion de las crisis y de la velocidaddintro del examen de la funcién cognitiva. Estas son:
respuesta al tratamiento impartido. — La evaluacion de la velocidad de procesamiento

Cuanto mas generalizada, sincronica, bilateral y simétrica seata La atencion
descarga, masregularesy organizados sean los complejos punta-ordaa memoria
y mayor la duracién del brote, més defectuosa seré la atenciéon. — La habilidad para razonar

También se ha demostrado que las crisis punta-onda generali-Las habilidades visuoespaciales
zadas, tanto clinicas como subclinicas, podian alterar no sélo €l Las funciones ejecutivas.
registro de lainformacion, sino también su almacenamientoy reme-
moracion, y que estos efectos dependian de la cuantiay complejidadvaluacion de la velocidad de procesamieBecha demostra-
de la informacion, asi como de la rapidez con que se presentalslrgue existe un enlentecimiento de los procesos mentalesy de las

Es importante tener presente que el cerebro necesita de 28spuestas motoras.

30 ms para descodificar una vocal, y de unos 30 a 50 ms para des-

codificar una consonante. Ello quiere decir que, a pesar de no bh-atencionLa epilepsia es un trastorno en donde existe un tras-

servarse crisis clinicas, la presencia de una salva o un paroxismtodeo de la atencion. Por tal motivo, se requiere una exploracion

punta-onda de menos de un segundo, afectara los mecanismaxtiaustiva de la misma.

procesamiento cerebrales (descodificacion fonolégica, monitoriza- El reconocimiento de los tiempos de reaccién monomodales

cidn mnésica, funciones ejecutivas, monitorizaciones posfunciona- auditivos y visuales.

les), provocando un déficit en la produccion cognitiva en curso. — La capacidad de concentracion, en tareas de atencion sostenida,
L . . y la curva de fatiga atencional durante la realizacion de la tarea.

Medicacion anticonvulsionante empleada — La discriminacién atencional, o atencién selectiva, mediante

La mayoria de los farmacos anticonvulsionantes afectan a una deel andlisis de los elementos constitutivos del estimulo-sefial.

las funciones cerebrales basicas de procesamiento involucrada-erLa atencién dividida o disociada, para prestar atencion a dos

el aprendizaje, la atencion. tareas simultdneamente sin contaminacién de una con otra,

Los barbitaricos fenobarbital y primidona afectan la atencion, mediante un adecuado control de interferencia, que es la capa-
la focalizacién y las tareas intelectuales que requieren de un es-cidad para bloguear los estimulos irrelevantes de otras areas
fuerzo sostenido. También es frecuente observar en los nifiosasociativas no relevantes con la tarea en ejecucion.
medicados con barbituricos un estado de excitacion con irritabi-
lidad, inestabilidad e incluso agresividad [21]. La memoriaLa mayoria de los trastornos de memoria se deben a

Eluso alargo plazo de la fenitoina se asocié con niveles bajossustrato atencional comprometido. Estos pacientes dan laimpre-
de la capacidad lectora y afectacion de la memoria. sién de no poder retener informacién y no poder recordar los esti-

Los efectos cognitivos de las farmacos antiepilépticos variarulos ofrecidos. Este tipo de trastorno se beneficia con la desapa-
segun el nivel plasmatico de concentracion. ricion de lainterferencia eléctrica (descargas subclinicas en el EEG).

Sin embargo, puede existir un deterioro primario de la memoria
de retencién y/o de evocacion, secundario a un trastorno de la estruc-
tura del sistema mnésico. En este Ultimo caso, la respuesta farmaco-
I6gica conlos anticonvulsionantes mostrara una amplitud de compor-
tamiento, desde la falta de beneficio hasta la mejoria parcial o total.
Para evaluar a los pacientes epilépticos se utilizan varios subtests
de las baterias de inteligencia de Wechsler y de Halstead. La habilidad pararazonat.aflexibilidad cognitiva es una capa-

Los resultados obtenidos con estos tests varian dependienidiad cognitiva que nos permite cambiar el criterio de seleccién
si existe 0 no una descarga clinica o subclinica en el EEG. Pdearabajo sin perseverar con elementos del pasado inmediato.
algunos autores, durante la presencia de descargas generalizaddsa falta de flexibilidad cognitiva se expresa por el grado de
de punta-onda, nunca se logra una adecuada resolucion deerseveracion que un sujeto muestra en una tarea, y se define
problema, tarea evaluada en estos tests. como rigidez cognitiva [23].

La capacidad de demostrar los conocimientos adquiridos no
se modifica con la medicacién anticonvulsionante. Por tal motivo,
es imprescindible el empleo de un test mas sensible para evaluar
Muchos pacientes con epilepsia tienen serios problemas cordta tarea cognitiva. Asi, el empleo Wékconsin Card Sorting
atencion, la concentracion y el aprendizaje formal o académidastpermitira reconocer la forma de trabajo y el compromiso
aun después de que las crisis clinicas hayan desaparecido y pitoario (morbilidad epiléptica) o secundario (contaminacion far-
persistan las descargas subclinicas en el EEG. macologica) en esta capacidad (flexibilidad cognitiva).

EVALUACION DE LAS FUNCIONES MENTALES
EN PACIENTES CON EPILEPSIA
Baterias neuropsicolégicas

Tests neuropsicologicos asistidos por ordenador
Destino de la evaluacion
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ferio dominante o el subdominante. Asi, por ejemplo, existen bate-
Las habilidades visuoespacialés evaluacion de las habilida- rias especiales para estudiar cada I6bulo de cada hemisferio; para
des visuoespacial y el reconocimiento visual es parte de un estualialuar el I6bulo frontal izquierdo (atencién sostenida, flexibilidad
dirigido al hemisferio subdominante. cognitiva,outputverbal y manual derecho, planificacion secuen-
cial, descodificacion fonolégica de ritmos, preplanificacion, etc.),
Las funciones ejecutivaSe entiende por funciones ejecutivas el l6bulo parietal derecho (atencién selectiva, discriminacion aten-
aquellas habilidades que dependen del area prefrontal del I6beitmal, reconocimiento espacial de estimulos, memoria espacial,
frontal, destinadas a supervisar, dirigir, controlar y corregir laronitorizacion perfuncional y posfuncional de tareas motoras, etc.).
mecanismos de procesamiento intrinsecos o propios del I6bulo
(tareas de razonamiento, produccion motriz: oral, manual). . p
Estas funciones se resumen en: MONITORIZACION DE FARMACOS
— La habilidad para iniciar y mantener una tarea ANTIEPILEPTICOS

— La planificacion También es importante ajustar y optimizar la medicacion anticon-

— La anticipacion de un evento vulsionante en pacientes epilépticos [25].

— Larealizacién de una tarea con una meta definida En general, se ha observado que cuando desaparecen las des-
— La automonitorizacién cargas subclinicas en el EEG existe una notable mejoria de las
— La autocorreccion. funciones o mecanismos de procesamiento estudiados. Sin em-

bargo, esta mejoria parece estar también relacionada con el nivel
. plasmatico del anticonvulsionante en uso. Asi, podremos tener
DISFUNCION COGNITIVA Y ACTIVIDAD resultados diversos dependiendo de que el nivel del anticonvulsi-
EPILEPTICA SUBCLINICA onante sea subterapéutico, terapéutico, o bien supraterapéutico.
Desde hace ya mucho tiempo se ha reconocido que las descargaBn los pacientes con descargas focales, es frecuente observar,
subclinicas en el EEG pueden afectar las funciones cognitivascelando se comparan los resultados de base (sin medicacion) con
pacientes epilépticos. los obtenidos tras la desaparicion de las descargas subclinicas, un

Schwab [24] demostré en 1939 que cuando un paciente pademportamiento neurocognitivo mixto. Se denomina comporta-
cia una descarga de punta-onda en el EEG, se acompafiaba agiento neurocognitivo mixto a aquel que presenta al menos dos
enlentecimiento de las reacciones o bien de la abolicion totaltifgos de respuestas:
las respuestas. Esta prueba se realiz6 con un registro simultdnedrespuestas que muestran una mejoria si las comparamos con
de EEG y la aplicacion de un test de tiempo de reaccion simple. las respuestas basales; éstas, generalmente, son las correspon-

En la mayoria de los estudios aportados por diferentes investiga-dientes a las funciones o tareas que coinciden con la localiza-
dores, se haregistrado un empeoramiento de la realizacion en el 50%6i6n primaria de la descarga, y se atribuyen a la desaparicion
de los pacientes que presentan descargas de punta-onda subclinicak la interferencia bioeléctrica cerebral, es decir, las descargas
(p. €j., paroxismos de punta-onda lenta generalizados de 3 ciclos porclinicas y subclinicas del EEG.
segundo, o bien descargas focales de menos de 1 segundo). Sin enRespuestas que muestran un empeoramiento si las compara-
bargo, es mas frecuente la afectacion en pacientes con descarga®os con las respuestas basales; éstas corresponden a las fun-
generalizadas (67% de compromiso) que en pacientes con descargasiones o0 tareas que no coinciden con la localizacion primaria
focales o marcadamente asimétricas (33% de compromiso). deladescarga, y se atribuyen alos efectos adversos del farma-

Aungue muchos factores psicolégicos pueden influir sobre la co anticonvulsionante administrado.
capacidad de aprendizaje enlos nifios (atencién, memoria, concentra- | . .
cion), existe una creciente evidencia acerca del importante papel BGeAcion del ajuste farmacoldgico
protagonizan las descargas subclinicas en el EEG. El registro sirfi@f? 1as respuestas académicas y conductuales
taneo en video, del testy de las descargas del EEG ofrece no soldamia mayoria de los nifios en los que se ajusta la dosis, teniendo
documentacion diagndstica, sino también la posibilidad de podercuenta, porunlado, el nivel plasmético del farmaco anticonvul-
utilizarlo como una medida terapéutica, ya que si el paciente, kisnante adecuado para controlar las descargas subclinicas del
padresy los educadores son conscientes del compromiso tempoEEG, y, por otro, el perfil neurocognitivo observado por la com-
gue ejercen las crisis subclinicas sobre la realizacion de la tarea dadeacion de los resultados neuropsicoloégicos computarizados
podran entender mejor la situacion y actuar en consecuencia. previos al tratamiento y durante el mismo, existe una excelente

Conrespecto ala calidad o grado de complejidad del estimglarrelacion con el informe de los padres y maestros sobre el com-
empleado, se puede afirmar que cuanto mayor sea la cantidagaigamiento académico y conductual.
informacion presentada por estimulo, mayor serd el compromiso
o deterioro de la funcion.

Conrespecto ala dominancia hemisférica de las descarga@gERDRO COGNITIVO TRANSITORIO
ha observado un compromiso mayor en tareas verbales cuand®lesulta claro el compromiso de las funciones cerebrales durante
descargas estan presentes en el hemisferio izquierdo, y un canma crisis convulsiva y su relacion con los hallazgos electroence-
promiso mayor en tareas espaciales cuando las descargas afagraficos de descargas de puntas o puntas y ondas lentas o bien
cen presentes en el hemisferio derecho. los paroxismos de punta-onda lenta.

En conclusion, dependiendo de la localizacion de las descar- En la actualidad, se reconoce un fenémeno caracterizado por
gas, se espera un compromiso en una funcién especifica relaaio-déficit cognitivo breve durante las descargas subclinicas o
nada con el &rea cerebral subyacente (I6bulo, tipo de hemisferioferictales denominado deterioro cognitivo transitorio. Como estos

Esto implica contar con baterias especificas que permitan egambios cognitivos son sutiles, se requieren baterias sofisticadas
luar todas las &reas cerebrales y tengan en consideracion el hepaisga su evaluacion.
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La deteccion de este fendmeno estéa en relacion con el tipaxdeno o multimodal, test de reaccion electivo, tareas motoras
descarga (generalizada o focal), con la duracién de la mismaimples, test de atencion sostenida, test de atencion selectiva,
con latarea empleada parala evaluacion (test de reaccion sintpst de memoria de digitos, colores, texto y de objetos, etc.).
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LEPSIA E APRENDIZAGEM:

ABORDAGEM NEUROPSICOLOGICA

Resumenlntroduccién La calidad de vida del paciente epilépticoResumolntroducéo A qualidade de vida do doente epiléptico de-

depende en gran medida de un interjuego entre el control de las crisgende em grande medida de uma conjugacgéo entre o controlo das
convulsivas y el grado de compromiso de las funciones mentalesa&ises convulsivas e o grau de compromisso das fun¢des mentais
periores. Algunos tipos de epilepsia provocan retraso mental en superiores. Alguns tipos de epilepsia provocam atraso mental no
desarrollo y otros provocaran un compromiso de los mecanismdssenvolvimento e outras desencadeiam um compromisso dos meca-
cerebrales basicos de procesamiento, |0 que generara un deterimiemos cerebrais basicos de processamento, o que gerarda uma de-
cognoscitivo transitorio o bien permaneresarrollo Existen algu- terioragdo cognoscitiva transitéria ou permaneBtesenvolvimento

nos factores determinantes clinicos, tales como la localizacion deHaistem alguns factores determinantes clinicos, tais como a locali-
descarga en referencia al I6bulo, al hemisferio, al tipo de area cereacao da descarga em referéncia ao lobo, ao hemisfério, ao tipo de
bral comprometida y a la edad del paciente. Se destacan las caradeea cerebral comprometida e & idade do doente. Destacam-se as
risticas clinicas de cada tipo de epilepsia en referencia al compromisaracteristicas clinicas de cada tipo de epilepsia em relacéo ao com-
focal o generalizado de la misma. El compromiso subclinico de lpsomisso focal ou generalizado da mesma. O compromisso subcli-
descargas continuas afecta el procesamiento de las areas involuané&co das descargas continuas afecta o processamento das areas
dasyy, por tanto, de la funcién intelectual, provocando un trastorno devolvidas e, como tal, da fungdo intelectual, provocando uma alte-
aprendizaje secundario. Las baterias neuropsicolégicas empleadagdo da aprendizagem secundaria. As baterias neuropsicologicas
en la exploracion de las funciones cerebrales superiores en la epilefilizadas na exploracdo das fungdes cerebrais superiores na epilep-
sia incluyen, en general, exdmenes que evallan la velocidad de mia-incluem em regra exames que avaliam a velocidade de processa-
cesamiento, la atencion, la memoria, la habilidad para razonar, lasento, a atencao, a meméria, a habilidade para raciocinar, as ha-
habilidades visuoespaciales y las funciones ejecutivas fronfalas. bilidades visuoespaciais e as fun¢des executivas fro8@islusdes
clusiones La sensibilidad de estas baterias debe ser elevada, patesensibilidade destas baterias deve ser elevada, para permitir de-
permitir detectar cambios minimos en referencia al estado mérbido teetar mudangas minimas relacionadas com o estado mérbido da
la enfermedad, al tiempo transcurrido y a la medicacién empleada. daenca, o tempo decorrido e a medicacado utilizada. A medicagéo
medicacién anticonvulsionante puede gen@errseun compromiso anticonvulsivante pode originaper se um compromisso das fun-

de las funciones mentales. Muchas veces se presenta un compaii@s mentais. Muitas vezes, surge um comportamento neurocogniti-
miento neurocognitivo mixto, secundario al farmaco empleado, agh misto, secundario ao farmaco utilizado, assim como também pode
como también se puede observar un deterioro cognitivo transitorser observada uma deterioragdo cognitiva transitéria [REV NEU-
[REV NEUROL 1999; 28 (Supl 2): S 142-9]. ROL 1999; 28 (Supl 2): S 142-9].

Palabras claveDeterioro cognitivo transitorio. Epilepsia y apren- Palavras chaveAvaliacdo das fungdes mentais em doentes com
dizaje. Evaluacion de las funciones mentales en pacientes con agilepsia. Deterioracdo cognitiva transitoria. Epilepsia e aprendi-
lepsia. Monitorizacion de farmacos antiepilépticos. zagem. Monitorizagdo de farmacos antiepilépticos.
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