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1. INTRODUCCION

Las epilepsias constituyen en la actualidad el

trastorno más común del sistema nervioso central. Afligen, según

la mayoría de las estadísticas, a un 1/200 habitantes, lo que

supone que podemos encontrar afectadas a más cje 200.000 personas

en nuestro país y a más de 20.000.000 de personas en el mundo.

También aumentan su Imj,ortancia el hecho de persistir en un gran

número de enfermos durante toda su vida y la existencia de un

porcentaje <un 20%, aproximadamente) de casos incontrolables. Los

pacientes, por tanto, se van a ver abocados con frecuencia a

tomar de forma continuada la medicación antiepiléptica, sufriendo

en ocasiones graves alteraciones pslcopatológlcas y neuropsicoló.-

qicas que generan un importante prejuicio social hacia ellos.

Las incógnitas que plantean las epilepsias siguen

siendo muy numerosas.

En primer lugar, como ya señaló Alonso Fernández

c1SSS), existe tal diversidad en la etiología y la expresión

clínica de estas enfermedades que muchos epileptólogos prefieren

hablar de «epilepsias» <en general) y «síndromes epilépticos» en

lugar de «epilepsia». Según él, lo único que daría una relativa

unidad al circulo de las epilepsias seria un rasgo fisiopatológí—

Co, concretamente la existencia de un paroxismo recurrente que
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se objetiva en el electroencefalograma por una disritmia

hipers incrónica.

En segundo lugar, tampoco desde la perspectiva

neurofisiológica se encuentra bien definida la epilepsia. Como

indican Delgado Escueta y col. (1986>, los mecanismos básicos de

las diferentes «epilepsias» no han hecho más que comenzar a

revelarse, por lo que no existe tampoco un tratamiento curativo

de la enfermedad. Las investigaciones modernas en este campO se

centran en el estudio de los mecanismos celulares y moleculares

por medio de los cuales las crisis comienzan de forma inherente,

se reproducen, paran espontáneamente o progresan hacia el status.

Finalmente, aunque gracias a la Liga Internacional

Contra la Epilepsia (ILAE> se ha logrado un consensobastante

universal sobre la clasificación Internacional de las Crisis

Epilépticas (Nueva York, 1969; Kyoto, 1981), no ha ocurrido lo

misma con la de las epilepsias, sin que exista en la actualidad

una clasificación unitaria satisfactoria, a pesar de que, por

parte de la IIJfl, se han hecho algunos intentos combinando

diversos criterios <Londres, 1982; Nueva York, 1989>. Si bien la

Clasificación Internacional de las Crisis Epilépticas ha servido

como esquema taxonómico para el análisis de los ataques indivi-

duales, proporcionando además enormes ventajas para el tratamien-

to y la investigación clínica, la importancia de lograr una

clasificación de las epilepsias con aceptación universal se



revela como mucho mayor. Así, cono señalan Delgado Escuela y col.

<1986), si los defectos en la estructura de los genes, en las

moléculas o en los sistemascerebraleshan de ser definidos en

fornasespecificasde epilepsia, los investigadoresprecisanpara

su tarea de una clasificación de las mismas, y no de una mera

clasificación individual de los ataques. Un ejemplo a este

respecto nos lo proporciona el estudio de la epilepsia mioclónica

juvenil, que es una enfermedad bien definida, en la que ya

disponemos de un locus genéticoen el brazocorto del sexto par

cromosómico, lo cual servirá en el futuro para desenmarañarel

problemagenético y los trastornos bioquímicos asociados,

La investigación de los correlatos neuropsicológicos

e, de las epilepsias se considera por todos los epileptólogos

modernoscomo una información muy útil para el tratamiento. Dada

la continuidad de la administración de nedicarnentos y su

potencialidad tóxica, sebuscannuevos fármacosque, a igualdad

de eficacia terapéutica, tengan menos efectos secundarios,

incluidos los mentales. A este último respecto, las baterías

~ neuropsicolágicas están ayudando a definir el perfil meuropeico-

lógico peculiar originado por cada fármaco antiepiléptico,

facilitando además el seguimiento y control posterior de las

modificaciones cognoscitivas del paciente, Por todo ello, se

comprende que el conocimiento de la naturaleza, grado y factores

determinantes de la función cognitiva constituya un objetivo

prioritario de investigación. Este conocimiento es todavía si
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cabe mAs crucial en los niños epilépticos, ya que al encontrarse

ellos en pleno proceso de adquisición de las habilidades

cogmitivas que les son necesarias para sus futuros logros

académicos y subsiguiente inserción social, la afectación en el

desarrollo de las mismas puede tener efectos negativos importan-

tes a más largo plazo. Se comprende así que la identificación de

los factores responsables de la afectación neuropsicológica en

los mítica con epilepsia, pueda servir para localizar preepímente

a aquellos con más riesgo, posibilitando con ello su tratamiento

médico—psicológico en el momento más adecuado.

Sorprendentemente, sólo me ha realizado un modesto

número de investigaciones sobre las características neuropsicoló—

gicas de los niños con epilepsias. ubes aún más llamativo si

consideramos> como ya lo hicimos anteriormente, que la epilepsia

es la enfermedad más prevalente del sistema nervioso central y

que, además, la mayoría de los casos comienzam en la infancia o

en la adolescencia. Los trabajos pioneros en este área se

centraron en la evaluación de las habilidades intelectuales

mediante instrumentos estandardizados, como los tests de Wechsler

(WISC y WISC-R> o el Stanford-~inet. Estas medidas nos han

provisto de indicadores útiles para obtener una evaluación global

de la fnnción cogmitiva, pero carecen de la visión comprensiva

aportada por la investigación con las modernas baterías neuropsi-

cológicas. Otra importante limitación de las primeras investiga-

ciones iniciales se relacionaba con el estudio de poblaciones de
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pacientes epilépticos institucionalizados, lo cual suponía unas

muestras muy selectivas y no representativas. En numerosas

investigaciones posteriores se ha demostrado claramente que

cuando se estudian pacientes epilépticos no institucionalizados,

el grado de los déficits intelectuales y del deterioro disminuyen

de forma notable. En la última década, las investigaciones sobre

la función cognitiva en niños epilépticos se han centrado en

aspectosmuy concretos, como la atención <Hirsky, 1999) y la

memoria (Echefner y Weber, 1981; Stores, 1991> o el lenguaje

escrito (aennekens-Schinkel y col,, 1987> en relación con

diversosaspectosde las epilepsias. En nuestratesis investiga-

nos de formaparticular las diferentes modificacionesneuropsico—

lógicas que originan los focos biocléctricos cerebrales, derechos

e izquierdos, en niños epilépticos de 7 a 12 años. Para ello

hemos utilizado como instrumento básico la batería neuropsicol6-

gica Luna-Of!, validada en nuestro país por Manga y Ranos

(1991). La elección de un periodo cronológico tan limitado se ha

hecho teniendo en cuentala maduracióncortical y de la función

cognitiva que se produce en dichas edades.

se puede concluir, tanto de la revisión de la literatu-

ra sobre el tema como de nuestra propia experiencia clínica e in-

vestigación, que parece existir una considerable variabilidad en

los perfiles neuropsicológicos de los epilépticos en general y

de los niños con epilepsia en particular. Ello guarda íntima re-

lación, en nuestra opinión, con la gran diversidad de las formas



de epilepsia. Existe, por otra parte, un número elevado de facto-

res derivados de la propia epilepsia, así como neurológicos de

otro tipo, psícopatológicos y psicosociales que inciden en el

paciente, pudiendo alterar su normal funcionamiento intelectual.

Motivaciones de nuestra investigación

La elección de pacientes epilépticos como objeto de

nuestra investigación guarda estrecha relación, lógicamente, con

nuestra dedicación a ellos durante 17 años, como Jefe del

Servicio de Psiquiatría del Hospital Instituto San José, único

centro en nuestro país dedicado monográficamente al estudio y

tratamiento integral de los enfermos comiciales, Fruto de dicha

dedicación ‘ha sido nuestra participación en numerosos cursos,

seminarios y simposios en tormo a la epilepsia y la realización

de diversos trabajos de investigación, con el equipo facultativo

del Hospital, sobre tenas epileptológicos. Entre ellos podemos

destacar el estudio sobre las relaciones entre el foco temporal,

la epilepsia y los trastornos psíquicos <Sánchez Caro y col.,

1981) o los primeros estudios realizados en nuestro país sobre

el clobazan en epilépticos de difícil control <Díez cuervo y

col., 1982>.

El hecho más concreto de focalizar la investigación en
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el estudio del deterioro de la función cognitiva ha estado

motivado por nuestra experiencia clínica diaria. Henos constatado

en repetidasocasionesmodificaciones intelectuales y alteracio-

nes psicopatológicas severas (Sánchez caro, 1979, 1982, 1989 y

1990) en pacientes epilépticos sobredosificados, o en pacientes

con politerapia o con determinados antiepilépticos. También

influyó en nuestra elección la posibilidad de contar con un

instrumento psicológico moderno, como la mencionada batería

Luna-OH!, y un equipo clínico y psicológico adecuado, Ello nos

ha permitido, pensamos, obtener una visión neuropsicoldgica

comprensiva, pionera en nuestro país, de los niños epilépticos,

La motivación más íntima sería la posibilidad de

conseguir con nuestra investigación mejorar la comprensión del

sujeto epiléptico en general y del niño epiléptico en particular,

con la idea de prevenir siempre que sea posible su deterioro

- intelectual y sus trastornos psicopatológicos.
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CAPITULO II

IJAS EPILEF SI.AS: ESTADO .AC’rUAL



lo

1, CONCEPTO

Como señala el gran epileptólogo moderno Henrí Gastaut

(1974), en la antigUedad se hablaba de epilepsia o ataque

epiléptico cada vez que un individuo perdía sus sentidos de ferina

imtrevista o tenía una crisis <del griego «entiui*za», crisis).

Ambrosio Paré, en 1520, confirmó esta definición etirnol6gica~

«Epilepsia significa sorpresa, retención de todos los sentimien-

tos». COnO ya indicamos en un reciente trabajo <Sánchez Caro,

1990), Temkin (1977), en su clásico tratado sobre la evolución

histórica de la epilepsia, La enfermedad de la caída, hace un

exhaustivo estudio sobre el desarrollo dél concepto, desde la

alusión a la epilepsia cono una enfermedad sagrada («morbus

dlvinusi.> o una enfermedad demoniaca <«morbus dernoniacus»>,

pasando por el término romano de «mal comicial» (porque se

suspendía la «comitia,,, la asamblea, cuando sucedía) y los

medievales de «morbus caducus» que le citó Paracelso y <morbus

lunaticus» atribuido a San Isidoro de Sevilla, hasta llegar al

siglo XIII donde, por mediación de SantQ Tomás de Aquino <1225—

12743, la epilepsia queda definitivamente situada dentro de las

«condiciones de origen natural», reafirmando así las enseñanzas

de Hipócrates. Este sabio griego, en su famoso libro sobre la

enfermedad sagrada, ya hacia la hipótesis de una probable causa

cerebral, Fimalmente, concluye Temkin, es a partir del siglo XIX

y gracias fundamentalmente a los trabajos de Hughlings Jackson,

cuando nace la epileptología moderna. Este investigador dió, en
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1873, una definición que todavía sigue qiendo perfectamente

válida: «Epilepsia es el nombre aplicado a las descargas

ocasionales, bruscas, excesivas, rápidas y localizadas en la

sustancia gris».

En la actualidad, como indica Gastaut (1974), diferen-

ciamos claramente los términos «crisis epiléptica,., que es una

crisis cerebral resultado de la descarga excesiva y sincrónica

de una población neuronal hiperexcitable, y «epilepsia» propia-

mente dicha, que es una afección crónica caracterizada por la

presentación de crisis epilépticas recurrentes. Pero, cono señala

oportunamente HartIflOZ Lage (1993), a pesar de todos los

esfuerzos de Gastaxtt, el signo lingúistico «epilepsia» no tiene

ni un significado ni un significante unívocos. Así, el diagnósti-

co médico de epilepsia tiene múltiples consecuencias y diversas

implicaciones, tales como: repetición de crisis de naturaleza

epiléptica, enfermedades que originan crisis epilépticas,

factores precipitantes de crisis epilépticas repetitivas,

consecuencias de la repetición de crisis epilépticas en un

enfermo, descargas eléctricas anormales cerebrales, cambios

bioquímicos cerebralesresponsablesde tales descargaseléctricas

anormales y predisposiciÓn genética a presentar crisis epilépti-

cas. En conjunto, todo ello representa un grupo heterogéneo de

enfermedadesque tienen en comúnocasionarcrisis epilépticas de

repetición como expresión de la alteración de la función

cerebral, Por otra parte, tanto el sustrato anatómico y bio-
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químico de las crisis epilépticas como las crisis en si mismas,

pueden originar en muchos enfermos alteraciones físicas y

psíquicas intercriticas, con los consiguientes trastornos de

conducta y adaptación que van a obedecer a mecanismos etiopatogé-

nicos diferentes pero que, en la práctica médica, tienen tanto

interés como las propias crisis epilépticas. Por todo ello, se

puede concluir con Beaussart y fleaussart <1982) en que el término

«epilepsias encierra tal polimorfismo de manifestaciones que es

preciso tener en cuenta, para hacer un correcto diagnóstico, que

la naturaleza de las crisis sea realmente epiléptica, como

condición fundamental~ que estas crisis sean de repetición

crónica y que, - por último, se presenten en personas llamadas

epilépticas, lo cual supone un estado intercritico con ciertas

particularidades. La consecuencia para su tratamiento médico es

que habrá que temer siempre en cuenta tanto la epilepsia como la

personalidad del paciente epiléptico,

Las investigaciones epileptológicas modernas, centradas

sobre todo en los aspectos genéticos y moleculares, se orientan

fundamentalmente hacia la identificación y deslindamiento de 1am

diferentes variedades y subvariedades de epilepsias y síndromes

epilépticos (Delgado Escueta y col., 1985).
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2. CONSIDERACIONESNEUROFISIOLOGICAS

Desde un punto de vista neurofisiológico, la epilepsia

no es, en si misma, una enfermedad, sino un signo de una

enfermedad o un estado fisiológico alterado del sistema nervioso

central.

Desde los trabajos de Penfisíd y Jasper (1946),

conocemos que el mecanismo que determina la perpetuaciónde las

crisis es el toce epiléptico, pero no se ha identificado todavía

cuál es la alteración neuroquimica crítica de este último ni los

mecanismos meurofisiológicos que favorecen su mantenimiento y su

propagación. No es difícil imaginar, como indica Flórez (1993)

en su revisión, que la descarga patológica de un foco es el

resultado de un desequilibrio entre los mecanismos facilitadores

e inhibidores de la transmisión en ese sitio. Pero la enorme

complejidad de las formas clínicas de la epilepsia obliga a

rechazar una visión excesivamente simplista de la génesis de la

descarga epiléptica. Sin embargo,se pueden-de torna aparente-

menteinconexa- señalaralgunosde los mecanismosmás importantes

detectados en la epileptogénesis experimental, siguiendo al autor

últimamemt. citado.

Está establecido que para que una neurona pueda

descargar su potencial de acción, su potencial de membranatiene

que alcanzar un nivel critico: el umbral para la génesis de la
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espiga o punta. Por otra parte, los potenciales postainápticos

de carácter excitador (EPSP> excitan porque llevan el potencial

de membrana hacia el umbral y dado que, en una gran parte do los

casos, los potenciales sinápticos producidos por una sola neurona

presináptica son pequeños, se requieren fenómenos de sumación de

potenciales postainápticos. Ahora bien, ademAs de la acción

excitadora, la célula postsináptica recibe influencias de

carácter inhibidor, que pueden llegar a reducir la eficacia de

incluso grandes EPSP. En el curso de los diversos potenciales que

aparecen se van a generar distintas corrientes lónicas de flujo,

tanto de entrada como de salida, rápidas o lentas, que influirán

decisivamente en el patrón final de dé~carga de la neurona

postaináptica. Todo ello da un idea de la importancia mio tiene

el ambiente iónico intra y extraneuronal para establecer la

conducta bloeléctrica de la neurona. Por otro lado, la eficacia

en la transmisión sináptica puede aumentar también por causas de

naturaleza química originadas en la terminación presináptica,

concretamente el estado funcional y la liberación de los

neurotransmisores, lo que depende, entre otros factores, de la

acción del Ca’. La cantidad de CaS’ que penetra en la terminación

presináptica depende de tres factores: el potencial de membrana,

la actividad de la propia neurona y las acciones sinápticas de

otras neuronas.

Otro hecho importante es que se ha logrado en focos

experimentalescorticales inducidos medianteaplicacioneslocales
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de penicilina, por Matsumoto y Ajnone-Harsan <1964), describir

la aparición de grandes despolarizaciones paroxísticas en los

registros intracelulares, sobre las cuales se superponen

potenciales de descargado alta frecuencia. Estas despolarizacio-

nescoinciden con las puntas interoriticas registradasen el EEG

y se conocen cono despolarizaciones paroxísticas o cambios

paroxísticos de despolarización (CPb en castellano y PDS en

inglés). Posteriormente a la aparición de los CPb aparecen las

descargas generalizadas correspondientes a la crisis epiléptica

<ver Figura 1>. Estos CPb se consideran en la actualidad cono

fenómenos íntimamente relacionados con la patogenia del foco

Segundeonde
Punte Inicial (lente) nestlvs

EEGde
superficie t’ <~4~
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epiléptico. Se han establecido dos teoriae fundamentales para

explicarlos, La primera estima que el CPD es un potencial

postaináptico excitador giqante, sobre el que asientan descargas

de alta frecuencia. La amplitud del CPD es función de la polari-

zación de la membrana. Se puede considerar, cono señalan Ayala

y col. (1973>, que el CPD es un fenómeno sináptico que aparece

como respuesta neuronal normal y que solamente refleja una

modificación en la sincronización y en la intensidad con que

llegan determinados estímulos, todo ello en dependencia del

factor etiológico primario. La segunda teoría considera que el

CPD no es una respuesta sináptica gigante que aparece cuando se

dan ciertas circunstancias, sino que es un fenómeno anormal que

resulta de modificaciones surgidas en las propiedades de la

neurona. En definitiva, una neurona o grupo de neuronas se hacen

anormales, «epilépticas», al ser modificadas por alguna causa

primaria y originan fenómenos eléctricos anorniales, como el CPD.

La anormalidad puede consistir, por ejemplo, en nodificaciones

en la conductancia lómica a través de la membrana neuronal

<Crilí, 1980; Pedley, 1978; Prince, 1958).

Las modificaciones lónicas que se observan en el

espacio que rodea a una neurona pueden ser tanto causa como

efecto de alteraciones funcionales de esa neurona. Es decir,

cualquier elemento que actúe de forma directa o indirecta sobre

los canales lónicos de la membrana neuronal o que modifique el

equilibrio Unico, puede alterar la excitabilidad neuronal
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positiva o negativamente, ocasionando al n~ismo tiempo el COn-

siguiente cambio en la concentraciónextracelular de uno O varios

iones. Cada vez se confirma más el papel fundamental que el ~

juega en los procesos de liberación de meutotr@ilSWiSOrCS,

generación de impulsos nerviosos, regulación de la conductancia

y modulación de la excitabilidad de la membrana neurona1.

Concretamente, se ha comprobado que el aumento de la actividad

neuronal se acompaña de un descenso marcado en la concentración

del Ca’ extracelular (Ca’fle y que este descensoes tanto mayor

cuanto mayor sea la actividad neuronal, alcanzando su máxima

expresión cuando se consigue una actividad crítica. Este descenso

del (Ca’Je observado en el tejido nervioso al iniciarse la

actividad crítica es mantenido mientras ésta perduray parece ser

debido a la penetración del lón a través de sus canales especia-

les en elementospostsinápticos. A su vez, estaactivación de la

conductancia del Ca> puede originar una despolarización

adicional en la membrana de la neurona que sirva para amplificar

el impulso sináptico periférico que llega hasta las dendritas y.

de esta forma, extenderse al soma. Se especula con que estos

mecanismos son responsablesde los cambios paroxísticos de

despolarización <CPb) y de los procesosposteriores que terminan

provocando las crisis (Htinemanny col., 1982).

Otros iones han sido también implicados en la génesis

de las crisis epilépticas. Concretamente, el aumento del K

extracelular [1<Je parece incrementarla excitabilidad neuronal
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y potenciarla acciónde otras sustanciasconvulsivantes. También

el funcionamientode la bonita ATP-asaMa -K4 dependienteparece

depriv>irse, con la subsiguiente acumulación intracelular de Na.

A su vez, esta acumulación intracelular de Na estimula la

entradade ca” y origina fenómenos de despolarización, que se

hace más intensa y prolongada, lo que, en parte, podría ser la

basede los CPD.

En el estudio de la patogenia del foco epiléptico es

importante analizar la instauración de los llamados focos

secundarios, formados a partir de la actividad de un foco

epileptógemo, que pueden llegar inclusu a desarrollar una ac-

tividad autónomaeindependiente.Estosfocos secundariosguardan

relación anatómica y/o funcional con el primario y pueden

situarseen el mismo hemisferio~ en áreas mAs profundas, o en el

hemisferio contralateral. Cuando la localización contralateral

es heniotópica, reciben el nombre de focos en espejo. Los focos

secundariosme han descrito en la epileptogénesisexperimental,

pero se tiene también la certeza de su existencia en la clínica

humana. Concretamente, se han estudiado en la epilepsia temporal.

En los niños aparecen los llamados focos migratorios, que se

desarrollan a lo largo de su evolución.

Otro descubrimiento que ha mejorado el conocimiento de

la patogenia del hecho epiléptico es .l descubrimiento del

fenómenode la activación propagada(«kindling»>. Según Goddard
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y col. (1969), este término ha sido aplicado a un fenómeno que

se provoca de la siguiente forma: se estimula eléctricamente un

determinado núcleo del cerebro a intensidad que no es capaz de

provocar ninguna modificación de conducta> si se repite periódi-

camente sin modificar la intensidad del estimulo, llega a

provocarse finalmente una intensa respuesta convulsiva. Una vez

que el fenómeno se ha instituido, persistirá de forma permanente,

aun cuando pasen períodos largos sin inducir una nueva estimula-

ción. Experimentalmente, el fenómeno ha sido muy bien estudiado

en la rata. Se produce por excitación de diversas Arcas subcorti-

cales y corticales, pero la amígdala os una de las más sensibles

<Pinel y Rovner, 1978>. Se admite que la activación propagada

exige que se instauren alteracionespermanentesen la actividad

de ciertas vías relacionadas con el foco inicial que se estimula,

aunque en la actualidad todavía no se han comprobado, así como

tampoco modificaciones neuroquimicas.

Se ha analizado también el papel que los diversos

sistemas de transmisión neuroquimica, tanto las neuroaminas como

los aminoácidos y péptidos, juegan en la excitabilidad de un foco

y en la propagación de su actividad. El desarrollo de los

diversos modelos epilépilcos experimentales (modelos genéticos

de epilepsia, modelos de activación propagada o «kindling» y

producción de focos secundarios a partir de un foco de irrita-

ción) aporta datos suficientes para poder afirmar que se aprecian

modificaciones en algunos de los sistemas de neurotransmisión más
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fácilmente estudiables. Así, por ejemplo, la deplección de

noradrenalina <Cailaghan y Schwark, 1979> y la reducción del

ácido garuna—aninebutírico (GAlA) en el liquido cefalorraquideo

(Ldscher, 1991>, facilitan la instauración de la actividad

propagada o .kindling.

Finalmente, cualquiera que sea la causa que hace

hiperactivas a un grupo de neuronas hasta lograr que aparezcan

fenómenos de actividad intercrítica, como los CPD ya estudiados

y salvas intercriticas, significa que existe una insuficiencia

de los mecanismos de inhibición neuronal. Estos mecanismos

inhibidores constituyen elementos de acción local, pero muy

ampliamente distribuidos por el sistema nervioso central; su

actividad constante es imprescindible para que importantes grupos

de neuronas permanezcan controladas. Su acción inhibidora sobre

la neurona puede ocurrir a nivel presináptico, impidiendo la

liberación de un neurotransmisor excitador, o a nivel postsináp—

tice, provocando una hiperpolarización y un potencial postsináp—

tice inhibidor. Entre todas las sustancias con capacidad neuro—

reguladora que muestran una clara función inhibidora, sobresale

el ácido gamna—aminobutirico (CABA), cuya presencia intraneuronal

puede ser detectada inmunohistoquinicamente mediante la identifi-

cación de su enzima sintetizador, el CID <glutámico descarboxila—

Sa). En la epilepsia experinental focal producida por la

aplicación de alúmina en la corteza, se ha. pedido comprobar una

disminución clara de las terminaciones gabérgicas que llegan al -
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foco de producción de las crisis <Ribak y col., 1979>; lo mismo

se ha conseguido mediante la aplicación de hipoxia durante un

cierto periodo de tiempo (Sloper y vol., 1980). También, en

tejido cerebral patológico obtenido de enfermos con epilepsia

resistente al tratamiento farmacológico, se ha comprobado un

claro descenso en el contenido de OID y en la capacidad de fijar

H—GABA <Lloyd y col., lSSfl. Incluso en algunos enfermos

epilépticos y en niños con convulsiones febriles se aprecia un

descenso de los niveles de GABA en el liquido cefalorraquideo.

Si bien la medida del CABA en el liquido cefalorraquideo no tiene

por qué reflejar la actividad CABA en un foco cerebral que puede

ser pequeño, si podemos comprender que el mayor esfuerzo

realizado en la investigación farmacológica antiepiléptica actual

se haya focalizado en el desarrollo de fArnaces que imitan,

utilizan o potencian los sistemas endógenos inhibidores.

Concretamente, cono señala Porter <1986), uno de los fármacos

antiepilépticos mAs recientes -el ácido valproico— puede tener

un mecanismo de acción relacionado con su efecto sobre un

neurotransmisor inhibidor, el CABA. Incluso algunos investigado-

res han logrado demostrar un aumento de los niveles del CABA

después de la administración de valproato, y Ciesielski y col.

<1975) lograron demostra’r que el valproato protege a los ratones

audiogénicos (que presentan crisis desencadenadas por estímulos

auditivos) de las crisis epilépticas durante dos horas. Esta

protección podría ser debida a un aumento del GAEA cerebral,

aparentemente producido por el valproato, cuya concentración en
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el cerebro también estA aumentada <ver Figura 2>. Por último, la

influencia noradrenérgica parece tener también un carácter

inhibidor que gradúa la excitabilidad neuronal, aunque no de

forma tan clara como el CABA (callaghan y Schwark, 1979; Scatton

y col., 1981).
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Ultimamuente, Delgado Escueta ycol, <1986) han revisado

de forma exhaustiva las diversas teorías sobre les mecanisnos de
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las epilepsias
1 estableciendo las conexiones-entre estas últimas,

las neurociencias y la genética molecular. Según ellos, los datos

obtenidos permitirán llegar al diagnóstico de las subvariedades

de epilepsia y están ya estimulando nuevos métodos en el

tratamiento y en el estudio de estas enfermedades.

Por otra parte, Delgado Escueta y colaboradores señalan

también una serie de desafíos prioritarios en la investigación

de las epilepsias para la próxima década, que vamos a resumir.

Uno de los principales desafíos lo constituye el propio

estudio de los mecanismos de la epilepsia humana. Así, en la

forma más común de esta epilepsia, la epilepsia del lóbulo

temporal, hay que seguir analizando los cambios paroxísticos de

despolarización (CPD) en muestras de hipocampo Un vitro»

extraídas de zonas epileptogémicas conocidas. También habrá que

realizar experimentos paralelos explorando las anormalidades

bioquímicas de la membrana en membranas neuronales y gliales

aisladas del foco critico hipocámpico. Igualmente, debe resolver—

se el papel del «kindling» y de los focos en espejo en esta

epilepsia humana,

Otro desafio prioritario para la investigación es el

genético. Hasta ahora las epilepsias han centrado la atención de.

los clínicos por ser trastornos que ocurren a nivel de las

células y sistemas del cerebro, maniffistándOse mediante signos
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y síntomas clínicos y descargas electroencefalográficas. Se

comprende así que los mayores esfuerzos de investigación se hayan

dirigido hacia las anormalidades celulares y moleculares

asáciadas a las disfunciones neuronales, gliales y neurotransmí—

soras del cerebro. Sin embargo, para ser comprendidas plenamente,

las epilepsias deben ser exploradas en todos sus niveles de

expresión, incluidas las disfunciones del DNA, proteína y sistema

celular. De hecho, uno de los objetivos prioritarios de todos los

epileptólogos es la necesidadde lograr un mapagenético humano

en las epilepsias generalizadas y desarrollar marcadores

genéticos adecuados («candidate gene markers>í). Los genes de las

epilepsias especificas deben ser buscados en las epilepsias

monogénicas y en las epilepsias poligénicas, tratando de

localizar el gen anormal correspondiente en un cromosoma

específico y aislando las anormalidades secuenciales de sus

aminoácidos. En este concreto sentido se buscan actualmente

determinados trastornos bioquímicos, cono los polimorfismos de

restricción de los modelos de la endónucleasa, con la idea de

localizar el gen anormal en un especifico Cromosoma.

Las recientes y exitosas aplicaciones de la tomografia

computarizada por emisión de positrones, la tomografia computan—

zada por emisión de un solo fotón y la tomografia computarizada

con resonancia magnética nuclear, permiten reconstruir dentro de

los cerebros en funcionamiento de los pacientes epilépticos, los

conductos de transporte lónico, los sistemas neurotransmisores
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y los procesos metabólicos.

Finalmente, otro desafio prioritario en la investiga-

ción de la epilepsia es el desarrollo de muevas clases de

medicamentos antiepilépticos y nuevas formas de tratamiento. Así,

se investiga actualmente la mueva noción de anticonvulsivantes

endógenos, como la E—endorfina, la CCL la adenosina, la hipoxan—

tina y los nuevos dipéptidos sintéticos que son liberados durante

la convulsión e inducen un período refractario postconvulsivo.

se ensayan también, cono agentes para prevenir el daño celular

epiléptico, los receptores antagonistas del aspartato y los

bloqueadores de los canales del calcio. (En la tabla 1 se pueden

observar algunas de las anormalidades bioquímicas que se

describen en las epilepsias parciales humanas).
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TABLA 1

fl.OtlflA5 AJSoPJfALZDAtES BTOOUIHIVA5 EN EPILEPSIAS PAncIfiLEs IIIJW.NAS

5>5, emisa •lttiatoo deMnbc2Ua.a
Chas dctdo gsaa-aei,ctotsxlco
Ceta lSqu4do ostalceraqaSdeo
CI acatas glut4etcc deelu Suagesa..

oonductos de trsnepofle iónico

— Otaninución de la adxulsidn4u?take) de K en las capas cerebrales.
— Deterioro de la fl?—aea «a —X cerebral.
- Disminución de la ATP-asa glial y de las actIvidades de la ATP—asa

sináptica; deterioro del aclaranianto de X por la ATP—asa glial, como
se indica por la cantidad de reacciones con X

0 en el estado intercri—
tice.

Sista.e GAZA

— Informes conflictivos sobre las actividades de la GAS.
— Disminución de OSP CABA. debido e la síntesis da CABA deteriorada.
— Oi.mie,ucidn de taurina.

Glicina
— Ausento de glicina en el foco epileptogénico.

Glutesato

— Incremento de la actividad GDH sin ca,nbios en la síntesis de gluta—
mA.na.

- Resultados conflictivos sobre los niveles de ácido aspártico y ácido
glutltusico: disminución relativa del ácido glutísico y del ácido es—
pánico o sin casbios.

OatecolesJaia.

— Actividades tirosin bidroxilasa aumentadas.
— Densidad disminuida de las zonas receptoras poeteinápticas o—l.

sts~itttceda da Dsle.drtscusta y cuí. (1555>.
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3u DATOS EPIDEMIOLOGICOS

No es fácil estudiar la epidemiología de la epilepsia,

dado que es una enfermedad que frecuentemente se oculta. De todas

fornas, de acuerdo con la Liga Francesa Contra la Epilepsia

(1980), se viene aceptando una prevalencia total de 5/1.000

habitantes, lo que supone que la epilepsia afecta a 1/200

habitantes, convirtiéndose ami en la enfermedad más común del

sistema nervioso central, En España podríamos calcular unos

200.000 individuos afectados de epilepsia.

Igualmente, de acuerdo con la Liga Francesa, se calcula

una incidencia anual del orden de 35 a 50 casos por 100.000

habitantes (por término medio, un 0,4 %.>, lo que significa que

en España aparecen cada año unos 16.000 nuevos epilépticos.

por otra parte, como señala O’Donohoe <1992>, se ha

estimado que alrededor del 90% de los individuos que sufren

epilepsia, la desarrollan antes de los 20 años. La incidencia de

nuevos casos es más alta en los grupos más jóvenes, disminuye

durante la infancia, vuelve a elevarle entre los 10 y los 20 años

y desciende con rapidez en los adultos. Así, según el autor

últimamente citado, varios estudios sugieren que la prevalencia

de epilepsia entre los escolares de Gran Bretaña oscila alrededor

del 8/1,000, con un porcentaje de aparición de nuevos casos entre

2 y 4/1,000/año. En definitiva, las convulsiones constituyen el

problema más común en neuropediatría.
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4. ETIOLOGIA

Se puede considerar que prácticamente todas las

enfermedadeso trastornos del hombre pueden producir epilepsia.

Las causas conocidas de crisis epilépticas (genéticas, metabó-

licas, estructurales e imflamatorias~ varian con la edad de

comienzo de la enfermedad. En la infancia predominan como causas

la lesión en el nacimiento, los defectos congénitos, las aber-

raciones.metabólicasy las infecciones. Entre los tres y los ocho

meses se presenta ej síndrome de los espasmos infantiles,

mientras que entre los seis meses y los cinco años es el momento

de las convulsiones febriles. La epilepsia primaria generalmente

comienza después de los tres añes y es entonces la forma más

corns5n de epilepsia. Durante la vida adulta, las lesiones estruc-

turales son las más frecuentes, sobre todo los tumores cerebrales

en el comienzo de la Vida adulta media y, en los últimos años,

las enfermedades vasculares. Los traumas cerebrales son una causa

de ataques a lo largo de toda la vida,

Respecto a los factores hereditarios
1 se estima que el

riesgo total de que un niño desarrolle epilepsia cuando uno de

los padreees epiléptico oscila entre el 2 y el 3% y, si ambos

progenitores padecen la enfermedad, se eleva alrededor del 25%

(Brown, 1SU). De todas fornas, hay que valorar siempre estas

cifras teniendo en cuenta que los riesgos son mayores cuando uno

o ambos padres sufren o han sufrido epilepsia generalizada
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primaria <o «idiopática»> en la que tienen gran importancia los

factores genéticos, que cuando uno de ellos o ambos presentan una

epilepsia parcial o generalizada sintomática con causa adquirida

claramente identificable. Entre estas causas bien definidas se

incluyen, como ya hemos señalado anteriormente, los tumores, las

infecciones, las lesiones vasculares, la anoxia y los traumas de

cráneo. En las Tablas 2 y 3 se exponen las causas más comunes de

epilepsia, considerando su presentación a diferentes edades.

Existen otras causas más raras <ver Tabla 4).

Las relaciones entre el alcohol y la epilepsia, de

extraordinaria importancia en nuestro país, dado el elevado

número de alcohólicos, han sido estudiadas por Alonso Fernández

<1975). Según él, lo característico es la aparición de crisis

epilépticas de gran mal en sujetos alcohólicos que tienen un

trazado electroencefalográfico normal o con discretas anomalías

interoríticas. Su frecuencia entre ellos seria algo menor del 10%

£1 alcohol favorece la aparición de crisis comiciales

por medio de distintos mecanismos fisiopatológicOs• Así, se

pueden distinguir «cuatro estirpes de crisis alcohológicas»t

«crisis epilépticas sintomáticas del alcoholismo cránico»

(«epilepsia alcohólica»), «crisis epilépticas provocadas por la

ingestión reciente de alcohol» <«embriaguez convulsiva»), «crisis

epilépticas provocadas por la supresión brusca del alcohol»

(«abstinencia convulsiva»> y «crisis epilépticas sintomáticas de

un delírium tremens, una avitaminosis (la vitamina B
6 principal
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mente) o una encefalopatía alcohólico-carencial tipo Gayet—

wernicice. degeneración del cuerpo calloso de March- lafara-Bignaní

y esclerosis lasinal cortical de Norel>».

TABLA 2

cAUSAS DE EMLEP5IA EN D!flT¡ENfl5 EflAflEs

¡ EeOfltSI (primar sss)

— Lesión cerebral (anoxia o hemorragia>
— MonsalidSdeC genética.,
— Trastornos metabólicos <bipogliceuflia, hipocalcamia, etc.)
— Meningitis y otras infecciones.

Primera infanciA (1 e E sesee>

— t.sidn cerebral (anoxia o hemorragia>,
— Anonzalid&dCS genéticas.
— frastornos metabólicos <hipoglucemia, hipocalcemia, etc.>
— neningitis y otras infecciones.

— aspeemos infantiles.

Infancia (5 seseea 3 eSos>

— Ataques febriles.
— Lesión esus el nacimiento.
— Infección.
— Trauma,
— EnvenenaÉuientos y defectos setabólicce.
— Degeneraciones cerebrales.

InfanciA y adolescencia

— Epilepsia primaria o idiopitica.
— Lesión en sí nacizuiento.

— Trauma.
— Infección.
— Degeneraciones cerebrales.

vida adulta tpren.

— Trauma.
— Tumor.
— Epilepsia idiopttica o primaria.
— ración en el nacisiento.
— Infección.
— Deqewieracion.e cerebrales.

vida adulta tardia

— Enfermedad vascular,
— trauma.
— Tumor.
— Degeneraciones cerebrales.

tasda — I.lóIss (isis>.
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TABLA

CAUSAS MAS IMPORTAl~TEs DE cr.Iszs EPILEPTIcAS EN NIÑos Y ADULTOS

,

EN ORDEN oz MAYOR A MENOR INcIOENcIA

Recién nacidos y nUlos Adultos

Sin causa aparente Sin cause aparente
Lesiones del parto y neonatalee Lesione, vasculares
Lesiones vasculares (diferentes a Traumatismo craneal

previas> Adicción a drogas o alcohol
Trastornos metabólicos y congénitos neoplasia

Neoplasia HereditariaLesiones craneales Infección
Hereditaria

Tomado de Portar <1980>.

TABLA 4

cAUsAS RARAS DE ATAQUES

naurológicas - —-__Enfermedades sistémicas

Enfermedades por al,m.scenemiantode Insuficiencia pulmonar
lípidos Moxia

Leucodistrofias Hipocalcerusia
Enfermedades desmial inizantes Hipoglucemia
Degeneracionseespinceerebelosas Deficiencia de piridoxina
Esclerosis tuberculosa Anormalidades de aminoácidos
síndrome de Sturge—I4eber Intoxicación por ag,¿a
cieticercosis rallo renal
Nalformación artsriennosa rallo hepático
Hematoma subdural Síndrome de Reyes
Sífilis Enfermedad de Adineon

Porfiria aguda intermitente
Retirada de medicamentos
Intoxicación por medicamentos
Envenenamiento por píamo y

otras sustancias

1

medo — 1*1db’ 151fl.



32

5. CLAEIFICAC2DN

la clasificación de la epilepsia continúa siendo muy

complicada en nuestros días, tanto por tratarse de una entidad

crónica con una etiología variable, como por presentar un-modelo

de sintomatología susceptible de variar con el paso del tiempo.

Tradicionalmente se ha venido realizando, por un lado, una

clasificación de las crisis epilépticas considerando su seinio-

logia, con objeto de identificar cada tipo y, por otro lado, una

clasificación de las enfermedades que cursan con epilepsia sobre

la base de crtterics etiológicos, va que ami se podía efectuar

el pronóstico de cada epilepsia y su adecuado tratamiento,

5.1. clasificación de las crisis epilépticas

La primera Clasificación Internacional de las Crisis

Epil&pticas fue propuesta en Viena, en 1969, merced al impulso

de Gástaut, por la Liga Internacional Contra la Epilepsia, siendo

publicada la versión definitiva en la revista Epilepsia, en 1969 u

Posteriormente, en base a una serie de estudios sobre grabación

de videos, con registros simultáneos de las manifestaciones

eléctricas y clínicas de las crisis, la clasificación fue

parcialmente modificada en Kyoto, en 1981 (ver Tablas 5, 6 y ~
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TABLA 5

cLASIFICAcION INTER1~AcToNa cLINIcA DR LAS CRISIS EPILEPTIcAs <1969

)

cRISIS PARcIALEs

a> con sintoenatologia elemental
1. CO» sintomas motores

— Focalizados
— Jacksonianoe

versivos
Posturalas

— Inhibitorios
— Afásicos
— Fonatorios

2• con sintomas sensoriales e s~.ato—semsorial.s
— soffiato—sensoriales
— Visuales
— Auditivos

— Olfatorios
— Gustativos
— vertiginosos

2. Con aUtos.. vegetativos
4. Yernas mixtas

sp con sintceatologia co«upleja
1. Simple trastorno de conciencia
2u con sintosatologta cognitiva

— Trastornos diesunceicos
— Trastornos ideatorios

3. con sintosatologla afectiva
4. con sintomatología peicosemeerial

— Ilusiones
— Alucinaciones

5. Con sintoatologia peicomotora
6. Formas mixtas

c> crisis parciales secundariamente generalizadas

cRISIS GENE»ALIEADA5

A) Ausencias
1. Simples
2. complejas

— Nioclónicas
— Retropulsivas
— Atónicas
— Automáticas
— con fenómenos vegetativos
— Formas mixtas,

E~
Nioclonias masivas bilaterales
Espasmos infantiles

o> crisis clénicas
x> crisis tónicas
r> crisis tónico—clónices
a> crisis atónicas
w> crisis acinóticas

CRISIS UNIGRNERflIAflAS

CRISIS NO cLASIFIcADAs

lLAR <1969).
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TABLA 6

cLASIFICAcIoN INTERRACIONM. DE LAS CRISIS EPILEPTIOAS (1981

>

1. CRISIS pflCIAt¡5 <FOcALES, tCcAt1zADAs~

A) crisis parciales simples
1. Con signos motores
2. con síntomas somatosensorialsa o sensoriales especiales
3. Con síntomas o signos autonómicos
4. con síntomas psíquicos

o> crisis parciales complejas
1. comienzo con crisis parcial seguida S alteración de conciencie
2. con alteración de conciencia desdemi omienzo

c> crisis parciales secundariamente qener.J.U.adas

II. CRISIS GENET4ALIZAflAS <cONvULSIVAS O NO .O5RVVLSIVAS

)

A) 1, Crisis de susencias
2, Ausenciasatipicas

5) Nioclónicas

c> cIánicas

O> Tdu,icas

E> Tdnico—cl&aicas

Y) Atónicas

II!. CRISIS SIN cLASIFICAR

natos inadecuados o dificultad para clasifl~ner.

IV. COMPLEMENTO

crisis repetidas que aparecen en diversa. r5rcunst.ncias.

II>.! (1981>.
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TABLA 7

CAnTOS SIONIFIcATIvOS EN LA CLASIFIcAOION DE LAS CRISIS EPILEPTICAS

5.2. clasificación de las epilepsias

La clasificación de las epilepsias se puede efectuar

según diversos criterios <ver Tabla O). Clásicamente, se viene

TABLA 8

CRITERIOS POSIBLES PARA cLASIFIcAR LA.5 EPILEPSIAS lshorvez,. 19591

• Etiología
Base anatómica
no
— Ictal

— Interictal

Edad
Yeno¿nenoloqla clínica (por ejemplo, tipo de criste>

1. Substrato anatómico, etiología y edad son omitidos cosofactores en
la determinación del tipo de crisis.

2. La conciencia, definida y probada eperaclonalmente, dstsrmina si
las crisis parciale. son simples o complejas.

5. La progresión de las crisis de un tipo a otro se reconoce más com-
pletamente.

4. Las crisis unilaterales se clasifican dentro de las crisis parciales.

5. Los rasgos habitualmente observados en las crisis parciales simples
pueden ocurrir también en las crisis parciales complejas.

6. Las oformas compuestase, las eformas suixtase y las sacinéticaesse
omiten como tipos específicos de crisis.
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realizando, como hemos indicado anteriormente, desde un punto de

vista etiotógico. Así, como seijala GaStaut (1983>, desde mediados

del siglo XIX se admiten las siguientes categorías: 1. Epi-

lepsias independientes de una lesión cerebral identificable,

denominadas como funcionales, idiopáticas, esenciales, genuinas,

genéticas, comunes, verdaderas o, siguiendo connotaciones

fisiopatogénicas, centrales o centroencefálicas. 2. Opuestamente,

epilepsias dependientes de tana lesión cerebral y referidas como

lesionales, estructurales, orgánicas, simtom¿ticas, secundarias

o, con connotaciones fisiopatogémicas, parciales o focales.

Una clasificación en base a datos anatómicos y fisio-

lógicos <ver Tabla 9), refleja indudablemente las bases esencia-

les de la epilepsia pero, además de ser difícil para los no muy

especializados, implica conocer los datos anatómicos y fisiológi-

cos de la mayoría de las epilepsias, lo cual dista mucho de ser

la realidad,

La Liga Internacional Contra la Epilepsia propuso en

Londres, en 1982, un proyecto de clasificaci¿n con un criterio

fundamentalmente de tipo etielógico, pero con una clara adecua-

cián con la semiología de la crisis <ver Tablas 10, 11, 12, 13

y 14). Como se puede comprobar, se clasifican los diferentes

tipos etiológicos de epilepsia teniendo ademAs en cuenta los cri-

terios de presentación de las crisis, lo que es fundamental por
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TABLA 9

cLASIFICAcION ANATOMICA Y FISIOLOGIcA DE LAS EPILEPSIAS

Epilepsias del lóbulo frontal:

— Epilepsia rolindica
— Epilepsia del Ares motora suplerientaria
— Epilepsia frontal anterior
— Frontal medial
— Frontal orbital
— Frontal polar

Epilepsias del lóbulo temporal:

— Esclerosis temporal medial
— Neooártex temporal
— Epilepsia del sistema limbico
— Epilepsia da la amígdala

Epilepsia del lóbulo parietal

Epilepsia del lóbulo Occipital

Epilepsia córtico—reticular

Epilepsia sub—cortical

Epilepsia cantroencefálica

Epilepsia multifocal

veada — Sho*V ¿1559).
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TABLA 10

cLASIrICAcION INTERNAcIONAL DE LAS EPILEPSIAs
(ILM >982

>

cLASIFIcAcION INTEPJ4AcIoNAL 05 LAS EPILEPSIAS CENERALISADAS PRIMARIAS

TABLA 11

<¡LAR, l~az

,

Edad deoendientes

Recién nacido
al convulsiones neonatales benignas, familiares o no familiares

- Lactante—dio <menor de 3 shes)
a) convulsiones febriles (recurrentes, simples o prolongadas)

• b) Síndrome de Wast, benigno y familiar.
o) síndrome de Lennex—oastaut, benigno, familiar.
d) Ptioclonias benignas (Peqwe5o Mal impulsivo) con o sin crisis

tanico-clánicas

Sise (mayor de 3 aSes)
a) Ausencias de Pequefio >4.1 (picnolepsia), con o sin crisis tdnico—

c lónicas
b> Ausencias mioclónicas
c> Epilepsia fotosensible
d> crisis generalizadas tónico—clónicas. Oran Mal del despertar o

sin otras crisis generalizadas
e> Pequefio Mal y Oran Mal combinados

Pre.doleseer.tey adolescente
a) Ausencias de Pequefto Mal
b> Ausencias juveniles no picnolépticas, con o sin crisis tánico—

cldnicas
o) Crisis generalizedas t6nico—olónic.s (Oran Mal), notable incidencia
d> Mioclonias masives bilaterales. Epilepsia mnioclánica benigna del

adolescente,

Multe
Excepcional crisis tdnico—clanicea da Gran Mal y cuestionable ausencia
de Pequefio Mal
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TABLA 12

cLASIFICACIÓN INTERNACIONAL DE LAS EPILEPSIAS FOCALES PRIMARIAS
<lLar. 1982

>

flSLA 15

cLASIrIcACION INTERNACIONAL DE LAS EPILEPSIAS OENERALIZADAS •sEcINDARXAU

Edad dependientes

a) Neonatalas

b) Unilaterales: Hsuoiclánicas, Hesitdnic•s <status)

Edad dependiente, y topografLa determiflfltes <7-10 afee)

a) Epilepsia motora benigna infantil con paroxismos centro—tempOrales
b) Epilepsia afectiva con paroxismos medio—tespOralCs
c> Epilepsia sensitivo-motora con paroxismos parietales
d> Epilepsia visual y ausencias versivas con paroxismos punta—onda

occipitales.
e> Epilepsia benigna del adolescente con crisis parciales
f) Epilepsia genética del lóbulo temporal

uIu4~z. 1982

>

Edad dependientes

RecIén ncido
a) Encefalopatía ,uioclónica preces

Lactante
a) Síndrome de Wast
b) Epilepsia mioclónica

7rafl
c) Encefalopatía miocldn ca lesionel (pre, peri o postnsttal)
d) Epilepsia de les encefalopatías disntabtlicas hereditarias

Lactante-miSe (menor de 5 aSo.)
a) síndrome de Lennos—Qaetaut
b) Epilepsia sioclono—esU~Ica y/o variante sioelónica del uindreesde

Lennox—OastCtut
c) Estado de mal eléctrico durante el sueño

Preadolescerutey adolescente
a> Epilepsias mioclánicas progresivas familiares de Unverrioht—Lundberq

<enfermedad de Lafora; ganqítosidosis OH 2g degeneraciones
cerebelosas)

b) Síndrome de Ramsay Hunt <Hioclonias Bálticas)
o) Epilepsias de las encefalopatías diss,etabólioaa hereditarias
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TABLA 14

cLASIFICACION INTERnAcIoNRJ. nr tas EPILEPSIAS FOCALES SEcUNDARIAS

el estado madurativo del cerebro y de la respuesta en cada

momento a las agresiones cerebrales, así cono también los

criterios topográficos de origen de la descarga epiléptica.

Lógicamente, con esta clasificación se puede plantear el tra-

tamiento de una forma más global que con la clasificación basada

exclusivamente en el tipo electroclinico de las crisis epilépti-

cas.

• Posteriormente, en 1985, la Liga Internacional Contra

la Epilepsia ha propuesto una nueva revisión de la Clasificación

Internacional de las Epilepsias y Síndromes Epilépticos, publí—

cándose en la revista Epilepsia en 1989 (ver Tabla 15).

<lLAr, 1982

>

Se presentan en todas las edades, pero especialmente en la adolescen-
cia y en la edad adulta, tanto las que cursan con crisis parciales
elementales como las que ocurren con crisis parciales complejas. Su
origen puede ser en neocórtsx, corteza frontal, lóbulo temporal, etc.

a) síndrome de Landau—yleffner

b) Epilepsia parcial continua

c) Epilepsia secundaria a traumattsmo cerebral de parto, anotnllas
congénitas. ,oeningoencefalitis, contusión, facomatosis, intoxica-
ción, degeneración cerebral, tunior, accidente vascular (infarto o
hemorragia>
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TABLA 15

PROPUESTA DE cLASIFIOAcIoN DE LAS EPILEPSIAS
Y SINDRONES RPILEPTIOOS (1909

>

1. EPILEPSIAS Y SíNDROMES RELACIO-
NADOS CON LA LOCALIZACION (FO-
CAL, LOcAL, PARCIAL>

1.1. Idiopáticos
— Epilepsia benigna de la

infancia, con puntas
centrotemporalse

— Epilepsia infantil con
pare*iemos occipitales

1.2. Sintomáticos
— Epilepsia parcial continua

crónica progresiva de la
infancia (síndrome de
Xojewnikow)

— síndrome. caracterirados
por crisis con modos espe-
cíficos de precipitación
<p.c.. epilepsia refleja,
epilepsia por sorpresa>

— Epilepsias del lóbulo temporal
— Epilepsias del lóbulo frontal
— Epilepsias del lóbulo ;:r!tt~1
— Epilepsias del lóbulo occipit.

1.3. oriptogenéticoe

2. EPILEPSIAS Y SINDROMES
GENERAL! lADOS

2.1. Idiopáticos
— Convulsiones familiares

neonatalesbenignas
— Convulsionesneonstales

benignas
— Epilepsia miocl&iica

benigna de la infancia
— Epilepsia ausencia de la

infancia (picnolspsia)
— Epilepsia ausencia juvenil
— Epilepsia sioclónica juve-

nil <petit mal impulsivo>
— Epilepsia con crisis de

gran sal al despertar
— Otras epilepsias idiopétí—

cae generalizadas no defi-
nidas anteriormente

— Epilepsias con crisis preci-
pitadas por específicosmodos
de activación

2.2. Criptogeunéticea e sintcsé—
tices <por orden de edad>

— Síndrome de Wast
— Síndrome de Lannox—Gastaut
— Epilepsia con crisis mio—

cianicas—astáticas
— Epilepsia con ausencias

mioclónicas
2.3. Sintoséticos
2.3,1. Etiología no específica

— Encefalopatía mieclónica
temprana

— Encefalopatía epiléptica
infantil con supresión
brusca

— Otras epilepsias sintomá-
ticas generalizadas no
definidas anteriormente

2.3.2. Síndromes específicos
— Con crisis epilépticas que

ccoplicai~ muchos estadosde
enfermedad

3. EPILEPSIAS Y SENDROMES SIM DE-
TERMINAR, VOCALES O GENERALIZAD.
3.1. con crisi, generalizadasy

focales
— Crisis neonatales
— Epilepsia mnioclónica severa

de la infancia
— Epilepsia con continuas

puntas—ondas durante sí
sueño de ondas lentas

— Afasia epiléptica adquirida
<Sindrcme Landau—Eleffner>

— Otras epilepsias iz~deteriai—
nadas no definidas anter.

3.2, Sin inequívocos rasgos fo-
cales o generalizados

4. SíNDROMESE5PECIALE5
4,1. Crisis relacionadas con

deteminadas situaciones
— convulsiones febriles
— Crisis aisladas o estatus

epilépticos aislados
— Crisis que ocurren sols5e~

te cuando existe un suceso
tóMico o metabólico agudo
debido a factores tales
coso el alcohol, drogas,
eclampsia, hipergiucemiano
cetónice

ProU ~r ~C~1sstw — Clesiti..tj fid ?ezsAhoIqy st tba lmttial L# 4aisst 4tiepsy
(2551>. ~sssfi tr~idb Mispia, USO>.
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En dicha revisión se vuelve a admitir que la clasifi-

cación de la epilepsia continúa siendo insatisfactoria, aunque

siguen utilizándose básicamente las dos divisiones más impor-

tantes: la primera separa las epilepsias convulsivas generaliza—

• das (epilepsias generalizadas) de las epilepsias parciales o

focales (epilepsias localizadas, parciales o focales); la otra

división separa las epilepsias de etiología conocida <epilepsias

sintomáticas o «secundariasN) de las epilepsias idiopáticas

<primarias> y de las criptogenéticas. Se entiende cono epilepsia

idiopática aquella que no está originada por otra, no teniendo

como causa subyacente otra que la posible predisposición heredi-

taria. Las epilepsias idiopáticas se definen de acuerdo con la

edad de comienzo, características electroencefalográficas y

clínicas y etiología genética supuesta. Las epilepsias sin-

tomáticas son consecuencia de un trastorno conocido o supuesto

del sistema nervioso central. El término criptogenético se

refiere a los trastornos cuya causa está oculta o escondida. Las

epilepsias criptogenéticas se piensa que sean sintomáticas
1 pero

no se conoce la etiología. Están también relacionadas con la

edad, pero no tienen características electroclinicas bien

definidas. En esta revisión se atiaden los síndremes epilépticos,

dado que ésta es la terminología usada habitualmente en las

conunicaciones entre colegas. El síndrome epiléptico es un

trastorno epiléptico caracterizado por un grupo de síntomas y

signosque habitualmenteaparecenconjuntamente;entre otros, se

incluyen tipo de crisis, etiología, anatomía, factores precipí—
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tantes, edad de comienzo, severidad, cronicidad, ciclos diurno

y circadianO y, a veces, pronóstico. Pero aún así, la clasifi-

cación continúa siendo insatisfactoria, como señalamos al

principio, ya que los pacientes pueden pasar de un síndrome a

otro durante la evolución de su condición epiléptica <por

ejemplo, un niño con síndrome de West puede satisfacer más tarde

los criterios del síndrome de Lennox-Gastaut). Por eso puede ser

muy difícil decidir en un momento determinado a qvé síndrome

particular y clasificación pertenece el paciente, como resultado

de una evolución progresiva, posiblemente relacionada con el

estado de naduración del sistema nervioso central en ese momento,

Por su parte, BAcardí (1989) ha propuesto una clasifi-

cación de los principales síndromes epilépticos en niños y

adolescentes (ver tabla 16>. La naturaleza heterogénea de los

síndromes es evidente, Algunos están bien definidos desde los

puntos de vista clínico y EEC (por ejemplo, la ausencia epilépti-

ca típica); otros, como las epilepsias de gran mal de la infancia

y la adolescencia, están más débilmente caracterizados, ya que

tanto los tipos de crisis como los rasgos de UG pueden ser

observados en otros síndromes epilépticos. Incluso algunos

síndromes bien definidos, como las mencionadas ausencias típicas,

pueden ser pubdivididos en otros tipos más específicos, las

ausencias de la infancia y las de la adolescencia, así cono

formas más raras, tales como las ausenoi4s nioclónicas o las

clónicas y una mioclonia de párpadocon ausencia. ParaAicardi,
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el concepto de síndrome epiléptico es de significado fundamental-

mente pragmático, ya que el reconocer un síndrome específico

ayida al médico a seleccionar las apropiadas investigaciones,

decidir un tratamiento óptimo y predecir el pronóstico. Sin

embargo, desde el punto de vista práctico, el concepto.tiene

importantes limitaciones. Así, sólo parte de los casosde crisis

descritos pueden encajar dentro de los síndromes específicos y

se corre el peligro de que nuchos médicos puedan considerar

dentro de ellos casosatipicos.

TABLA 16

PRINcIPALES SíNDROMES EPILEPTTOOS
St? LA INFANcIA Y LA ADOLEScENcIA

flIMERA INFANcIA

— Síndrome de Wast

— sSndr~se de Lannor—Oastaut

— Epilepsia mioclónica

Tipo severo

— . Tipo benigno

convulsiones febriles

— Epilepsia de gran mal de la primera

infancia

— Epilepsia parcial con daño cerebral

INFANCIA TARDíA

— Epilepsia de ausencia típica

— Epilepsias mioclónicas de la infancia

tardía

— Epilepsia de gran mal de la infancia

tardía

— Epilepsia parcial con puntas rolAndicas

— Epilepsia parcial con puntas occipitales

— Otras epilepsias parciales benignas

— Síndrome de Lendau—Kleffner

ADOLESCZNCEA • .

— Epilepsia juvenil mioclónica <Síndrome

de Jamz>

— Gran mal del despenar

— Epilepsia de ausencia típica de la

adolescencia

EsaS. esMsar~ (1555>.
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La variedad más común de epilepsia parcial en la

infancia es, según 0Donohoe (1962>, la descrita inicialmente por

Nayrac y Beaussart (1956) y posteriormente por LorebrosO (1967>,

conocida actualmente bajo unos nombres que figuran en las

diversas clasificaciones de las epilepsias. Entre ellos los de

epilepsia parcial benigna de la infancia (uno de los más

empleados>, epilepsia centrotemporal benigna de la infancia,

epilepsia benignade la infancia con focos rolándicos, convulsio-

mes silvianas con focos electroencefalográficesrediotemporales

y síndrome lingular.

Las características más destacadas de este síndrome,

siguiendo a O’bonohoe (1982>, son las siguientes:

1. Aparece en ambos sexos, aunque más entre los varo-

nes.

2. La edad de comienzo más común oscila entre los 7 y

los 10 años.

3. Se puede iniciar antes de los 7 años, pero es menos

frecuente y es muy rara después de los 12.

4. Lo más característico de las crisis es su aparición

de forma predominantedulante el suefio.

5. cuando se producen las crisis diurnas sen muy

características: convulsiones hemifaciales, a veces acompañadas

por las de un miembro ipsolateral.

6. El EEC típico está caracterizadopor la presencia
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de descargasde puntas o de puntas—ondassituadasuní o bilate—

ralmente en cl área rolándica inferior, justo por encina de la

9 ciSura silviana o en la superficie laterosuperior del lóbulo

temporal, posiblemente en la región de la insul&

7. Son infrecuentes los antecedentesde agresión

cerebral durante el parto o posteriormente, encontrándosesin

embargo con frecuencia una historia familiar de epilepsia. Es

decir, se podría pensar en una alteración funcional del cerebro

en la que pueden participar los factores genéticos y el daño

cerebral mínimo.

8. La mayoría de los niños afectados son normales

intelectualmente.

S. El pronóstico respectoa la curación es excelente,

desapareciendola enfermedadpoco despuésde la pubertad.

10. Este tipo de epilepsia representaaproxinádamente

el 16% de los niños epilépticos.

6. DESCRIPCION CLíNICA DE LAS CRISIS EPILEPTICAS

En cuanto a la descripción clínica de las crisis, hare-

mos un breve resumen de los dos tipos fundamentales; crisis

parciales y crisis generalizadas.

Las crisis parciales son aquellas que tienen origen
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focal y que permanecen focales o se generalizan. Su sintomatolo-

gía se describe como simple o compleja, esta última con una

interferencia de la actividad cerebral superior que supone

trastornos de conciencia. Estospacientesexperimentanuna gran

variedad de experiencias, entre las que se incluyen alucinacio-

nes, trastornos afectivos y trastornos del pensamiento (las

describimosampliamenteen el epígrafe «10. Aspectospsiquiátri-

cos,, de estecapitulo) y habitualmentepresentanevidenciadcc—

t~oencefalográfica,radiológicao neuropsicológicade anormalidad

en el lóbulo temporal.

Las crisis generalizadas son debidas a trastornos

bilaterales que habitualmenteson simétricosdesdeel principio.

siempreexiste pérdidade conciencia.Las clásicascrisis tónico-

clónicas tienen un comienzo súbito, con pérdida de conciencia,

contracciones musculares tónicas, seguidas por otras clónicas,

después de las cuales el paciente queda sin despertar por un

corto periodo de tiempo. Los ataquesde ausenciason súbitos

lapsus transitorios de concienciaquepuedensertan ligeros como

para pasardesapercibidosal observador.Las crisis mioclónicas,

atónicas y acinéticas están también asociadas con lapsus momentá-

neos de conciencia y presentan, además, breves sacudidas clónicas

bilaterales, de la cara, miembros y/o tronco, una pérdida súbita

del tono postural o un caíday una pérdida de movimiento.
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7. tIAGNOSTICO

Resulta obvio que para lograr un conocimiento de la

fenomenologíaclínica de las distintas variedades de epilepsia

sea necesario siempre realizar una historia clínica con un ex-

haustivo interrogatorio, solicitando todos los detalles al pa-

ciente y a los testigos presenciales de las crisis. Entre estos

detalles nos interesará, particularmente, saber cómo y cuándo Se

desarrollaron las crisis y sus circunstancias precipitantes <su-

presión de alcohol o barbitúricos, hipertermia, sueñoo hiperví—

gAlia, ciclo menstrual, embarazo, menopausia, estrás físico o

psíquico, ingestión de alcohol, emoción, lectura, audición de mú-

sica, estimulo luminoso intermitente, estimulo sorpresa, televí—

sión y otros). Igualmente, habrá que anotar cuidadosamente todos

los detalles de cada una de las crisis, su frecuencia, su in-

fluencia por medicaciones ya instauradas y antecedentes fami-

liares. Es indudable, cono señala Martínez Laqe <1976), que en

epileptologia una historía clínica detallada y reflexiva es, con

mucha frecuencia, la clave para lograr un correcto diagnóstico

etlológico y, de ¡nodo especial, para aquellos casos en que se

pueda realizar un tratamiento causal de la epilepsia (por ejem—

pío, casos en que la epilepsia puede zar sintomática de un proc.—

so evolutivo o intracraneal>. Además, el examen neurológico nos

puede poner sobre la pista de toda la serie de procesos no evolu-

tivos causales de una epilepsia y que van desde la lesión ocre—

bral mítima hastagrandesprocesosmaitornatlvoa.
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El electroencefalOgraflla <ESG) constituye la técnica

básica y fundamental para el diagnóstico de la epilepsia, dado

que cada crisis epiléptica tiene su EEC critico propio. Ahora

bien, la eventualidad de disponer de un EEC crítico no es

frecuente, aun recurriendo a diversos procedimientos de ac-

tivación (hiperpnea, fotoestinIUlacióJl intermitente, sueño,

privación de sueño, fármacos convulsivantescomo el Megimide y

Cardiazol, etc.>. Según los casos, podrA ser necesario utilizar

otras técnicas para la objetivación de la crisis clínica: la

filmación de la crisis, el registro en videotape <especialmente

cuando se realiza mediante un mezclador de imagen, en pantalla

partida, en la que se observanal mismo tiempo el enfermo y el

trazado de EEC> y el registro de EEC continuado durante 24 horas

o más tiempo. Para esto último existe u~ta técnica muy sencilla

que hemos tenido oportunidad de utilizar en el Hospital Instituto

San José, como es el equipo ~comercializadO por Oxford Medical

Systems PMD—12—Medilog (Stores y col., 1980>. Esta técnica 05

especialmente útil para registrar la actividad biosléctrica

cerebral durante la crisis en casode duda formal, lo mismo que

en cardiolOgía es imprescindible practicar un registro electro—

cardiográfico (ECG) continuado, según la teoría de Holter, cuando

se sospechael síncopepor disritisia cardiaca. El EEC intercriti

co puede mostrarnos también descargas patognómicas dc la

epilepsia, pero sólo han de ser consideradas si hay una historia

clínica de crisis epilépticas recurrentes. Finalmente, hay que

considerar que un trazado de EEC completamente normal no excluye
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la posibilidad de una epilepsia.

Una vez logrado el diagnóstico de naturaleza de la

crisis epiléptica, es preciso buscar el diagnóstico etiológico,

de causa orgánica o de determinismo idiopático. Para ello

contamos con los estudios neurorradiológicos, bien con las

exploraciones clásicas <como la radiografía simple de cráneo, la

neumoencefalografia, la angiografía cérvico—craneal y la gamma—

encefalografía>, bien las exploraciones modernas como la tomo—

grafía axial computarizada (TAC) y la resonancia nuclear magné-

tica <R104> o, más raramente, la tonografia de emisión de posi-

trones <np). Añadamos que para Gastauty Gastaut (1976>, todo

enfermo epiléptico, con crisis repetidas, debería ser sometido

a una tornografia axial computarizada, lo cual plantea un enorme

problema de coste sanitario. Por ello, como señalan Oller

Daurella y col. (1962>, se deberá tener muy en cuenta siempre

para exigir o no dicha exploración, la edad de aparición de las

crisis, en razón de la diferente distribución en las epilepsias

generalizadas primarias o secundarias, focales primarias o

secundarias, según la edad de presentación de la primera crisis

(ver Tabla 17>.

Otro tipo de estudios necesarios son los de carácter

bioquímico y biológico: ionograna, glucemia, calcemia, magnese—

mía, prueba de tolerancia al triptófano, metabolopatías de amino-

ácidos, proteínas, hidratos de carbono y lípidos, serología de
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TABLA 17
EDAD DE COMIENZODE LAS EPILEPSIAS EN 3.000 ENFERMOS

Edad
de

comienzo
—

0—2 años

Epilepsia
generaliz.
primar, <e)
—

1,5

Epilepsia
generaliz.
secund. <e)
=

12

Epilepsia
unilateral

(%)

E,parcial Sin
primaria o clasificar
secund <e>’ 4%)
= =

3,5 4,064

3—6 años 5 3,6 19 5,3 1,6

7—11 años 5,6 2,3 1 7,3 1,4

12—lB años 6 1,4 0 6 8,3 2

19—44 años 2,6 0,2 0 1 11 2,5

44—64 años 1,3 0,1 0 1 11 2,6

65 e mAs 0,3 0,1 0 06
—

3 0,3

Tats — olía’ fleurella y uds. (1552).

lues, test de Serin—Feldemany otros.

Finalmente, se deberán realizar estudios psicométricos

para valorar posibles defectos neuropsicológicos que pueda pre-

sentar el enfermo, tanto en la esfera cognitiva como en la esfera

afectiva. Entre ellos el test de Wechsler, el de NalsteadReitan

y el turia Nebraskapara valorar el deterioro cognitivo (ver más

adelante>; escalas de depresión-ansiedad, como las de Eeck y

Zung; escalas de neuroticismo, como el Minnesota Multiphasic

Personality Inventory (W4P1) y otros.

7,1. Diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial, una vez recogidos los datos

anamnésicos y el registro de las crisis, no sitele plantear probí!

mas con una serie de entidades, Entre ellas: crisis anóxicas

(sincope, sincope convulsivo, síndrome de Stokes-Adams, sincope

tusigeno y otros>, ataques de isquemia cerebral transitoria,
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carotidea o vertebrobasilar, las crisis de migraña acompañadas,

espasmode sollozO, crisis asficticas, crisis de anona histotó—

xica, crisis hipoglucémicas, crisis histéricas y de ansiedad,

accesos de narcOlCPSiO, parálisis del sueño, hipersomnia, imá-

genes hipnagógicasu espasmo nutan o ictatio capias nocturna,

sonambulismo, terror nocturno, movimientos involuntarios anor-

males y otras entidades. En la Tabla 18 de Mattson <1980), modi-

ficada por Porter (1986) me describenalgunasentidadesque cau-

san las crisis epilépticas o con fenómenos que semejan crisis,

utilizando esta palabra en su sentido más amplio, abarcando cual-

quier ataque paroxístico con alteración aparente de la capacidad

de respuesta, disfunción motora, sensorial o vegetativa, o ambas

cosas. Las crisis epilépticas son más frecuentes y se deben por

definición a una descarga neuronal anormal. Como ya henos señala-

do, otras crisis orgánicas af~ctan a otros sistemas, cono el sis-

tema cardiovascular, También pueden asociarse con crisis los

trastornos metabólicos. En ocasiones, hay solaparniento entre las

crisis epilépticas y estas crisis orgánicas.

TABLA 15
ALGuNAS ENTIDADES «¡E SE ASocffliKtflsZS EPILEPTIOAS O A FENOt~N05

QI>Z SEMEJAR cRISIS

Entidades orgánicas Entidades no orgánicas

Epilepsia .
Cardiovascular
— estenosis aórtica
— arritmias
— vasovegal
— hipotansió, ortostática

Peicógenas<histdrica, conversión,
funcional, pesudocrisis)

otros trastornos psiquiátricos(ccmo
la esquizofrenia)

Trastornos del sueño

Isquemie cerebral transitoria
Trastornos dei movimiento
Trastornos metabólicos o tóxicos
— hipogluceeja
— toxicidad de I&n,acos

•Cefalea,

Modificada y ampliada de Mattson <1950> por Poner <X9B6>
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A. ‘I’RATA}4IENTO

El tratamiento de la epilepsia está dirigido. en primer

lugar, a eliminar, si resulta factible, cualquier posible causa

o factor precipitante, después de lo cual el principal objetivo

es controlar los síntomas más importantes: las crisis.

8.1. Tratamiento farmacológico

Los fármacos se han convertido en la forma de trata-

miento estándar. Por otra parte, la experiencia demuestra que

algunos tipos de crisis responden mejor a ciertos medicamentos

antiepilépticos que otras. Para los episodios de ausencias, los

fármacosde elección son las etosuxinidasy el ácido valproico

Para las crisis parciales y generalizadas existe una oferta más

amplia. Entre los más prescritos se encuentran la fenitoina, la

carbamazepina, el ácido valproico, la primsidona y el fenobarbí—

tal, pero otros medicamentos como las benzodiazepinas (por

ejemplo: el clobazam y el clomazepaID>, ACTH, dextroanfetamina y

acetazolamida son también utilizados a veces.

Un importante ‘avance en el control de la epilepsia fue

la introducción hace unos años de técnicas para medir los niveles

séricos de los antiepilépticos. Existe una amplia experiencia en

la actualidad de que las propiedades antiepilépticas y la

aparici6n de efectos secundarios de tipo neurotóxico, como la
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ataxia y el nistagmus, se correlacionan más con la concentración

del fármaco en el suero que con la dosis. En la actualidad se

busca en el tratamiento que cada fármaco alcance su nivel

terapéutico, es decir, aquel nivel sérico con el que me logra el

máximo control de las crisis con el mínimo de incidencia de

efectos secundarios. En la Tabla 19, de la Asociación Médica

Anericana (1983), y en las Tablas 20, 21 y 22, se pueden apreciar

loe fármacos antiepilépticos más utilizados, así como las dosis

y el nivel terapéutico más adecuado para cada uno de ellos, los

síntomas y signos Secundarios ¡más habituales y las interacciones

medicamentosas.

8.2. Tratamiento quirúrgico

En cuanto al tratamiento quirúrgico, sólo está indicado

en aquellos pacientes que presentan epilepsias parciales

secundarias muy rebeldes a la medicación, con crisis muy fre-

cuentes, en las cuales los registros electrofisiológicos hayan

podido determinar con precisión una zona epileptógena clara y

concreta y sin que existan focos epileptógenos en espejo o

disfunciones aberrantes de la descarga epiléptica original. Los

procedimientos de resección de determinadas áreas cerebrales que

se iniciaron con los trabajos pioneros de Wilder Penficíd en

1930, consiguen la desaparición de las crisis en el 30% de los
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TABLA 19

cONcENTMCIONES nnic~s Y Efl~0S SEOINDARIOS
DE LOS ANTIEPILEPTIcOS MASUTILIZADOS

Medí—
casento

—
carbameze
pina
<Tegretol)

Dosis media
diaria de

mantenimiento
-

AdultOs Niños
<s»g/Kg> (n~g/Kg)
= =

10—20 20—30

Niveles ten
peOticos de
concentración
sirica más
usuales
<mcg/ml)

Signos y sintcm.s generalmente
asociados con concentraciones

séricas elevadas o t8xica.

4—12
vártigo, letargia, nistagmus,
visión borrosa, diplopía, con—
fusión, ataxia, estupor.

clonacepam
(Nivotril)

0.05— 0.10—
0.2 0.2 0.02—0.08

Sedación, cenfusián, farfulla,
scenolencia,depresión respira
toria, coma, hipotensión.

Etosuximí—
da
<Zarontin)

20—40 20—30 40—100
Náuseas, vdeitos, molestias
gástricas, modorra, ataxia,

Fenobarbí—
tal
<Luminal)

2—3 3—5 15—40
Sedación, modorra, farfsslla,
nistagmus, confusión, somnolen—
cia, ataxia, depresión respira
toria, come, hipotensión.

Prisidona
<Mysoline) 10—25 10—25 5—12 Los mismos que el fenoberbital.

Penitoina
(Meosí—
dantoina)

3—5 4—7 10—20
vértigo, ataxia, farfulla, nis—
tagaus, diplopía, somnolencia,
coma (arritmias por administra
ción intravenosa rápida>,

Mido
valproico 30—40 30—60
<Depakine>
= - = =

50—íOD
Sedación, trastorne gástrico,
diarrea, ataxia, somnolencia,
coma.

Adaptado de la American Medical Associstiofl (1933). MSA, DrugEvalustione,
35 edición, Chicago, Illinoisa American Medical Assooiat¡iiWVMt,332.
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TABLA 20

SELECCIÓN DE FAPMAcoS ARTIEPILEPTIcOs
SECUN EL TIPO DE cRIsIs

Tipo de crisis Primera elección Segunda elección Tercera elección

Parciales eleraenta-
lee o complejas

Carbasecepina Difenilbidan—
toma <a>

Primidona
Clobazere
Fenobarbital
ProgeLide

Ausenciastípicas
y atipicas

Valproato
sádico

Etosuximida
Progabide

clonacepan,
Clobazes,
Politerapia

Hioclorsias Vaiproato
sádico

Clonacepas Politerapia

Espasmosmasivos AOTR clonac.ppjm valproato
sádico

crisis clánicas
Crisis tónicas
Otisis tónico—

ciánicas

Fenobarbital
Vaiproato
sádico

Difenilbidan—
teína <e>

primidona
valproato cM.
Carbaa.cspina
Politerapia

crisis atónicas
y acinéticas

Valproato
sádico

clonacepas
.

Progabide
Politerapia
Clobazea
<LMtafranil,
Akinetonp)

<•> Desaconsejadaen niños enores de
Tomado de Martínez Lege (1953>. 10—12 años, por reaccionesadversas.
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TABLA 21

INTERACcIoNE 5

rarmaco C. aumentado por O. disminuido por

nNOEARSITAL (PS)

valproato
Fenitoina
carbsjmaoepina
clonacepez
Clobazaa
atosuximida
Primidona
Sultieso
Acetazoláimida

Diacepas
Penitoina <2>
Ajifeteminas

nNITOINA (PTE)

Fenobarbital (2)
Diazepo
valpz’oato <1>
Etosuximida
PAS
Sultiaso
Disulf iras
Isoniacida
Malotano
clorasfenicol
flitaline
DicumSXOl
clorproeacina
Yenilbutszona

Fenobarbital
Prisidona
Valproato (2)
Carberascepina
Clonacepas
Etanol
Salicilatos
corasina

CARSAIIAcEPINA (csí)
propouifeno
Triacetiloleandomicina
IMAO

Penitoina
Fenobarbital
Prisidona

cLONAZEPAN <czp> valproato
Fenitoina
carberacepisa
Fenebarbital

vALPROATO (VPA) . (3>
Penobarbital
c.rbasace3ij,a
Fenitoina

PRIMIDONA (PM>

carbaisacepina
Clonacspa’O
Valproato <1)
Sultiamo
Isoniacida

Penitoina-
Mitracepas
Valproato (2>
Fenobarbital

<1> Al iniciar el tratasientó.
(2) A largo plazo.
(3> No determinado con fiabilidad.
O — Concentración
Tomado de coull.ut Sáenz de sicilia (1982>.
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TABLA 22

Tonado deConllaut Uenz de Sicilia (1982).

Casos muy bien seleccionados sobre estualos electrocortícográ—

fices (Elume y Girvin, 1992; Pollcey, 1982). Por otra parte, como

indican Talairach y Bancaud <1974> y Spencer (1981>, las inter-

venciones basadasen estudios estereotáxicos, con electrodos

implantados en el parénquimacerebral, han conseguidoresultados

terapéuticos aparentemente menos eficaces que alcanzan a un 20%

de los pacientes intervenidos, aunque con más garantía en cuanto

a riesgos y secuelas de intervención.

Finalmente, como indica lipton <1982>, se ha ensayado

la estimulacién eléctrica de la corteza cerebelosa, mediante

electrodos implantados en superficie, pretendiendo lograr una

inhibición en el mecanismo de producción de las crisis por

estimulación de los circuitos dento-rubro—talámo..corticaíes y de

los circuitos dento—reticulares sin que se hayan conseguido

Loe anticonv~Jísívosproducendisminución de la concentracióno
del efecto farmecológícede las siguientes sustancias,

— Anticonceptivos (todos, e,¿ceptoETM y ~.tPA>
fligitoxina cnn>

— Culsarinas (Pfl, PB, PM y Em)
— cortisol (Pta y ~nx>
— flexa,metasona <Frs, CBE~

— Vitamina O <PB, Fn! y Pnx)
— Tiroxina <vn, CEE>
— Oriseofulvina (PB>
— Pixrosewida <PB, PTfl)
— Quinina y quinidina <Fn>
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resultados beneficiosos para los pacientes epilépticos.

8.3. otros trataaientes

En los últimos años se ha puesto mucho interés en los

tratamientos mo farmacológicos para la epilepsia, concretamente

en el «blofeedback» y en técnicas basadas en las teorías del

aprendizaje (ver en el epígrafe alO. Aspectos psiquiátricOss. de

este capitulo). No existen suficientes estudios todavía y su

utilidad parece reservada, en principio, sólo a algunos casos.
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9. PRONOSTICOY RESIJLTAflOS TERAPEUTICOS

Claramente, cono sefiala Martínez Lage (1983), la

evolución de las crisis epilépticas va a depender, fundamental-

mente, del tipo de crisis~ de la enfermedad o causa subyacente

y,lógicamente, de la calidad del tratamiento. En el caso de una

epilepsia sintonática de una enfermedad estri>ctural o metabólica

progresiva, el pronóstico va a ser el de dicha enfermedad causal.

Por todo ello, sólo se puede hablar de resultados terapéuticos

en las epilepsias primarias de causa desconocida o en las

secundarias originadas por una patología estática. Cono indica

el autor citado, la mayoría de los iñVestigadores están de

acuerdo en los siguientes puntos: a) Aproximadamente un tercio

de todos los pacientes epilépticos remiten de forma completa al

menos durante das años. b) En el caso concreto de las epilepsias

generalizadas primarias de tipo tónico-clónico exclusivo, el

porcentaje de remisión bajo tratamiento asciende al 60%. o> Los

pacientes con crisis parciales complejas secundarias se controlan

con medicación en una proporción menor, alrededor del 30%. d)

Existe una relación indirectamente proporcional entre las

afirmaciones de buenos resultados terapéuticos y el tiempo de

seguimiento de los enfermos, e) .A mayor duración de la enfermedad

epiléptica, menor probabilidad de obtener un control aceptable

de las crisis. f) Se puede establecer también una relación

indirectamente proporcional entre precocidad en el inicio del

tratamiento y control de las manifestaciones criticas epiléptí-
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cas. g> Si en un enfermo se combinan varios, tipos de crisis, la

posibilidad de un control terapéutico, es menor. Ni) Son muy

refractarios al tratamiento los pacientes epilépticos con

anomalías neurológicas y/o trastornos intelectuales de tipo

orgánico. i> El control mediante medicación apropiada es más

difícil cuanto más temprana sea la edad de aparición de las

crisis. j) E]. resultado terapéutico es generalmente peor cuando

se mantienen anomalías importantes en el EEG a lo largo del

tratamiento.

En resumen, son indicativas de pronóstico malo o

reservado las epilepsias originadas por enfermedades de tipo

lesional, estructural, asociadas a anomalías neurológicas O

intelectuales, las crisis parciales complejas del lóbulo tem-

poral, la combinación de varios tipos de crisis y la frecuencia

elevada de crisis,
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10, ASPECTOS PSIOUIATRICOS

10.1. Relaciones entre la epilepsia y la psiquiatría

Es un hechoque, desde la aplicación de la electroence-

falografía al estudio de las epilepsias, se propagó ampliamente

la idea de que la epilepsia era una enfermedad neurológica,

caracterizada por la presencia de crisis repetitívas sin manifes-

taciones psiquiátricas. Influía Cm esta actitud el afán por

transmitir a la población un mensaje con el que se eliminaran

todas las connotacionesnegativas que tradicionalmente se habían

asociadoa los enfermos epilépticos, so6¿i todo la suposición de

presentarde forma constante anomalías psíquicas. Sin embargo,

en la actualidad aparecede forma lo suficientemente clara que,

como señalanReynoldsyTrimble (1981>, existen muchasmanifesta-

ciones psicopatológicas en relación con las enfermedades

epilépticas, unas vecesintrínsecas á las mismas y otras veces

como resultado patoplástico de ellas. Por ello, coincidimos

también con la afirmación de Betts (1982> de que la epilepsia es

un tema importante para el estudio del psiquiatra, de la misma

forma que el psiquiatra es pieza importante, en muchos casos, en

el tratamiento de la epilepsia. En dos trabajos nuestros (Sánchez

Caro, 1979 y 1990), hemos analizado el lugar relevante que ocupan

las crisis epilépticas dentro de la patología psiquiátrica, ya

que muchas enfermedadesmentales se ven complicadas con Su

aparición, como ocurrecon las psicosis orgánicas cerebrales, las
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psicosis sintomáticas y las intoxicaciones químicas. Además,

constituyen uno de los síndromes capitales de la psiquiatría

infantil y pueden ser provocadas con utilidad terapéutica

mediante el electrochoque, Añadamos a ello la frecuencia con que

los trastornos mentales y las facciones médico-legales sobrevie-

nen en el enfermo epiléptico y quemotivan que el psiquiatra sea,

a menudo, el primer llamade a tratar el caso. Tanbién son

importantes los problemas noe&lógicos y clínicos que plantean.

Por otra parte, las crisis epilépticas suponen una fuente

considerable de interrelactoses entre la psiquiatría, la

electroencefalografía Y la nnrofisiologia. No podemosolvidar

que el descubridor de la eLectroencefalografía,el psiquiatra

Berger, estabalógicamenteinteresadoen relacionar los trastor-

nos mentales con los registrós bioeléctricos que obtenía del

cuero cabelludo humano y aumqoe él quedó decepcionado, algunos

hallazgos modernos parecen cuy interesantes a este respecto

(Heath, 1977). Asimismo, se PM señalado también que en ningún

otro campo de .la psiquiatría existe una identificación de

intereses tan acusada con la neurología como en el trastorno

convulsivo: el modelo de interrelación psicopatológica—neurológi

ca que propician permiten I~ituir el papel de la disfunción

cerebral y de sus manifest&Ctánes psicopatológicas, así como la

respuesta individual de un. pnsonalidad que sufre la experiencia

comicial,

Las imvestigaciomfl en torno a las relaciones existerr
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tes ente la epilepsia y los trastornos psiquiátricos han7 experimentado un notable incremento en los últimos años. De ello

dan constancia su estudio y discusión en los Simposios Interna-

cionales de Epileptologia celebrados en Florencia en 1979 y Kyoto

en 1981, así como en el simposio Internacional sobre Epilepsia

y Psiquiatría, celebrado en el Hospital Instituto San Jomé de

Madrid en 1984.

En la actualidad, los estudios se han centrado

fundamentalmente en las siguientes cuestiones: trastornos de la

personalidad y epilepsia del lóbulo temporal; mecanismo de acción

del electrochoque corno productor de crisis epilépticas y como

tratamiento de las psicosis; descripción de las psicosis

epilépticas y análisis de sus relaciones con determinados tipos4,5 de crisis, por un lado, y con determinadas localizaciones

lesionales cerebrales, por otro; relación temporal entre la

aparición de la causa de la epilepsia y el comienzo de las

psicosis; teorías patogénicas biológicas, bioquímicas y fisiopa—

tolégicas sobre las alteraciones estructurales del sistema

limbico que podrían explicar la aparición de trastornos psíqui-

cos> déficits cogmitivos secundarios a las diversas variables

psicobiológicas de la epilepsia, que serán ampliamente investiga-

dos en esta tesis doctoral,
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10.2. batos epidemielógicos

Si bien desdeel pasadosiglo se venia presumiendola

existencia de una prevalencla aumentada de los trastornos

psíquicos en la epilepsia, con un inevitable deterioro intelec-

tual y personal de muchos enfermos, consecuencia todo ello del

proceso epiléptico «per ses, en las últimas décadas, como

analizaremos más adelante, muchos clínicos asocian gran parte de

los trastornos psicopatológicos a factores secundarios, tales

como la estigniatitación social del enfermoo el efecto sobre él

del empleo prolongado de los fármacos anticoniciales. De todas

fornas, los- datos actuales demuestran de forma concluyente que

tanto los adultos como los niños con crisis epilépticas repetití-

vas, presentan complicaciones psiquiátricas con una frecuencia

de dos a cuatro veces superior a la población general. También

hay un acuerdo generalizado sobre el aumento de la incidencia de

síndromes psicoorgánicos en los pacientes con epilepsia, siendo

esto muy llamativo en aquellos que presentan crisis parciales

complejas. Así, algunos investigadores (Pond y Bidwell, 1960; y

Gudmundsson, 1966> han demostrado que, aproximadamente, un tercio

de los pacientes sufren trastornos psicológicos interictales

significativos, con una prevalencia similar a la de otros

enfermos cerebrales crón’icos (Graham.y Rutter, 1968>, si bien

señalaban, lo mismo que después Stevens (1982), que los epilépti-

cos del lóbulo temporal tendrían una mayor incidencia en relación

con los de otras crisis (ver Tabla 23>. Stevens (1982> y Heruann

y Whitman <1984) han indicado los factores de riesgo para padecer
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alteraciones psicopatolágicas <ver Tablas 2-4 y 25>. En el canpo

de la epilepsia infantil, Rutter y col. <1970> realizaron un

estudio en la población infantil de la Isla de Wight. La

población general mostraba un 6,8% de trastornos psíquicos,

TABLA 2fl

TRASTOflOS PSlcOLcqIcos EN LOS PACIENTES DON EPILEPSIA

T
A
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POBLACION EPILEPTIcA EPILEPTIDOS LOSULO
GENERAL Tfl~ORAi,
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TABLA 24

FACTORES05 MESGOPSICOPATOLOGICOEN PAcIENTEs DON EPILEPSIA

— E,L.t. (Epilepsia del lóbulo temporal>

— Edad de cornienro, 9 años.

— Puntas esfenoidales.

— Puntas edítiples.

— Automatismo o aura visceral.

— Examen neurológico anormal.

— Frecuencia de crisis peicomotoras: 1/semana.

— Ristoria de crisis febriles.

— Historia fasiliar de epilepsia.

Tomada de atevene <1982)

TABLA 25

INDIcADORES DE nIEsoO/PRQTECcIoN
DE TRA5TORflO5 PSIOU100S EN EPILEPSIA

Biológicos Farmacológicos

— Herencia — Tratamiento — Nivel intelectual

— Encefalopatías — Núm. de medicaciones — Atiente familiar

— Tipo de crisis — Tipo de medicaciones — Nivel socio.conó*icO

— control de crisis — Niveles plasmáticos — Temor a la crisis

— MÓltiples tipos — Nivel de ¡o. fólico — conciencia de control

de crisis — Adaptación a la

— Lateralidad foco SEO

— Edad comienzo crisis , — Acontecimientos

— Etiología

— sexo — Percepción discrimi

nación

— Soporte social

Nodificata te 5.,tsns y W~.ttae* (>554) por Sndr$g1.et Patos (i555>.
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aumentando paulatinamente esta proporción según diversas

alteraciones físicas <11,5%>, muy claramente en los casos de

epilepsia no complicada (28,6%> y siendo máxima en los niños con

lesiones que afectaban al sistema nervioso central y sufrían

crisis epilépticas (58,3%>.

10.3. Clasificación y descripción clínica

Es indudable que la clasificación de los trastornos

psiquiátricos supone siempre una gran dificultad, estando abierta

a controversias en muchas ocasiones. Pdtótra parte, aunque las

últimas clasificaciones (D.S.M. III-R, multiaxial de Rutter y

otros en psiquiatría infantil) se van imponiendo progresivamente,

la clasificación sobre los trastornos psíquicos en las epilepsias

más utilizada y reconocida es la de Pond (1957> <ver Tabla 26>,

que se puede simplificar y resumir (ver Tabla 27).
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TABLA 26

TRASTOMos?5IOUIcos EN LAS EPILEPSIAS

1. Trastornos debidos al proceso causantede las crisis

1.1. nisfunción Cerebral difusa
1.1.1. Déficit mental
1.1.2. Sindroqoes específicos
1.1.3. Sindrc.nes orgAnices cerebrales
1.1.4. Síndromes de etiología desconocida

— Autismo
— Psicosis desintesrativas
— Psicosis atipica infantil
— Trastornesde conducta y personalidad

-~1.2. Enfermedad focal cerebral
— síndrome 5.5.5.
— Dificite cognitivos específicos
— Tumores

2. Trastornos directamente relacionado. ces los episodios críticos

2.1. Prodr&nicos
— Irritabilidad
— flisforia -

2.2. letales
crisis parciales complejas
status de ausencias

— Status peicomotor
2.3. Postictales

— Estados confusionales
— Conducta automática

3. Trastornos interictales

3.1. Infancia
3.1,1. Trasternos neuróticos
3.1.2. Trasternos antisociales
3,1.3. Trastorno mixto neurótico y antisocial
3.1.4. 3. hip.rcinétieo de la infancia
3.1.5. psicosis específicade infancia
3.1.6. Trastornos afectivos de la infancia

3.2. Adultos
3.2,1. Trastornos de personalidad

3.2.1,1. Profunde
3.2.1.2. Ca4ios de personalidsd
3,2.1.3. trastornos de conducta

3.2.2. Disfunciones sexuales
3,2.3, Psicosis

3.2,1.1. Esquiaofrenifors~es
3.2.3.2. Eequizoafectivas
3.2.3.3. Afectivas
3,2,3,4. Orgánicas

T545 45 ~«I4 CXC»>.
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TABLA 27
>4( TRASTORNOSpsíguícosEN LAS EPILEPSIAS

411

Tce.da de J.ttr.y 2.. CSiogs <~54,>.

10.3.1. Trastornes ictales

~Enla Tabla 28 exponemos una clasificación de las

crisis epilépticas con las principales alteraciones psíquicas que

4; ocurren en cada tipo de crisis. Como se ve, de una forma básica,

las crisis epilépticas se dividen en crisis parciales, que tienen

su comienzo en áreas localizadas del córtex cerebral, y crisis

generalizadas, que comienzan en estructuras subcorticales y se

extienden ¿ ambos hemisferios a la - vez. Indudableneñte, las

crisis epilépticas parciales más frecuentes son las que tienen

su origen en el lóbulo temporal. Reúnen una serie de carac-

teristicas muy especiales, tales como presentar una gran variedad

de manifestaciones criticas e intercriticas que plantean probla

1. Trastornos ictalee

2. TrastornoS postictales

3. Trastornos interictales

— cambios de personalidad
— Psicosis esguizofreniforme
— Trastornos afectivos
— Trastornosdisocietivos

- , Osapersonalización
Fugas
Poripmania

— . Personalidad múltiple
Agresión

— Conducta sexual alterada
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TABLA 28

cLASIFICAcIoN DE LAS CRISIS EPILEPTICAS con LAS PRINcIPALES
Oc RAEN E cADA O DE CRISIS

1. Crisis parciales

— crisis parciales simples <sin alteración de conciencia)
e Signos motores
• Sintceae sensoriales
• Síntomasautonómicos

Fornas compuestas
Síntomas psiquiooe sin alteración de conciencia

— Crisis marciales complejas <con alteración de conciencia>
• Alteracion de conciencía solamente
• sintomatología intelectual

Afasia
Falseamiento de mazaría

Déjá vi., jeisais vu
D6j& entendu, jamais entendu
Dé» peneée

Alteraciones cognitivas
Estado de ensueño
Despersonalización
Pensamientoforzado
Bloque de pensamiento

Sintomatología afectiva
Hiede
Depresión
Mixta

• Experiencia placentera
• Experiencia desagradable

Ansiedad
yerguen:.
cólera

• Sintomatologíapeicosensorial
• Ilusiones
• Alucinaciones

e Sintomatologíapeicceotora
• Autoeatismos

— crisis marciales secundariamente generalizadas

2. crisis generalizadas

— 3fl~flci4~~i icas <petit sal)
iAúi11i~iásbñves
5 Estopor
• ?sieosia ictales

— Auseflciat!UpActs

s Tónicas
• Atónicas
• Tónlco—clónicas <grand nial>

p

Tsde — .tettrey L, C’J05 4195$>.
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mas de diagnósticodiferencial; mostrar una intrincada relación

e interdependenciacon aspectosemocionalesy conductualesdel

pacientey originar una habitual interferencia en la relación del

individuo afectadocon el medio ambiente, expresadaen problemas

familiares, escolaresy de adaptaciónsocial.

Siguiendo a Freedinany col. (1977>, al margen de los

síntomas motores (como los movimientos de chascarlos labios y

la boca, masticar, lamerse los labios con la lengua, deglutir,

salivación, tocarse la ropa o los botones, girar la cabezay los

ojos a un lado, presentar espasmos tónicos> y vegetativos

<molestias en epigastrio, ruidos abdomiñales, sensación de bolo

esofágico, palidez, enrojecimiento y taquicardia •. .), los

trastornos con contenido psíquico, psicosensorialy psiconotor

que interesanal psiquiatra son los siguientes:

— Alteraciones perceptivas,sobretodo audiovisuales y auditivas.

Entre las visuales se describen cambios en el tamaño de un

objeto, cono si estuviera acercándoseo alejándose. También se

han descrito el suelo y las paredes como si aparecieran

ondulados. Entre las auditivas se describen las voces dentro

de una habitación como muy distantes o muy fuertes o muy

confusas,en forma de gritos.

- cambiosen la percepciónde si mismo, como los sentimientosde

despersonalización,desrealizacióny los sentimientosbruscos
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de intensa familiaridad <el fenómeno ~e edéjá vu» y la

experiencia recíproca del «jamais vusi>.

- Trastornos del pensamiento,siendoparticularmentellamativo.

los fenómenosdel pensamientoforzado y el de la desorganiza-

ción del pensamiento.

— Alteraciones del estadode ánimo y la afectividad, con accesos

frecuentes de ansiedad, miedo, terror, desesperación y

depresión y, mucho más raramente, de placer, exaltación y

serenidad.

— Experiencias alucinatorias complejas, en la mayoría de los

casosauditivas, pero tambiénolfativás, gustativas, táctiles

y visuales. Las auditivas tomana menudo la forma de voces que

cantan un pequeñacanción.

— Automatismosesterotipadoscomplejos, en forma de actos que se

repiten casi idénticamente en cada ocasión, que pueden parecer

correctos en si, pero son inadecuados a la situación. En

algunos enfermos se puede desencadenar una crisis epiléptica,

pidiéndoles que reali¿Cn sus automatismos característicos.

Todos los trastornos puedenprecedera una convulsión

generalizada o, más frecuentemente,ocurrir sin pérdida de

conciencia.
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El interés de una descripción tan detallada de las

manifestacionespsíquicas, ademásde ser fundamentalpara lograr

el diagnóstico, reside también er que muchos de los síntomas

sefialados son muy similares a los que aparecen precediendo

episodios de agresión y mal control impulsivo en algunos

individuos -especialmenteviolentos. Estos accesos de cólera

violenta Que, siguiendo a Mark y Ervin <1970) y a Elliot <1976>,

incluimos dentro del «síndrome de descontrol,,, pueden con-

siderarsebajo muchosaspectoscomo crisis epilépticas del lóbulo

temporal, aunqueno sean crisis en el sentido usual porque no

haya pérdida de conciencia, o incluso pérdida de memoria de la

conducta violenta. Hemos observado repetidamente la estrecha

relación que existe entre anomalías estructurales del lóbulo

temporal y del sistema límbico, frecuentementecon trastornos

electroencefalográficosque se correspondencon los patrones de

las crisis epilépticas, y dichos episodios agresivos <Sánchez

Caro, 1975 y 1979> Díez Cuervo y col,, í981>. «El síndrome de

descontrol»estáconstituido por un conjunto de síntomasque, en

general, no suelenpresentarsetodos a un mismo tiempo. Son los

siguientes: agresiones físicas y verbales, intoxicación al-

cohólica patológica, impulsividad sexual, delitos y accidentes

de tráfico (en pacientes que conducen> e intentos de suicidio.

- El enfado y el comportamiento agresivo surgen habitualmente

durante el automatismopostictal, sobre todo cuandose intenta

reprimir al paciente. ‘también pueden aparecer en ausencia de

síntomas típicos de crisis y, con frecuencia -como ya seftalamos

a
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antes-, resulta complicado sabersi se trata o no de signos de

las mismas, En ocasiones aparecen en el intervalo intercritioo,

o bien acaban en una convulsión. Curiosamente, la personalidad

de fondo de estos individuos es generalmente agradable y

acogedora, gozando incluso de buena aceptación entre los

familiares y amigos. El brote agresivo suele ser seguido de

remordimiento pero, en algunos casos, lo niegan, no sen cons-

cientes de él o lo justifican. Su incidencia en la epilepsia del

lóbulo temporal es de un 20% aproximadamente.También puedan

originarlon traumas encefálicos, síndrome cerebral minino,

encefalitis viral, tumores, hipoglucemia, tensión premenstrual,

psicosis endógenasy otras causas. -

Pese a su rareza, se han descrito casos de crisis

parciales complejasdel lóbulo temporal, como las expuestas,que

se producende forma continua y evolucionanhacia los estadosde

mal del lóbulo temporal, status psicemeto?o estadosde mal de

crisis parciales complejas.De acuerdocon Oller Daurella (1992>

y Roger <1974), duran desde algunas horas hasta varios días,

pudiendo ser precedidoso terminadospor una crisis convulsiva.

El paciente está confuso, retraído y realizando movimientos

continuos de manos, cogíende la ropa,o haciendo movimientos de

chupeteo. En algunos casos, respondea los estímulos con una

conducta simple, pero coordinada. También se entremezclar

períodos de falta de respuesta,con automatismoespontáneo. El

EEG de fondo puede mostrar lesiones unifocales temporales o
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frontotemporales, y en el trazado critico encontramosdescargas

bilaterales o descargasde ondasagudaso de ondas lentas que,

predominandoen la región frontotemporal de un hemisferio, se

propagan ocasionalmente al contralateral.

También son extraordinariamenteraros los estadosde

pequeño¡mal o estadosde mal de ausenciase estadosconfusionales

con punta-onda bilateral síncrona, que se caracterizan por un

trastorno de conciemciade mayor o menor duración acompañadode

un paroxismode punta-ondamás o menosrápida o lenta. De acuerdo

conOller Daurella(1982), se podrían distinguir tres variedades:

ausenciasde inusitada duración (más dedos, tres, cinco o diez

minutos), ausencias subintrantes <ausencias de una cierta

duración, de cinco a veinte segundos,que se sucedencada dom o

cuatro segundos> y, finalmente, la forma más frecuente, los

estadosde mal de ausenciastípicas, que consistenen episodios

confusionalesde larga duración durante los cuales el paciente

adoptaunaconductamás o menos coherente,y que se asociana una

descargade punta—ondabilateral síncrona,sin los caracteresde

ritmicidad o de frecuenciade las ausenciastípicas. Tambiénse

describe el estadode mal de ausenciasatipicas. Desde el punto

de vista psiquiátrico, lo importantees recordarque la aparición

de un estadode confusión mental, obnubilación o estupor sin

causa aparente explicable, debe hacer pensar siempre en la

posibilidad de un status de pequeñomal, sobre todo en niños o

en jóvenes adultos con epilepsia generalizadaprimaria, El EEG



77

confirmará el diagnóstico y la inyección intravenosade diacepan

o clonacepamestará indicada. -

Finalmente,puedeaparecerotra psicosis ictal muy poco

frecuente, el status de aurascontinuas. El cuadro psicótico se

presenta tras la instauración eficaz de un tratamiento antí-

epiléptico.

Por nuestra parte, hemos descrito varios casos de

psicosis ictales en un trabajo anterior (SánchezCaro, 1982>.

10.3.2. Trastornos pestictales

Aparecendespuésde una o varias crisis epilépticas.

Se caracterizan por alteraciones de conciencia debidas a la

depresión postcritica de la función cortical y, por ello, el EEG

está dominado generalmentepor frecuencias lentas difusas. La

conducta de estos pacientes es automáticao va asociadaa un

estado confusional <obnubilación de conciencia, estadoscrepus-

culares, estadode fuga). La duración oscila entre varias horas

o días y, ocasionalmente,una o dos semanas,con total recupera-

ción. -
10.3.3. Trastornos intarictales

La existenciade trastornospsicopatológicosperinanen-



78

tos en pacientes epilépticos es uno de los aspectos más con-

trovertidos y menos entendido de la moderna neuropsiquiatría.

Dichos cambios han sido afirmados y negados con la misma

vehemencia.Paraaquellos que encuentrancambios interictales en

los epilépticos, las alteraciones podrían considerarse como

reaccionespsicodinámicasa padecerun temible e impredecible

trastorno, estar relacionadascon paroxismosintermitentes en el

cerebroo ser producto de una lesión cerebral que diera lugar

tanto a las crisis comoa los cambiosconductualesy al deterio-

ro, A continuaciónresumiremoslos datosde que disponemosen la

actualidad sobro las modificaciones de la personalidad, las

psicosis y los cambios efectivos en los pacientes epilépticos.

Trastornosde la personalidad

La existenciade una «personalidad epiléptica» ha sido

reclamadadesde la antigUedad.Modernamente,cono señala Alonso

Fernández (l968~, las Investigaciones científicas iniciales

fueron la de matiz constitucionalísta, Así, Minkowsjca (1923>,

describíaun biotipo semejanteal atlético, al que corresponderla

un temperamenteoeglischroide,,,compuestoporviscosidadafectiva

y bradipsiquía. El enfermo oscilaría entre el polo viscoso—

adhesivo-acumulativoy el polo explosivo—coíéríco Kretschn,ery

Enke (1936>, asociabanel biotipo atlético con la perseveraci6m

o, de otra ferina, con la excesivapersistenciade las ideas y de

los sentimientos.Mauz (1937>, llamó constituciones ictafines a
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determinados modelos biotipológicos que . se correlacionaban

positivamente con los ataques epilépticos. Distinguía cuatro

variedades:enequética,atlético-explosiva, defectuosacombinada

e histérico—refleja. El término enequético ha tenido gran

aceptaciónen el lenguajeclínico y se utiliza para denominara

los epilépticos que muestranviscosidad afectiva, bradipsiq-uia

y perseveración.Hoy día sabemosque todos estos rasgoseran la

consecuenciade la repetición de crisis epilépticas no controla-

das, con insulto anóxico o lesionesen la cabeza, o el resultado

del tratamiento con agentes potencialmentetóxicos, cono los

bromuros o, incluso, efecto de la institucionalización crónica

y el ostracismo social. La mayoría de estos factores han sido

modificados en la actualidad, gracias a la utilización de una

medicación antiepiléptica apropiada. Sin embargo, se siguen

considerando por muchos investigadores asociaciones entre

determinadasalteracionesde la personalidady la existencia do

crisis parciales complejas del lóbulo temporal. Concretamente,

en los pacientes epilépticos del lóbulo temporal, Fenton (1983>

señalacómo penficíd y sus colaboradoresde Montreal aislaron el

«síndromede la epilepsia del lóbulo temporal». Basándoseen sus

estudios sobre la cirugía de la epilepsia, constataronuna alta

prevalencia de trastorhos psiquiátricos funcionales. Por su

parte, Gibbs <1951) reafirsió la existencia de dicho síndrome del

lóbulo temporal al encontrar que el 49% de los pacientes con

lesiones epileptogénicas del lóbulo temporal anterior sufrían

algún tipo de trastorno psiquiátrico, el 32% presentaban
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trastornos varios de la personalidady el restante171, psicosis.

También Gastauty col. (1975) describieron alteraciones de los

impulsos fisiológicos (ver más adelante>, talos como la Sexuali-

dad (generalmentehiposexualidad, aunquetambiéndesviacionesy

perversiones> Y agresividad <concretamente, realización do actos

agresivos, sin un motivo claro, muchas veces bien planeados y

como respuestaa una pequeña provocación, con arrepentimiento en

ocasiones>. Otros autores como Waxznan y Geschwind <1575> y

nosotros mismos <Sánchez caro, 1992>, hemos considerado come

características típicas del síndrome del lóbulo temporal las

siguientes: irritabilidad y profundización de los sentimientos,

disminución del interés y de la re~pbesta sexual, excesiva

tendencia a adherirsea cada pensamientoy sentimiento o acción

(vtscosidad)-y aumento del interés por los temas filosóficos,

moraleso religiosos, a menudo en personascon un nivel sociocul—

tural limitado. Finalmente,Beary Tedio (1977) desarrollaron por

su parte un cuestionario autoaplicado para medir los rasgos

típicos del síndromey, en un estudio comparativo con sujetos

sanosy con pacientescon enfermedadesneuroniuscularescrónicas,

llegaron a la conclusión de que las características personales

de los epilépticos de]. lóbulo temporal serian las siguientes:

sobriedad sin humor, dependencia, circunstancialidad o pedante-

ría, obsesividad, excesiva preocupación por asuntos religiosos

y filosóficos, irritabilidad y emocionabilidad. Sin embargo, esta

visión de que la disfunción del lóbulo temporal conlleve un

riesgo mayor de enfermedades psiquiátricas y de cambios en la
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personalidad no es unívorsalmente aceptada (Stevens, 1982;

Herinann, 1981 y 1982). Además, toda la -compleja sintomatología

y rasgos personales de los epilépticos temporales la podemos

encontrar también en otros trastornos neuropsiquiátricos.

Las psicosis epilépticas son ciertos estados mentales

anormales o trastornos que se asocian o forman parte de las

crisis epilépticas. En la Tabla 29 se presentala clasificación

de Toone <1981), una de las más aceptadasen la actualidad. En

la Tabla 30 se exponen las causasmás frecuentesde psicosis en

pacientes epilépticos. En la Tabla 31, el riesgo para la

aparición de psicosis en casos de epilepsia en función de la

medicación antiepiléptica cwolf, 1978>. Indudablemente, la

complicación neuropsiquiátrica de la epilepsia más documentada

en la actualidad es la llamada psicosis epiléptica esquizofrení—

forme, muy bien estudiada por Síater en 1963 y, posteriormente,

por numerososautores, entre ellos Trimble y Pérez <1982). La

epilepsia del lóbulo temporal se asocia con esta psicosis

esquizofreniforne en un 10 a un 30 por ciento de los pacientes.

se caracteriza por ideas de referencia, delirios con frecuentes

connotacionesreligiosas, en pacientescon epilepsia de larga

evolución con focalidad en el lóbulo temporal izquierdo y, más

concretamente,en la región medial o anterior. En la Tabla 32 se

exponen otras características según ‘roone (1981>. Por nuestra

parte, hemos dedicado a estas psicosis dos estudios anteriores

(Sánchez Caro, 1982 y 1989).
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TABLA 29

cLASITIcACIoN DE LAS PSICOSISEPILEPTIcAS

Según Toene <1931>.

TABLA 30

cAUSAS DE PsIcOsIS EN PAcI3NTES EPILEPXICOS

1. psIcosis ictales
1.1. AuraS continuas
1,2. Status de petit mal
1.3. Status del ldbulo tesporal

2. Psicosis postictales

3. Psicosis £r.tectctalaa
3.1. Psicosis esquizofreniforres y

parano íd. a
3.2. Psicosis afectivas

PsicosiS ictale»

• Status epiliptico de crisis parciales cceiplejas
• Status epilaptico de pequefio sal

Status epiláptico de auras continuas

Psicosis poatlcteles

— Psicosis interictalee

Psicosis•sq,.itottenitorte
Norsaliasción tortada

• Trestornos afectivos coti psicosis

— Psicosisrelacionadas con los metioamentos antiepilépticos

• Toxicid.á por antiapildpticoe
• Retirada de sedicamentos antiepilépticos
• Deficiencia en Acide fálico

?ce¿a— 4tttz.y L.C~a~s ttMM.
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TABLA 31

RIESGO DE APARICION DE UNA PSICOSIS EN CASODE EPILEPSIA

.

EN FUNCION DE LA TERAPIA MTIEPILEPTIcA

Frecuente Aislado Desconocido

Etosuximidas Fenitoina
Fenobarbitel
Pris¡idona
carbainaepin.

vaíproato
Nitracepas
Diacepas

Mafenitoina
Mesuximida
Bromuros
<Clonacepas; niños)

fl*t golf (15’s). -

TABLA 32

cARAcTERíSTICAS DE LAS PSICOSIS E5OUTEOFSNITON4ES
ASOCIADAS CON EPILEPSIA

1. Falta historia familiar de psicosis.

2. La personalidad prsstrbida es normal.

3. Algunos rasgos fenomenológicosson distintos (por ejemplo, conserva
ción del afecto normal).

4. Ray una específica asociacióncon la epilepsia del lóbulo temporal,

1~

5.gSs?ooe (1551).
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Finalmente, por lo que se refiere a los trastornos

afectivos, es conocido que la depresión es la causamás frecuente

de hospitalizacj6~ de los pacientes epilépticos (Betts, 1982>.

En la tabla 33 exponemos las etiologías más frecuentes de la

depresión en la epilepsia.

Las reacciones depresivas cumplen, como señala Ayuso

Gutiérrez (1982 y 1989), los requisitos exigidos por Jaspere

(guardan relación comprensible con la vivencia que las origina,

en cuanto a contenido e intensidad y, desde el punto de vista

cronológico, su inicio y final dependende ella). El motivo qte

más frecuentemente desencadenala reacción depresiva es el

conocimientodel diagnósticode epilepsia, que a menudose sigue

de um penoso período de adaptación.

Las depresiones ictales y postictales suelen manifes-

tarse en forria de sentimientos depresivos de aparición repentina

y escasa duración.

TABLA 33

ETIOLOOIA5 DE LA OEPP.ESION EN LA EPILEPSTA
Reacción psicol%ica al diagnóstico y a las limitaciones sociales

y ocupacionales.

— Depresión Ictal.

— Depresión postictal.

— Trastorno afectivo interictal.

— Depresión Coexistiendo con psicosis interictal.

— Alteraciones de ánimo isducidas por ,aedlcementosantiepilipticos.

isa. — J.tnr*y L.eIses (11553.
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De mayor interés para el clínico son las depresiones

intetictales, que comienzany desaparecende formabrusca,siendo

muy fluctuantes en su curso y de escasarespuestaa los antide-

presivos. Puedenconsistir en una reacciónpsicológica a padecer

una enfermedadcrónica que dificulte la vida social y laboral o

ser la expresiónde un trastorno cerebral subyacente.En favor

de estoúltimo estáel hechode que la depresiónpuedeaparecer,

o incluso empeorar, cuando hay una significativa reducción de

crisis (Eetts, 1982>. Las más característicasde ellas son las

distimias, cuyas modalidadesmás frecuentes son la irritable (a

veces agresiva) y la depresiva <casi siempre hipocondriaca>

(Alonso Fernández, 1968).

El diagnóstico de la depresión en pacientes epilépticos

es particularmente importante por el hecho de que existe un

aumento de la frecuencia de suicidios y de los intentos de

suicidio entre ellos (Mackay, 1979; Mawton y col., 1990). Por

todo ello, como señalaSáiz Ruiz (1989), el clínico deberealizar

un planteamiento preventivo inicial, considerando siempre la

posibilidad de aparición de la conductasuicida.

Datos patogénicos

Se ha sugeridouna baseneuropatológicacomún para la

ELT y la psicosis. Concretamente, Steven~ <1975) ha descrito

algunas lesiones en el lóbulo temporal (hamartOma, orientación
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horizontal de las células piramidales del hipocampo y anor-

malidadesvasculares,entre otras), señalandoademásque algunas

de ellas puedenencontrarsetambiénen la esquizofrenia. El mismo

autor ha propuesto incluso una patogenia común para la sin-

tomatología de la EL’? y las psicosis, dado que estaría especial-

mente implicada el área limbica frontobasal, sobre todo el núcleo

accumbensque es dopamino—receptivo.Su hipótesis se basa en el

importante papel que parecen jugar las catecolaminas en la

génesis de los trastornos psiquiátricos, en particular la

dopamina en la esquizofrenia, y en que determinados fármacos,

como los neurolépticos, útiles para tratar la agresividad, la

paranoia y las alucinaciones, facilitan sin embargo la aparición

de crisis epilépticas. Apunta también, en este sentido, que las

catecolaminaspodrían ser la barrera natural del cerebro contra

la propagaciónde las descargasdel foco epiléptico. Indudable-

mente, es el estudio del efecto terapéutico de los fármacos antí-

convulsivantes el que se viene revelando últimamente como uno de

los métodos claves para investigar estas psicosis, Concretamente

un fármaco, la carbamacepina,constituye por si solo un importan-

te puente de unión entre la neurologíay la psiquiatría. Hay ya

datos preliminares que muestran cómo loe trastornos de conducta

y afectivos asociados a la ELT y a la psicosis naniacodepresiva

responden al tratamiento con carbarsacepina (Post, Uhde, Sa—

llenger, Eunney, 1982>. También es útil la carbamacepina en los

trastornos de conducta asociados con la cura alcohólica. Por otra

parte, el ácido valproico y las hidantoinas parecen temer, según
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algunos investigadores, un efecto positivo en la psicosis

maniacodepresiva. Además, tanto la carbamacepinacono el

valproico parecenexacerbaren ocasioneslos síntomasesquizofré-

nicos. Se ha sugerido que la carbamacepinaactuaría ejerciendo

un efecto peicotrópico positivo en la enfermedadafectiva, a

través de su acción antiexcitante, sedativa, en el lóbulo

temporolímbico.Una interesanteteoría sobre el substratode los

mecanismos subyacentesa las dos psicosis mayores queda así

apuntada, puesto que si los neurolépticos son útiles en las

psicosis maniacas y esquizofrénicas, mientras que algunos

antiepilépticos lo son sólo en la psicosis maniacodepresiva,

exacerbando la esquizofrenia, su mecanismo de acción debería

ejercerse a través de otros sistemas bioquímicos que los

relacionadoscon el metabolismo de la dopamina.

Corno ya señalamos anteriormente, en el apartado de

cuestiones neurofisiológicas de la epilepsia, se desarrolla

actualmentela teoría del «kindling» (encendido).Concretamente,

y siguiendo a los autores últimamente señalados, la aparición de

la sintomatología psicótica en enfermos epilépticos del lóbulo

temporal, tras un largo periodo de intervalo, de 10 a 15 años

desde el comienzo de las crisis, podría ser explicada por ella.

El efecto «kindlinge incrementaría la duración, complejidad y

expansión de la actividad eléctrica, influyendo por otra parte

en la función neurotransmisora, lo que llevaría al desarrolle de

los trastornos psicopatológicos.Por consiquiente, se piensa que
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la carbañiacepinay otros antiepilépticos y sustancSaspodrían ser

útiles para el tratamiento de diversos síndromes neuropeiqulátrí-

ces —psicosis del lóbulo temporal, síndrome de abstinencia

alcohólica y, probablemente,psicosis naniacodepresiva—en los

que el mencionadomodelo «kindling» parece ofrecer una única

perspectiva para comprender el desarrollo progresivo y a largo

plazo de las manifestacionespsicopatológicam.

Finalmente, otros datos de interés patogénico los

aporta Heath (1982>, mediante la técnica de electrodos implan-

tados en profundidad. Ha demostrado que existe una alta cor-

relación entre la actividad de puntas cola región septal y la

conducta psicótica, independientemente de cuál sea el proceso

patológico responsable de esta última <esquizofrenia, epilepsia

O anormalidades estructurales>. Por otra parte, encuentraregis-

tros anómalosen los núcleos profundosdel lóbulo temporalduran-

te la conducta agresiva, sea cual sea el origen de ésta, e inclu-

so durante las crisis epilépticas. En definitiva, concluye Heath

en que, dadoque síntomasclínicos diferentes tienenun substrato

amatómico común, si bien un registro distinto, es lógico suponer

que tanto la epilepsia como la esquiEofrenia tienen un origen

metabólico, aunque con alteraciones bioquímicas diversas.

10.4. Psicoterapia y peicefármacos

Al margende que ~elapoyopsicoterapéutíco,individual
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y familiar, sea siempre aconsejabley, en ocasiones, imprescin-

dible dadas las restricciones de vida-y la sensaciónde ser

diferentes que a veces tienen estos enfermos, los trastornos

físicos derivados y/o asociadoscon la epilepsia se pueden

beneficiar también de los tratamientos psicofarniacológicos. Así,

como señala Rodríguez Ramos <1989>, mientras la psicoterapia

actúa sobre las relaciones interpersonales y el ajuste social,

el fármaco tendrá su mayor efecto sobre los síntomas y los

trastornos del humor. Por otra parte, el efecto y la duración de

los fárnacos y la psicoterapia también son distintos, así como

su momento de acción. Xarasu (1982) recoge diversos trabajos que

confirman la idea de una acción sinérgica positiva entre ambas

modalidades de tratamiento, Son muy interesantes, desde el punto

de vista de la psicoterapia, al margen de las técnicas de

orientación dinámica, la asist.ncia al epiléptico ante acon-

tecimientos vitales críticos <inicio de la escolaridad o de un

trabajo, enamoramiento, dejar la casa de los padres, matrimonio,

divorcio, paternidad, muerte de los padres, accidentes o

enfermedades importantes> y otras técnicas de control de crisis

y modificación de conducta (ver ‘rabia 34).

La utilización de fármacos peicétropes no es, por

supuesto, nada fácil, dado que tanto los antidepresivos triciclí-

cos o no triciclicos, como los inhibidores de la MAO y los

neurolépticos y las sales de litio, son convulsivantes <así como

otros medicamentos de use corriente en medicina general> (ver
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Tablas 35, 36 y 37).

La clasificación actual de antidepresivos se ha

ampliado con nuevos fármacos que no se incluyen entre los IMAO

y los tricíclicos. Estos nuevos antidepresivoshan mostrado en

diversos trabajos su escasezde efectos secundariosy algunas

ventajas terapéuticas> muestran menos efectos anticolinérgicos,

menos cardiotoxicidad y, en algunos casos, menos efecto convul—

sivante o incluso ausencia de crisis a dosis altas. con los

triciclicos se han encontrado convulsiones, tanto en casos de

sobredosis coso a dosis terapéuticas (Trimble, 1979). Las crisis

suelen aparecer a los pocos días de coméffzár el tratamiento o de

aumentar la dosis. Ha sido estudiada la capacidad de activación

del EEG en pacientes normales y epilépticos, y el incremento de

las anomalíaselectroencefalográfícas,que están en relación

directa con las dosis (Killoh, 1961).

En un recienteestudio, los fármacosquese presentaron

como mo convulsivógenos fueron el tryptófano y el trazodone

<Trimble, 1980>. Nosotroshemosutilizado, en el Hospital Insti-

tuto San José, la viloxazina, constatando su escasa acción

convulsívógena, a dosis débiles. En cualquier caso, ante la

utilización de fármacos antidepresivoshay que tener en cuenta

su posibilidad de disminución del umbral convulsivo, iniciando

el tratamientoa dosisbajasy aumentándolas paulatinamente hasta

llegar a las consideradascomo terapéuticas.
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TABLA 34

TEONICAS DE cONTROL ~n cRISIs Y MOOIPICAcIoN DE cONDUcTA

Técnicas personales

— condicionsmientoa estimulo
Babituación
Estimule inhibidor

— Modificación de conducta
Premio—castigo
Desensibilización

— .Etofeedbacku.
Producción de ritmos anticonvulsivantes
Producción de ritmos favorecedores de estímulos mentales
Positivos o anticonvulsivantes inespecificos
Reducción de descargas ERG anormales

— Relajación

— Hipnosis

— Peicoanélisis

Tad. — 5cdx$pue san <~»s~>.

TABLA 35
RIEsGO RELATIVO O! EXAOEP’CION DE cRIsIs

POR NEURoLEPTIoos Y AJfTIDRPRESIVo5

flrmacos Tipo de riesgo

Neurolépticos

— clorprosaaina Alto

— Perfenazinal

— Tiotixeno ¡ Moderado

— HaloPeridolj

— Tioridazinal

— pluzenazina ¡ sajo

— Molindona j

Antidepresivos

— Ttirepriminafl
— Nortriptilinal Moderado
— imipramina
— Litio

— Desipramina 1
— Doxepin ¡ sajo
— Alprazolsn ¡
— IMAO j

Td — asiEre? L. C’b~s (1555).
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TAELA 36

POTENcIa ~ONVUt5IV0 DE NEUROLEPTICOSY ANTIDEPRESIVOS

Paicolépticos Neurolépticos fenotiazines

Inducción crisis U Alifáticos
t Piperidinicas
t Piperazinacos

Butirofenonas
t Haloperidol

Difenil Sutil Piperidinas
t~ Pimocide

Peicoanalépticos 2.1 Timoldpticos Triciclicos

Inducción crisis U
IMAO

varios

4 Maprotilina
a Mianeerina
a L—Tryptof ano - -

Trazodone

?ad. — Ro4uLgsssSss ()~).

TABLA 37

CAPAcIDAD CON~ULSIVOGENA DE DIVERSOS FAAMACOS EN ~2DICINAGENERAL

lImacos

convulsiones

per se por abstinenciaBarbitúricos — X
iresure — X
Ripnóticos — x
Diacepéxidos — - 1
AfifetsIminas 1 —
Aninofilina 1 —
Cafeína 1 —
Neurolépticos 1 —
Triciclicos E —
IMAO E —
Litio sales x —
Belladona x —
flestisicos locales x —
Insulina E —
Fenilbutaaena E —
Mtibidticos E —
Antiparasitarios E —

1

/t

( 41

31-
s
t

¿y
‘1

1—s — 5d1ge. pase 11542).
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En cuanto a los neurolépticos, se utilizan fundamental-

mente en trastornos psicóticos, aunque- también se manejan en

diversos trastornos de conducta (impulsividad, eretismo, etc.>

y en el síndrome de descontrol.

La cloropromacina es el neiiroléptico más clásico y su

capacidad de disminución del umbral convulsivo está reconocida

por diversos estudios desde hace bastantes años. La utilización

de butirofenomasen este tipo de pacientestambiénda muestras

de aumento de crisis y de sincronización de la actividad EEG.

Tras la administración de los neurolépticos se aprecia sincroni-

zación de la actividad total, con incremento de las ondas lentas.

Para las fenotiacinas, butirofenonas y el pimocide hay referidos

estudios comparativos con el efecto convulsivante de la cloropro—

macina. Las conclusiones refieren alteraciones electroclinicas

similares a las de la cloropromacina, pero el umbral convulsivo

para la tioridacina resulta inferior que el conseguido por la

propia butirofemona (Pavig, 1962>.

En el caso del pimocide parece que se trata del

neuroléptico con menor capacidadconvulsivante (Meldrmn, 1975>.

La conclusión seria una mayor incidencia negativa sobre el urabral

convulsivo para la clorpromacina, menos intensa en butirofenonas

y fenotiazinas, y las modificaciones más leves en los casos de

tioridacina, fenotiazinas y pimocide.

IT>>
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Trimble <1978), basándose en quela amplia seguridad

que se atribuía al nomifensin <hoy retirado> podría estar en

relación con su capacidad agonista dopaminérgica, postuló una

relación entre esta capacidad y la facilitación de las psicosis

o de crisis comiciales (ver Figura 3).

—j

AGONISTAS ~TM

L-flopa
Ayosioatfina
Piribedil
Romlfeneln

Mf st ea in a
Cocaína

Oarbsmezapina
Otros Snticonvuleivantes

Fenotiatinas
Haloperidol
Pimozide

Otros bloqueantes
dopamin6rgicos

~621 Tendencia
epileptógena

nsj’. 1. aisii sustiscús sqcatstasy aátsvalnh. di 1. d.atas
y sentsci casles petcasi. y 1• epIl.psla (tesis—Tt*i. y tsldns,
±5~5>

Entre los ansioliticos hay que mencionar, principal-

mente, que la introducción del diacepara y clonacepam en el

•

Tendencia
peicótica
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tratamiento anticomicial ha permitido su amplia utilización y el

aprovechamientode sus menoresefectos secundarios,así como su

reconocido efecto ansiolitico. La última benzodiacepina claramen-

te antiepiléptica, el clobazam, se ha descrito no solamente como

un potente anticomicial en epilepsias graves, sino tambiéncomo

fármaco psicótropo en situaciones de ansiedad.

La utilización de los fármacosbetabloqueantescomo

ansioliticos en unos casos y agresoliticos en otros, ha comenzado

a generalizarse en los últimos años. En algunos casos se han

referido mejorías en pacientes epilépticos, tanto en la dis-

minución de la frecuencia de las crisis-o, incluso, control de

las ,aismas,como en la disminución de las conductas de tipo

agresivo. Aún es pronto para evaluar con estudios comparativos

adecuadoslas posibilidades de utilización de estos fármacosen

los pacientesepilépticos.

Las anfetaminas, utilizadas tradicionalmente para

contrarrestar el efecto sedativo de los anticomiciales más

clásicos, probablemente poseen una actividad anticonvullivante

por si mismas, pero con los nuevos antiepilépticoflh menos

sedantes, creemos que yA no se debe utilizar.

Las salesde litio utilizadas parala profilaxis de la

psicosis maniacodepresivay modernamentepara la profilaxis y

tratamiento de la depresión cíclica, pueden producir, entre sus
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efectos secundarioS,crisis y alteración de la función cognitiva,

por lo que su uso en el tratamiento de las complicacionespsi-

quiátricas en la epilepsia debe ser evitado cuandosea posible.
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CAPITULO III

ASPECTOS NEUROPSICOLOOICOS

DE LAS EPILEPSIAS



98

III. ASPECTOS NEUROPSICOLOGXCOSDE LAS EPILEPSIAS

Las alteraciones de la función cognitiva en la

epilepsia han sido observadas desde la antigUedad, habiendo

estado ligadas fundamentalmente al concepto de deterioro

epiléptico. Sin embargo, es a partir del siglo XIX cuando dicho

concepto de deterioro alcanza su pleno desarrollo, significando

la inevitabilidad del declive moral e intelectual de los enfennos

epilépticos. Por todo ello, abordaremos primeramente la evolución

histórica del concepto de deterioro epiléptico, pasando a

estudiar seguidamente el progreso en las técnicas de evaluación

de la función mental del paciente, desde la nera impresión

clínica global hasta la utilización de los sofisticados teste

neuropsicológicos actuales. Finalmente, analizaremos en prof un—

didad las variables epilépticas y neurológicas que influyen en

su estado mental.
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1. DETERIORO EPILEPTICO: SINOPSIS HISTÓRICA

La asociación de la epilepsia con un frecuente

deteriore intelectual, moral y social ha sido ampliamente

comentada desde la antiguedad. Temkin (1979> hace mención, en su

ya citada y famosa Enfermedad de la calda, a Aretaene <hacia el

siglo 1 de nuestra era>, quien manifestaba que los epilépticos

eran «lánguidos, apocados, estúpidos e insociables» ... y «lentos

para aprenderdebido a la torpeza de su entendimiento y de su

juicio». Pero es sobre todo a partir del siglo XIX cuando se

empieza a creer por amplios sectores, especialmente por los

psiquíatras, en la evolución frecuente e inevitable de los

enfermosepilépticos hacia el estadode deterioro mental, y todo

ello sobreuna basehereditaria. El origen de estepunto de vista

se encuentra,en gran medida, en la teoría de la degeneracióndel

francés BenedictoAgustín )dorel <1857>. Hay quetener en cuenta,

para comprender su teoría, que durante todo el siglo XIX y gran

parte del siglo XX la epilepsia ha sido considerada como una de

las enfermedades mentales más importantes y clasificada, por

tanto, dentro de ellas. Por otra parte, durante el siglo XIX se

establecieron dos teorías opuestas sobre la naturaleza de dichas

enfermedades,que pasamosa considerar por su influencia sobre

la enfermedadepiléptica.

Por un lado, siguiendo la tendencia hacia la sis—
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tematización propia del siglo XVIII, los trastornos mentales se

consideraban como numerosos, discretos, específicos y de

diferentes especies. Antes del nacimiento de las especialidades,

Pinel clasificaba a la epilepsia como una «neurosis» <para él,

unaenfermedadfuncional del sistema nervioso> junto conel asma,

la tos ferina, el ilio, el tétanos, las rabias y las neuralgias.

Después Kraepelin, el primer sistematizador de las enfermedades

psiquiátricas, distinguía en 1923, en la octave edición de su

influyente tratado, tres grandes categorías: demencia precoz y

parafrenias, enfermedad epiléptica y enfermedad maniaco—depresi-

va. AdemAs, separaba claramente las diversas formas «sintomáti-

cas» de epilepsia, causadas por diversas enfermedades cerebrales

importantes, lesiones, tumores, intoxicaciones y enfermedades

degenerativas, de la epilepsia «genuina», de origen desconocido

y etiología no aclarada. Esta epilepsia genuina sería propiamente

una enfermedad peiquiátrica que, incluso, podría manifestarse en

ausenciade convulsionespor una sintomatología psíquica que él

denominaba «equivalentes», término sinónimo de nuestra moderna

epilepsia del lóbulo temporal, Concretamente, Kraepelin hizo un

magnífica descripción de los estados crepusculares <estados de

disminución de la conciencia, con ansiedad, irritabilidad y, en

ocasiones, delirio sobre todo de tipo religioso o de grandeza,

de unaduración limitada, entre varias horas y una o dos semanas

como máximo). Describió también los estados disfóricos o

modificaciones del estado de ánimo de escasaduración, desde

varias horasa uno o dos días, sin factores externosprecipitan—
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tes. El paciente podía experimentar excitación sexual, real.

carácter, irritabilidad, agresividad, inquietud o depresión.

La visión opuesta sobre los trastornos mentales la

constituía la teoría unitaria. Existiría un solo trastorno, pero

con varios grados de severidad. Su evolución seria progresiva,

desde un comienzo con síntomas que podríamos llamar «neuróticos»,

hasta llegar a la confusión y, finalmente, la demencia. H.

Neumann (1859> promulgó esta visión en Alemania y fue secundado

en Inglaterra por su contemporáneo Hughlings Jackson <i839~19l1),

quien abogaba por un ordenamiento de las enfermedades mentales

de acuerdo con el grado de disolución de las funciones del

sistema nervioso (Stengel, 1963). Dentro del concepto unitario,

la epilepsia era considerada como un fenómeno regresivo o como

uno de disolución, debido a la desinhibición de los centros

nerviosos superiores. Pero el más próximo aliado de la teoría

unitaria fue Morel (1809—1987>, quien elaboré la ya mencionada

teoría de la degeneraciónde la enfermedad mental, la cual

incluía a la epilepsia. Como sefiala Pichot <1983), Motel admitía

que en el ser humano los estados de salud y enfermedad obedecían

a las mismas leyes que rigen para cualquier especie animada,

Distinguía cuidadosament’eentrevariacionesnaturalesy mórbidas.

Las variacionesnaturales -como las ratas humanas,por ejemplo—

podrían reproducirseindefinidamente,mientrasque las variacio-

nes mórbidas obedecerían a causas exógenas múltiples, de indele

física, social o psicológica y llevarían, en un plazo más o menos
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largo, a la esterilidad; Ponía cono ejemplo de estas últimas el

papel desempeñado por el alcohol en la degeneración del pueblo

sueco, la influencia operada por el opio en China, la consan-

guinidad entre los colonos portugueses de Macao y sus numerosas

investigaciones personales acerca del cretinismo en Suiza y la

región de Nancy. Para él, las degeneraciones serían variaciones

mórbidas transmitidas por la herencia, agravadas de generación

en generación y manifestadas a través de anomalías físicas —los

estigmas- y anomalías psíquicas. Concretamente, en el caso de los

trastornos psíquicos, la enfermedad seria el resultado de una

tensión degenerativa progresiva que se transmitiría de una

generaciónaotra y cuyasmanifestacionesclínicas se harían cada

vez mAs aparentes hasta llegar a la idiocia, en que dicha

tendencia desaparecería. La evidencia de esta degeneración podría

ser encontrada no sólo en la enfermedad mental franca, sino

también en la debilidad de carácter, efectos morales, epilepsia

y deficiencia mental. Existirían, ademAs, signos físicos

identificables de la degeneración, particularmente en la

formación de las orejas. Incluso para Cesare Lombroso (1836—

1909). la epilepsia seria el lazo unitario entre el inbécil moral

y el criminal. Todos los criminales natos Serian epilépticos,

aunque no todos los epilépticos hubieran nacido criminales.

Lombroso estaba impresionado por la historia de Misdea, un joven

soldado de veintiún años afecto de crisis epilépticas y que, sin

motivo aparente, maté a ocho hombres, cayendo después en un

estadode sueñoprofundo del que despertó12 horas mAs tarde sin
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apenas recordar nada, También algunos epfermofi epilépticos

podrían ser considerados hombres geniales. (entre otros, Napoleón,

H¡ndel, Dostoievski), tomando como fundamento de ello el hecho

de que las investigaciones sobre la epilepsia ya habían demostra-

do que era una irritación localizada Cfl el c6rtex cerebral, sobre

una base degenerativa. Por tanto, se podía concluir, segiTh él,

que la creatividad del genio era «una forma de psicosis degenera-

tiva pertenecientea la familia de las afeccionesepilépticas>.

Las consecuenciasde la erróneateoría de Hotel fueron

muy negativaspara la epilepsia. La enfermedadquedógrabadacon

un horrible estigma. Los epilépticos serian vistos durante años

como seres abominables, violentos, locos e incluso posibles

criminales, Por otra parte, tendrían un determinado «carácter

epiléptico», sobre todo irritabilidad y agresividad que, aun en

ausenciade crisis, permitirla hacer un diagnóstico de epilepsia

«larvada» o «enmascarada».Ya señalamos más atrás que las

primeras teorías sobre la «personalidadepiléptica» nevaban su

influjo, Como indicó Fenton (1983>, fue a partir de 1900

aproximadamente cuando el término «carácter epiléptico» adquirió

el significado especifico que ha llegado a tener: gente conside-

rada rara, con frecuentesy profundos trastornos del estado de

Animo, de las actitudes y de la conducta, siguiendouna tendencia

inevitable hacia el deterioro.

¡maudablemente, son las aportaciones de la neurología
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las que han conformado nuestra visión moderna do entender la

(4’ epilepsia y, por tanto, el llamado deterioro epiléptico. Con una

excepción, la del psiquiatra Hans Berger, quien en 1929 publicó

la primera investigación sobre el electroencefalograma (EEC)

<Gloor, 1974>. en los aspectos teóricos y filosóficos sobre

Los neurólogos, al contrario que los psiquíatras, no

naturaleza de la enfermedad, sino en el detallado análisis de

crisis epilépticas, el conocimiento fisiológico del sistema

y las relaciones entre el tipo de crisis y la patología

cerebral. Por otra parte, tampoco tenían interés en los problemas

psicológicos y psiquiátricos de los enfermos, ya que en su medio

de trabajo <consultas externas, unidades de Neurología, consulta
e

privada, laboratorio de investigación> no solían encontrar dichae4\ ,~ patología. Autores como Russel Reynolds (1861> y Gowers (1907>

no aceptaban completamente la teoría degenerativa de Morel y

encontraban normales a un alto porcentajede sus epilépticos. De

todas fornas, cono sef~alan Brown y Reynolds (1981), Gowers, en

su clásico libro La epilepsia y etras enfermedades convulsivas

crónicas (1881>, basado en el estudio de la forma 4cidiopática»

o, cono él escribió, «funcional» de la epilepsia, relata los

siguiente:

‘El estado mental de los epilépticos, como es bien
conocido, presenta frecuentementedeterioros y ello
constituye una de las consecuenciasmás temidasde la
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enfermedad y, a menudo, la más seria. En su forma más

leve, existe únicamente un defecto de memoria, espe-
cialmente para las adquiaiciones recientes. En el

grado más severo, existe una mayor afectación de la

potencia mental, debilitamiento de la capacidad para
la atención y. a menudo, un control mental defectuoso.

Una inquietud maliciosa e irritabilidad en la infancia
pueden llegar a convertirse en vicios e, incluso, en

tendencias criminales en la vida adulta. Todos los

grados de defecto intelectual, hasta la imbecilidad,
pueden encontrarse asociados”.

Cono indica Temkin (1979>, la aportación de mayor

importancia fue la de Hughlings Jac)cson (1835-1911>, el primer

y más importante epileptólogo. Jacksom estaba más interesado en

estudiar la fisiopatología de las cri8is epilépticas que su

pronóstico. Y a él debemos la primera definición científica de

lo que la epilepsia es: «Una descarga ocasional, súbita,

excesiva, rápida y localizada de la substancia gris». La causa

estaría en una defectuosa nutrición de las células, pensamiento

similar al de Hipócrates. Para él, el objetivo inmediato del

epileptólogo seria conocer la etiología y localizar el punto de

origen de la descarga epiléptica. flescribió la epilepsia focal

cortical, todavía llanaAa jacksoniana (modernamente, «crisis

epilépticas parciales del tipo somatomotor con marcha jacksonia-

na») y las crisis uncinadas. Actualmente, las crisis uncinadas

designan a las «crisis de la epilepsia uncinada., con sintomato-

logía variable y localización en la parte anteromedial del lóbulo

temporal y, más particularmente, en el uncus de la circunvolución
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hipocámpica. Se manifiestan por lo general, aunque no necesaria-

mente, por síntomas elementales o complejos olfatorios (ilusiones

o alucinaciones) aislados o combinados con otros síntomas, sobre

todo obnubilación de conciencia asociada con estados de ensueño.

Jackson hizo una excelente descripción de todo este cuadro y,

ademAs, llamó la atención sobre el origen focal de numerosas

manifestaciones clínicas de tipo psíquico. Inicialmente, toda la

sintomatología psíquica del paciente la describía como un «estado

de ensuefio~: («dreaming state~fl, pero al demostrarse en las

autopsias las lesiones mencionadas en el lóbulo temporal y

aparecer, al mismo tiempo, sensaciones olfatorias o movimientos

gustativos, con o sin automatismos mentales, comenzó a hablar del

«grupo uncinado de ataques epilépticos».

La evolución en el cambio de opinión sobre la vieja

idea del frecuente e inevitable deterioro en la epilepsia ha

consistido en un lento procesoque recibió su principal impulso

de los estudios de Lennoz <1942>, quien demostró que las dos

terceras partes de los epilépticos son mentalmente normales, una

visión que ha sido confirmada -como ya señalamos anteriormente—

por Pond y Bidwell (1960), Graban y Rutter (1968), así como por

otros investigadoresepidemiológicosposteriores,

El comienzode la era moderna para los enfermos con

epilepsia está ligado al desarrollo científico del EEG, en la

primera mitad de nuestro siglo. cono ya mencionamos anterior-
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mente, fue Nana Bergor quien realizó el crvcial descubrimiento

y publicó sus observacionessobreél en 1929. Con ello proporcio-

nó un valioso instrumento para efectuar la distinción entre la

epilepsia y otros procesos, y mostró una prueba visual de las

teorías de Jatkson. Por todo ello, las observacionesde este

último fueron reafirmadaspor las escuelasde Harvard (Lennox y

Gibbs) yt4ontreal (Jasper,EricsonyPenfield). Sus investigacio-

nes se centraron, sobre todo, en el estudio de las correlaciones

electroclinicas. La localización en el cerebrode las descargas

epilépticas y la asociacióncon determinadaslesiones seria lo

más importantepara determinar el tipo de crisis, sobre todo el

de las auras o tipos de comienzo. Hitos importantes en la

comprensión científica de la epilepsia fueron, entre otras, las

siguientes obras: el Atlas de electroencefalografía, por F.A. y

E.L. Gibbs (1952); Epilepsia y anatomía funcional del cerebro

humano, de Penficíd y Jasper (1954), que trataban detalladamente

la neuroanatomia y neurocirugía de la epilepsia~ y el gran libro

que William LennQx publicó en 1960, Epilepsia y cuadres relacio-

nados, compendio de una vida dedicada al estudio de la enferme-

dad. Por otra parte, como ya seftslamos más atrás, se debe al

impulso de Benn Gastaut, el eminente epileptólogo francés, la

primera «Clasificación Internacional de las Crisis Epilépticas»,

adoptada en Viena en 1965 y modificada superficialmente en New

York en 1969. Está basada en los siguientes criterios: tipo

clínico de crisis, tipo de modificación de EEG durante las

crisis, EEQ intercriticO, substrato anatómicO, etiología y edad.
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Posteriormente, esta clasificación fue modificada en Kyoto en

1981. También, como resultado de los hallazgos electroencefalo-

gráficos característicos, la forma de epilepsia estudiada

sistemáticamente por Jacksom (los «estados de ensueño» o «las

crisis uncinadas») fue redescubierta por Gibbs y Lennox en 1937,

dándole el nombre de «epilepsia psiconotora», concepto anterior

al de nuestra «epilepsia del lóbulo temporal». Fueron Gastaut y

sus colaboradores de Marsella quienes, entre 1951 y 1953,

demostraron experimentalmente el origen temporolimbico («rinence—

fálico») de las crisis psicomotoras, sefialando la esclerosis

temporal medial como su substrato neuropatológico. Hasta las

investigaciones de Gastaut, el tipo de epilepsia conocida como

«idiopática», «esencial», «crónica» o «genuina» habla sido

opuesto sistemáticamente al tipo «sintomático», con crisis

claramente relacionadas con infecciones, trastornos tóxicos,

tumores, abscesos o cicatrices secundarias a procesos vasculares

traumáticos. Duranteel siglo XIX, comoya indicamos anteriormen-

te, se habla informado repetidamente que la esclerosis difusa

hemisférica, afectando predomimantementea la zona medial del

lóbulo temporal y a las estructuras limbicas próximas, seria la

lesión específica de la epilepsia «idiopática». Las investigacio-

nes de Gastaut (1954 y 1955) concluían en que los epilépticos

idiopáticos de los asilos psiquiátricos habían sufrido, en

realidad, de epilepsia psicomotora o del lóbulo temporal.

Posteriormente demostró que existe una mayor incidencia de

epilépticos del lóbulo temporalentre los enfermos instituciona-
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lizados y que muchos presentan, además, determinados rasgos

intercriticOs alrededor de 2/3 hipoactividad psicomotora o

viscosidad, impulsividad paroxística manifestada en brotes

violentos de agresividada la mínimaprovocacióny modelo EEG con

hipoexcitabilidad; menos de 1/4 de los pacientespresentabanun

nivel de actividad normal, permanenteirritabilidad sin brotes

violentos y un modelo de LEO más e menos marcado por una

hiperexcitabilidad neuronal. Por otra parte, Gastauty Collomb

(1954) realizaron un estudio completo sobre la conductasexual.

Su hallazgo más significativo fue la existencia de una hiposexua—

lidad global crónica en la mayoríade los pacientesconepilepsia

paicomotora. Sin embargo,esto. pacientes, durante sus crisis,

podían presentar en raros casos manifestacionesparoxísticas

sexualesde tres tipos: priapismo asociadoa pérdida de concien-

cia y amnesia;episodios de excitación sexual, con concienciay

memoria mantenidas, como reacción a crisis con sensaciones

genitales anormales; más raramente, episodios de excitación

sexualgv., a veces, originabanalteracionessexualesacompañadas

de pérdida de conciencia y amnesia, en el curso de ciertos

ataquespsicOmOtOres,o posteriormentea ellos. Estos rasgosno

estaríanen contradicción con los hallazgos psicopatOlógicOsde

los psiquíatras, ya qúe estaban observados Cfi loe mismos

pacientes.

Los epilépticos idiopáticOs modernosserian, de acuerdo

con Lennox, penficid y Gastaut, neurológica y psiquiáttical5ente
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sanos, con un trastorno genético-metabólico de curso benigno y

sin requerir hospitalización. Finalmente, habría que añadir aquí

la posible existencia de un síndrome especial de la epilepsia del

lóbulo temporal, ya descrito al hablar de la «personalidad

epiléptica» y que daría a estos enfermos lo que se ha denominado

su «peculiaridad psiconotora»,

Con Guerrant y col. (1962), podemos concluir que loe

cambios nentales descritos en la epilepsia durante el presente

siglo, han ido pasando por sucesivas etapas, tal y cono se indica

en las tablas 38 y 39. Se puedeobservarcómo la antigua idea de

que la epilepsia se asociaba de fo~~~~frecuente y, quizás,

Inevitable con el deterioro mental, ha dado pasogradualmenteal

concepto de rasgosespecíficosde la p~sonalidad. Este último

concepto,aev vez, ha sido seguidopor otro dominanteen la época

de la revisión de Guerrant y todavía muy extendido entre

nosotros, de que la mayoría de los pacientes epilépticos son

normales psiquiátricamente, pero que aquellos que presentan

lesión cerebral y epilepsia psicomotorm <epilepsia del lóbulo

temporal> parecen ser especialmente vulnerables a los trastornos

p~tqwiátrtcos.

Sorprendentemente, la epilepsia ha continuado con—

sideréndose como una enfermedad mental hasta hace sólo unos años.

En la «Clasificación Internacional de Enfermedades», cuya novena

revisión (CIE-9) apareció en 1979, la epilepsia ya mo aparece
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como una enfermedadmental. Loe estados crepuscularesy con-

fusionales epilépticos se describen dentro de las psicosis

orgánicastransitorias y las psicosis epilépticas crónicasy 105

estadosdemencialesquepuedenapareceren la epilepsia, de forma

TABLA 35

EvoLuczoN IlIsTORIcA ox tos coNcErros scan tos
EN LA EP!Lb’n

,

cAMBIOs ~«NTAL!5

Pasea Techas

— periodo del deterioroepiléptico Saete 1900

— periodo del carácter epiléptico De 1900 a 1930

— Periodo da 1. normalidad Desde 1930

— periodo de l. peculiaridad peicceotora Desde 1948

*4. —euen*at y col. (1562>.

TABLA 39

fl5U141N DE WC PERíODOS DE NORMALIDAD Y PEcULIARIDAD PsIcoMOTORA

¶c..da — ousnat y ccl. 11562>.

1. La «avería de los epilépticos tienen uft personalidad y un intelecto
normal: no existe un carácter epiléptico especificoni ningún estigma
físico en la epilepsia.

2. Los defectos en la personalidad o en el intelecto, salvo en los epi-
lépticos psicecotores, son debidos a uno e a. de los siguientes f.c
torees
e> Enfermedad estructural cerebral.
b) crisis incontroladas
o) MedicaDSfltOS antiepilépticos.
d> Reacción peicológin ante el rechazo social y familiar.

3, La sitad o más de los epilépticos peicersototespresentan severos
trastornos psiquiátricos de diversos tipos.
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secundaria a lesiones cerebrales, se descril2en dentro del grupo

de las psicosis orgánicas crónicas.

Podríamosresumir, en definitiva, que la posibilidad

de que los epilépticos padezcan serias complicaciones psiquiá-

tricas dependerá principalmente de la existencia de lesiones ce-

rebrales, focales o difusas, asociadascon muchos tipos de cri-

sis, especialmenteataquesparciales o focales, cono de hecho

ocurre con los pacientes más institucionalizados, con diversos

grados de subnornalidad y defecto neurológico. Se puede concluir,

también, que la idea de la degeneraciónprogresiva del enfermo

epiléptico, que le llevaría inevitablementea la psicosis o a la

demencia, ha desaparecido. Como ya mencionamos anteriormente,

desde los estudios de Lennox, en 1942, confirmados por otros

estudios epideniológicos modernos, sabemos que al menos las dos

terceras partes de los epilépticos son mentalmente normales. Lo

mismo que, en gran parte, ha sucedido con la idea de una persona-

lidad previa a la epilepsia. Sin embargo, como señalan Brown y

Reynolds <1981>, existe la impresión de que el deterioro de la

función cognitiva puede ocurrir con el tiempo en una cierta pro-

porción de pacientesepilépticos y lo mismo que en el caso de las

complicaciones psiquiátricas, han sido expresados diferentes

puntes de vista sobre la relativa importancia de los factores que

pueden influir y que más adelante describiremos: la herencia, el

daño cerebral, las crisis, el tratamientO antiepiléptico y

circunstancias psicosociales <Lennox, 1942; Lennox y LennOx,

1960; Pond,1961; Guerrantycol.,1962; Rodin,1968; Lishrnaul,1978)’
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2. METODOLOGíASUTILIZADAS PARA LA EVALUACION DE LA FU14CION IN-ET
1 w
74 477 m
370 477 l
S
BT


TELECTUAL EN LAS EPILEPSIAS

2.1. Introducción

La evaluación adecuada del deterioro cognitivo en la

epilepsia ha estado tradicionalmente dificultada o impedida por

la realización de estudios anecdóticos o no controlados, general-

mente realizados en pacientes institucionalizados o con lesión

cerebral. El punto de vista aceptado en cada época ha sido mol-

deado tanto por los métodos de investigación disponibles como por

los cambios en las actitudes o prejuicios sociales. Por otra

parte, las interacciones que hemos analizado en el apartado

anterior entre epilepsia y a) función cognitiva o b) personali-

dad, se convierten en áreasseparadasde investigación solamente

por el desarrollo de los teste psicológicos pertinentes. Por

tanto, la historia del deterioro o demencia epiléptica ha seguido

fielmente a la de la psicometría y cualquier revisión sobre el

tema debeincluir tambiénel estudio de los apropiados instrumen-

tos de investigación.

Como indican Brown y Reynolds (1901), fue Galton, en

1883, quien desarrolló la noción de que las habilidades humanas

podían ser cuantificadas de forma separada y su medida servir

para comparar a los individuos. Éí estaba interesado en medir las

habilidades sensoriales finas, tales como la agudeza visual o
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auditiva, así como la destreza motora, ya que pensaba que cuanto

más finamente 55 desarrollaran las facultades perceptivas, mayor

seria la inteligencia. Sin embargo, como señalaron reman y

Metrilí (1960>, no fue hasta 1905 cuando Binet y Simon realizaron

el primer test de habilidades diseñado para separar a aquellos

con necesidad de educación especial. Se puede considerar, en

lineas generales, que hasta los últimos años cincuenta el

objetivo usual de valoración intelectual en la epilepsia fue el

cociente intelectual (CI) con el test de Binet y Sinon o con la

revisión de Teman ?4errill y, más tarde, con la escala de

Wechsler (WAIS, WISC y WPPSI>. Inicialmente se hicieron intentos

para demostrar el deterioro en los epii6pticos, pero pronto se

encontraron con que los resultados fluctuaban ampliamente;

algunos se deterioraban y otros mejoraban intelectualmente. Los

esfuerzos se dirigieron entonces a la identificación de los

factores que se asociaban con el deterioro o con la mejoría en

los enfermoS: etiología, edad de comienzo, frecuencia de crisis,

factores páicosociales y posibles anomalías EEG intercríticas.

>lodemnamente, las medidas psicométricas utilizadas han

evolucionado con el cambio del foco de las investigaciones. La

evaluación global del deterioro cognitivo mediante el CI ha

dejado paso a la evaluación de las funciones neuropsicológicés

de forma individualizada (por ejemplo, memoria, atención, etc.)

mediante la utilización de las baterías meuropeicológicas.
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2.2. Evaluación global

Cono ya señalamosanteriormente,hasta la cuantifica-

ción de la función intelectual utilizando tests estandarizados

de inteligemcia,la información sobre el deterioro cognitivo en

la epilepsia era meramenteclínica y pocos autoresdabancifras

precisa de evaluación. Los trabajos de referencia para casi

todos los autores modernos son los de Reynolds (1861), para quien

un 61% de sus pacientes presentaban algtn grado de deterioro de

la función mental, y los de Lemnoz <1942) y Lennox y Iannox

(1960). Este autor, en su primer trabajo, revisé clinicam.mte el

estado mental de 1.905 epilépticos, basado en la informati4n que

le facilitaron los miembros de la Asociación Americana de Neure-

logia y de la Asociación para la Investigación de las Enfer-

medadesNerviosas y Mentales. La distribución de los diversos

porcentajesde nivel mental puede verseen la tabla 40.

tABLA 40

ESTADO MENTAL U 1,105 pAcznTEs EPILEPTzOos

superior al normal 2%

Normal 62%

LigerAmOte rsdueido 22%

Claramente reducIdo 12%

txcesivasente reducido 2%

Tta —tan y lan (1040>.
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Se puede apreciar que dos tercios• fueron considerados

normales y un séptimo claramente subnormal. En los grupos

«claramente» y «excesivamente» deteriorados, la epilepsia

sintomática fue tres veces más común que la epilepsia idiopática

y esta diferencia aumentó ocho veces en el grupo «excesivamente»

deteriorado considerado aisladamente, en el cual, además, los

varones fueron dos veces más que las mujeres. Aparte de las

enfermedades orgánicas del sistema nervioso, otros factores que

resultaron relacionados con la disminución del nivel mental

fueron: la duración de la epilepsia <al menos en los quince

primeros años), el número total de crisis de gran mal <la

frecuencia de crisis no fue analizada> y el tipo de crisis. En

este último sentido, la proporción de pacientes con afectación

mental fue menor con pequeño mal solo <11%), aumentando con gran

mal solo, con la combinación gran mal y pequeño mal y alcanzando

el máximo con crisis psi.comotoras solas o combinadas con otras

crisis (37,6%). Lennox consideró también que la medicación

antiepiléptica era un factor importante, aunque no la analizó,

recomendando un estudio más detenido.

Aunque Lennox era consciente de las limitaciones de su

impresionante estudio, sobre todo por el sesgo que podían suponer

las fuentes de referencia de pacientes, el conjunto de su trabajo

fue razonablemente bien verificado en su última investigación

psicométrica sobre 400 adultos epilépticos, en colaboración con

Colltns (1951> (ver también tennox y Lennox, 1960>. Utilizando
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la escala para adultos de Wechsler <WAIS), encontraron que el CI

era significativamente mayor en los pacientes procedentes de la

clínica privada que en los que provenían de hospitales generales

o de veteranos. Ello era debido a la mayor proporción entre estos

últimos de epilepsias orgánicas, si bien esta notable influencia

de las lesiones orgánicas fue claramente apreciada incluso entre

loe pacientes de la práctica privada (ver tabla 41). 21 resto de

los factores incluidos en el primer estudio de Lenmox fueron de

nuevo apreciados, con la excepción de que sólo los pacientes con

crisis peicomOtOras parecían funcionar relativamente mejor y con

el adicional hallazgo de que el comienzo temprano de la epilepsia

suponía un peor pronóstico para la función mental,

?MLA 41

o. y • DE PAcIENTES EPILEPflOO5 n LA pncnca ntIvADA

______— n — —

L
c.í. Verbal

0.!. Kaniwlétivo

O.!. ?ot&2.
a

tasda — 1a y Lenas (t*50>.

‘4
3

110.9

109.3

111,2

onail

‘9Li9,95. 1
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U’
Otro interesante estudio sobre el CI en la epilepsia

A’ es el. de Rodin <1968). Este autor, en una investigación sobre 56
[1

pacientes adolescentes o adultos ambulatorios, encontró una1~ 4
ligera pero significativa caída en los CI verbal y manipulatívo

al retestar con el WA!s después de intervalos que oscilaban entre

cinco y nueve años. Pacientes con un CI inicial alto mostraban

frecuentemente una caída. El CI nanipulativo estaba más afectado

que el CI verbal y parecía estar influenciado por la frecuencia

de las crisis, tendiendo a aumentar si el paciente Seguía una

remisión de al menos dos años. Otros factores que parecían estar

relacionados con una caída del CI eran los siguientes: número de

diferentes tipos de crisis en el mismo paciente, rasgos orgánicos

en los tests psicológicos, influencias socioambientaíes adversas

y amplitud del EEG de fondo. Observó también una clara influencia

de la edad de comienzo de las crisis en el CI total inicial. Así,
con un comienzo antes de los 3 años, la media del ci fue de 84.8;

entre los 4 y los 12 años fue de 90.4; y entre los 13 y los 27

años era de 101.3.

Muy interesante también, como aproximación al problema

del deterioro intelectual, es el estudio de la prevalencia de las

crisis epilépticas en poblaciones con retraso mental. Las

investigaciones epidemiológicas sugieren que entre un 3 y un 6
por ciento de niños con CI entre 50 y 70 sufren epilepsia <Rutter

y col., 1970; Peclcham, 1974). Corbett (1991), en su excelente
9

aportación al tema, encuentra que con un CI por debajo de 50 la

,1

1’
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incidencia de crisis aumenta considerablemente en relación con

el grado de afectación intelectual y, presumiblenente, con el

porcentaje de daño cerebral, alcanzando un máximo del 50 por

ciento en aquellos con uncí de 20 o menor. Igualmente se produce

esta asociación en relación con la edad, de tal forma que los

niños más jóvenes con lesión cerebral son los que tienen más alta

incidencia de epilepsia.

Como resumen de los trabajos realizados sobre la

afectación intelectual global en la epilepsia, se pueden extraer,

siguiendo a Brown y Rsynolds (1981>, las siguientes conclusiones;

1. Existe una escasez de estudios bien controlados,

realizados a largo término y sobre poblaciones representativas

<mo sesgadas por la institucionalización o el daño cerebral

asociado).

2. Aproximadamente dos tercios de epilépticos presentan

estados mentales normales.

3. Los pacientes con una base orgánica cerebral en su

epilepsia tienen una sig’nificativa disminución de su CI, debido

a la patología cerebral subyacente.

4. En las poblaciones de deficientes mentales en-

contramos un incremento en la prevalencia de epilepsia en
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relación con el grado de deterioro intelectual, quizás reflejando

así la severidad del daño cerebral.

5. La inteligencia de los pacientes con epilepsia

idiopática cae dentro del rango normal establecido, pero existe

evidencia en algunos estudios de una ligera disminución del CI

en comparación con controles normales.

6. Algunos estudios sugieren que cuanto más temprano

es el comienzo de la epile~sía, peor es el pronóstico de la

función mental.

7. La repetición de las pruebas psicométricas en

pacientes epilépticos muestra un notable grado de fluctuación en

las medidas do la inteligencia, tanto hacia arriba cono hacia

abajo, en comparación con la población normal.

8. Varios estudios indican un discreto mayor deterioro

en la inteligencia media en relación con la duración de las

crisis, también con una discreta mayor afectación del CI

manipulativo. Existe, además, alguna evidencia de que es más

probable que esto ocurra en pacientes con epilepsia orgánica.

Por su parte, Trimble y Thompson <1986), en su revisión

del tema, concluyen también en que la mayoría de los estudios

realizados utilizando tests que valoran estrictamente el CI en
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grupos no selectivos indican que el CI medio de los pacientes

epilépticos está probablemente dentro o justo por debajo de los

niveles normales, salvo cuando la epilepsia se asocia con una

clara enfermedad neurológica o daño cerebral, aunque los niveles

más bajos de CI tienden a estar más representados. Maden,

igualmente, que la mayor parte de estos estudios iniciales acusan

una pobre documentación de las variables epilépticas más

importantes para la evaluación del deterioro.

2.3. Evaluación neuropsicológica

Como ya hemos indicado anteriormente, los estudios

sobre el déficit intelectual global en la epilepsia mediante la

realización estricta del Ci han dejado paso en la actualidad al

estudio de los d4ficits cogmitivos focales e selectivos, mediante

el uso de baterías de teste que miden de forma singular las

funciones neuropsicológicas. Por ello, analizaremos primero la

importancia que ha adquirido la neuropsicologia, así como sus

interesantes y prometedoras relaciones con la psiquiatría.

Después estudiaremos todo lo relativo a la exploración neuropsi-

cológica de las epilepsias.

2.3.1. La neurepeicologia en la actualidad

La neuropeicologia es la disciplina científica que se
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ocupa del, estudio de las relaciones entre el cerebro y la

conducta. Su crecimiento durante el último cuarto de siglo se

refleja en los centenares de publicaciones que aparecen anual-

mente, así como en el desarrollo de numerosas revistas especiali-

zadas y de la Sociedad Internacional de Neuropsicologia, que

agrupa en la actualidad a más de 2.000 miembros. Este crecimiento

se ha traducido en un considerable incremento de comunicaciones

neuropsicológicas en reuniones científicas para psicólogos,

psiquíatras, neurólogos y neurolingUistas. incluso en otras

reuniones científicas concernientes con diversas especialidades

médicas <por ejemplo: diabetologia, nefrologia, cardiologia,

oncología, neumologia y enfermedades infecciosas).

El desarrollo de la neuropsicologia no ha sido

fortuito. Así, como señalan Grant y Adama <1986>, en el campo de

las ciencias médicas ha sido impulsado por las investigaciones

en las neurociencias básicas, los avances clínicos en dichas

neurociencias <neurología, neurocirugía, neurorradiologia), el

crecimiento de la psiquiatría biológica y la redefinición de la

vieja noción psicosomática, que ha llevado actualmente a plantear

la relación cuerpo-mente en términos cognitivo-conductuales.

Todos estos cambios han sido sustancialmentemoldeadosgracias

a las interaccionescon la psicología <clínica, experimental y

del desarrollo).

Las investigaciones en las neurociencias básicas han
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aportado la descripción estructural y funcional de un gran número

de neurotranamisores, receptores y sus respectivos mecanismos de

regulación; avances en la biología molecular que son muy

importantes para comprender la actividad neural; progreso. en

meuroanatomia, meurobiofisica y electrofisiología asistida por

computadora que, en conjunto, nos van acercando poco a poco a la

utopia de comprender cómo los cambios moleculares en el cerebro

se traducen en pensamientos, sentimientos y actos.

Las disciplinas clínicas enraizadas en las neurocien—

cias han experimentado también importantes avances, como pueden

ser el mapa del marcador de DNA unido al gen de la enfermedad de

Huntingston’s o el descubrimiento de un tratamiento efectivo para

la deficiencia en dopamina de la enfe±sedad de parkinson. Si

alguno de los componentes del síndrome que llamamos esquizofrenia

estuviera en realidad relacionado con un exceso en la actividad

de la dopsmima mesolimbica, se podrían aliviar los síntomas de

esta incapacitante psicosis. Se piensa, igualmente, que algunos

tipos de demencias en los ancianos pueden estar relacionados con

déficits en el sistema colinérgico, lo cual podría conducir a

procedimientos farmacológicos efectivos basados en la estimula-

ción de los circuitos colinérgicos que permanecieran intactos.
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2.3.2. El modelo neurepsicelégico de Luna

Uno de los creadores de la nuropeicologia, Luna, ha

elaborado durante cerca de cuarenta años de trabajo creativo, una

teoría comprensivasobre el funcionamiento del cerebro humano.

Su investigacióntiene un enormeinterés, no sólo desdeel punto

da vista práctico y clínico, sino también desde el punto de vista

especulativo, al haber creado una doctrina científica basada

sobre la «verdadera estructura de las bases neurales de los

procesos psicológicos» (Luna y Majovski, 1S77). Así, en su obra

básica, El cerebro en acción <1974), Luna afirma que «les

procesos mentales humanos son sistemas funcionales complejos y

que no están localizados en áreas estrictas, circunscritas del

cerebro, sino que tienen lugar a través de la participación de

grupos de estructuras cerebrales que trabajan concretamente, cada

unade las cualesefectúasu particular aportacióna la organiza-

ción de este sistema funcional». O, de otra forma, como señala

el propio autor, «los procesos mentales humanos son complejos

sistemas funcionales que vinculan la acción combinada de áreas

individuales del cerebro». Por todo ello, además de describir los

sistemas funcionales, la tarea fundamental para analizar la

organización cerebral será descubrir las unidades funcionales

básicasque componenel cerebrohumano y el papel que juega cada

una de ellas en las formas complejasde actividad mental.

Como señalanManga y Ramos <1991), Luna, despuésde

revisar los conceptos básicos de función, localización y síntoma,
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estima que no se debe hablar de «funciones» en el sentido

tradicional, sino que es preferible referirse a sistemas

funcionales. Anteriormente hemos señalado que las actividades

psíquicas más complejas poseen una organización sistémica, es

decir, una estructura compleja compuesta de diversos eslabones

o partes que actúan conjuntamente. Los eslabonespuedenestar

situados a diferentes niveles neurales y sen móviles, es decir,

puede mantenerse invariable el resultado final de la actividad

aunquevarien los componentesdel sistemaque de hecho intervie-

nen en el proceso. Estas características de complejidad y

movilidad de los sistemas funcionales diferencian la teoría

neuropeicológica de Luna del localizacionismo estricto y del

holismo respecto a las funciones cerebrales. Por otra parte, la

idea de movilidad sistámica nos sirve para explicar la mayor

gravedad de los efectos de las lesiones cerebrales infantiles

sobre la conducta en cuanto comparadas con las lesiones de los

adultos, dado que en estos últimos el cerebro está dotado yade

unos sistemas funcionales alternativos. La noción de los sistemas

funcionales de Luna abre así nuevas perspectivas a la neuropsi—

cologia infantil. A este respecto, es importante señalar también

que la organización de los sistemas funcionales en las edades

infantiles es susceptible de retraso en relación con el común de

los niños a una determinada edad <retraso madurativo), así cono

también de la desviación de ese común <déficit madurativo>.

De acuerdo con Luna, se pueden distinguir tres
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unidades o bloques funcionales básicos del cerebre, cuya

participación es necesaria para todo tipo de actividad mental.

Existe una unidad o bloque para regular el tono o vigilia (bloque

de activación), una unidad o bloque para obtener, procesar y

almacenar la información que llega del mundo exterior <bloque de

recepción) y una unidad o bloque para programar, regular y

verificar la actividad mental <bloque de programacióny control

de la actividad). Las tres unidades, cada una con su rol

peculiar, van a participar siempre en los procesosmentalesdel

hombre en general y en su actividad consciente en particular.

También es característico de las unidades básicas el estar

jerarquizadas estructuralmente, consistiendo por lo menos en trea

zonas corticales, una sobre la otra: el área primaria (de

proyección) que recibe impulsos de —o los manda a— la periferia;

la secundaria <de proyección-asociación), donde la información

que se recibe es procesada, o donde se preparan los programas y,

finalmente, la terciaria <zonas de superposición>, constituida

por los últimos sistemas en desarrollarse en los hemisferios

cerebrales, y responsables en el hombre de las más complejas

formas de actividad mental que requieren la participación

concertada de muchas áreas corticales.

E]. bloque de activación tiene a su cargo el tono

cortical o estado óptimo de activación de la corteza cerebral.

Está integrado por estructuras troncoencefálicas, diencefálicas

y limbicas, siendo parte importantísima del bloque la formación
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reticular, ascendentey descendente,con sus conexionescon la

corteza frontal. Las fuentes de activación están constituidas por

las propias motivaciones primarias <homeostasis) y los estimules

del mundo externo, a los que el cerebro responde con una reacción

de «areusala (activación) y el organismo con el reflejo de

orientación que «constituye la baseprimordial de la actividad

cognoscitiva» <Luna, 1983>. Los estímulosoriginan una reacción

de activación que puede ser generalizada o local, dependiendo de

la formación reticular troncoencefálicaen el primer casey del

sistema talámico difuso en el segundo. Existe una tercera fuente

de activación cortical que es la propia planificación que el

sujeto hace de su conducta, Todo ello nos lleva a considerar la

importancia del <principio vertical», ascendentey descendente,

que regula la organización del tono cortical, en el que los

lóbulos frontales participan cje forma principal. La neuropsicolo-

gia clínica infantil considera que algunos síntomasasociadosa

trastornos evolutivos del aprendizaje, tales como la atención

evolutivamente inapropiada y la hiperactividad, pueden estar

relacionadascondisfuncioneso retrasomadurativode estebloque

funcional de activación,

El segundo bloque funcional, bloqu, del input, o

«bloque de recepción, elaboración y almacenamientode la

información» de Luna, ocupa las regiones posteriores del

neocórte’C, abarcando las zonas visuales (lóbulo occipital>,

auditivas <lóbulo temporal) y somestésica<lóbulo parietal).
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Como señalan Manga y Ranos <1991), es característico

de la especie humana la transformación de la organización

cortical impuesta por la aparición del segundo sistema de

señales, transformación que se puede constatar sobre todo en las

Arcas secundariasy terciarias. Así, los mismo que de la

periferia. del analizador motor (área secundaria> se disgrega una

sección que conocemos como área de Broca, de los analizadores de

las regiones posteriores se disgregan en su porción periférica

secciones con funciones especificas de tipo lingilistico.

Concretamente, en la corteza auditiva se forma el área de

Wernicke, «una sección especial de análisis y síntesis de

elementos receptivos del lenguaje hablado, los fonemas» <Polia-

kov, 1983). Igualmente, se constituyen secciones especiales en

la corteza visual para el lenguaje receptivo escrito y en la

corteza parietal para la recepción de la articulación. Dado que

Luna vincula los dos tipos básicos de procesamiento mental de

la información <sucesivo y simultáneo) en este segundo bloque,

haremos una descripción de los mismos,

De acuerdo con Manga y Ramos <1991), aquellos investi-

gadores que pretenden comprender y desarrollar los modelos de

procesamientocon los que opera el cerebro, recurren al modelo

neuropsicológico de Luna que estamoscomentando,ticho modelo,

que cuenta además con el concepto fundamental —ya analizado— de

sistemas funcionales, es muy útil para entender los problemas es-

colares de los niños y ofrece muchas posibilidades de interpretar
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las dificultades de aprendizaje en un equipo multidiscipliriar.

La concepción de síntesis sucesivas y síntesis

simultáneas tiene su origen, según los autores últimamente

citados, en las hipótesis sobre percepciónque ya en el siglo XIX

había formulado Sechenov, El análisis perceptivo obedecía, para

secbenov, a des principies: las sensaciones auditivas se

integraban en series temporales y sucesivas <sintesis secuencio—

les), mientras que el análisis táctil y el análisis visual

integraban las correspondientes señales o sensaciones en

combinaciones espaciales y simultáneas (síntesis simultáneas>.

Lufla pensaba que estos dos principios de análisis perceptivo

funcionaban tanto para material verbal como no verbal, así como

también a los niveles de memoria y procesos intelectuales además

del nivel perceptivo. Iastién propuso tareas para evaluar la

síntesis sucesivay la síntesis simultánea. En estadirección de

búsquedade tpreas para la evaluación del tipo particular de

procesamientocognitivo, ya sucesivo, ya simultáneo, han puesto

especial empello los impulsores del modelo Luna-Das. Estos dos

tipos de procesamiento mental de la información están sustentados

sobre todo por las áreas secundariasy terciarias, sin que se

pueda afirmar que dichos tipos sean específicos de alguna

modalidad sensorial o estimulo. Así, toda clase de estimulo es

susceptible de ser procesadobien secuencialmentebien simultá-

neamente,aunquealgunasoperacionesdependientesdel cerebroson

más efectivas cuandoel procesamientoes de un signo más bien que
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de otro. nc esta forma, el procesamiento sucesivo se asocia con

la audición y el movimiento, funciones que precisan fundamental-

mente procesamiento del orden serial de la información o de la

secuenciación. Hay que recordar que la organización secuencíal

4 es característica esencial de la cadena hablada. Luna considera
¾

que las síntesis sucesivas realizadas por las áreas secundarias

y terciarias son características de las regiones frontotempora—

les. Por Su parte, el procesamiento Simultáneo se asocia con la

visión y el tacto, al realizar síntesis de elementos separados

en agrupamientoso «gestalten». Implica frecuentenente informa-

ción espacial,campoen el que el procesamientofácilmente puede

ser holistico, vía visual o táctil, Tambiérvla memoriavisual se

bailará al servicio deprocesossimultáneos,tan importantespara

retenery reconocerlas formas y palabras. De acuerdocon Luna,

las síntesis simultáneas se llevan a cabo en regiones panieto-

occipitales.

La tercera unidad está constituida por el bloque de

programación y control de la actividad, que incluye los sectores

situados por delante de la cisura central <de Rolando), teniendo

como lugar de salida a la zoma motora o circunvolución precen-

tral. Como señala Luna (1983), sLos sectores prefrontales son

los que juegan un papel decisivo en la formación de los propósi-

tos y programas, sri la regulación y el control de las formas más

complejasde la conductahumana .., Maduran en etapas muy tardías

de la ontogeniay tan sólo en niños comprendidos entre los 4—7
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años aparecen dispuestos definitivamente para la acción». Desde

un punto de vista funcional, cono señalan Passler y col. (1985),

investigaciones recientes indican que diversas conductas

asociadas con el procesamiento de los lóbulos frontales se hallan

ya maduras a los 6 años de edad, aunque otras conductas asociadas

con los lóbulos frontales no alcanzan la maduraci6n hasta los lo-

12 años de la vida.

En conjunto, la aproximación de Luna a la evaluación

neuropsicológica es de tipo cualitativo, en contraposición a la

aproximación cuantitativa, más practicada fuera de la Unión

Soviética. Ahora bien, con la idea de aplicar de forma más activa

los métodos cuantitativos en la práctica neuropsicológica

inspirada en Luna, ha aparecidoen USA la bateríaLuna-Nebraska

<Golden y col., 1983) que después describiremos. Estos autores,

al estandarizar las pruebas de Luna facilitadas en la publica-

ción de A.L. ebristensen <ver Chnistensen, 1987>, han intentado

retener lo más posible la naturaleza cualitativa del examen

concebido por él. En el apartado de metodología analizaremos las

características de la nueva batería «Lunia—DNI», o Diagnóstico

Neuropsicológico Infantil, inspirado en Luna e ideado por Manga

y Ramos <1991).

Finalmente, en cuanto a los principales métodos de

investigación de las bases cerebrales de la actividad mental

<anatomía comparada del cerebro, métodos de estimulación y
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métodos de destrucción de áreas individuales), Luna considera

al último de ellos como el más adecuado con respecto a la

organización funcional del cerebro humano <Luna, 1974). De aquí

que proponga «el estudio clínico de las lesiones locales

cerebralesy el análisis de los cambios en los procesosmentales

humanos donde existen lesiones locales de áreas particulares del

cerebroa como forma de descubrir la contribución hecha por un

área particular del cerebro a la organización de la actividad

mental humana. Sin embargo, no existe un camino directo y simple,

ya que una lesión cerebral local no conduce a la «pérdida»

directa de una condición mental particular (punto de vista del

localizacionismo estricto>, sino que «un foco patológico

producido como resultado do una herida, una hemorragia o un tumor

perturba el funcionamiento normal de un área cerebral dada, suprl.

me las condiciones necesarias para el normal funcionamiento de

un sistema funcional particular y, entonces, lleva a la reorgani-

zación del funcionamiento de partes intactas del cerebro, de nodo

que la función alterada pueda ejecutarse por nuevas vías». De

aquí que sea muy difícil obtener conclusiones válidas del rol que

juega el área lesionada en la organización normal de formas alte-

radas de actividad a partir de los síntomas que se presentan en

las lesiones locales cerebrales. En el estudio de las bases neu—

rofisiológícas de la epilepsia hemos mencionado, además, la exis-

tencia de «focos en espejo» y «focos migratorioó, lo que hace

todavía más difícil extraer conclusiones del rol del área afec-

tada en la estructura del proceso psicológico correspondiente.
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De todas formas, a pesar de mis limitaciones, la

investigación de las lesiones focales cerebrales en la dinámica

de los procesos psicológicos continúa siendo uno de los métodos

principales para el estudio de la organización cerebral de la

actividad mental.

2.3.3. Neuropsicologiay psiquiatría

La aplicación de la meuropsicologia clínica a la

psiquiatría comenzó en los servicios de neurología clínica o de

neurocirugía. Los pacientes mentales han sido remitidos tradicio-

nalmente a dichos servicios de neurocienciasclínicas cuandose

sospechabauna posible alteración cerebral, para proceder a su

conveniente exploración. En aquellos casos en que no se encuentra

afectación neurológica con los criterios establecidos para ello,

y que habitualmenteson devueltosal psiquiatra para seguir un

tratamiento conyencional, se pueden aplicar los instrumentos

neuropsicológicos para mejorar la detección de posibles anomalías

neurológicas, llegando a un diagnóstico más especifico y a un

tratamiento diferencial. En esta línea de investigación se han

realizado numerosos estudios neuropeicológicos <Heaton y col.,

1978; Malee, 1978) centrados fundamentalmente en la capacidad de

un determinado instrumento o batería para realizar la dis-

criminación «neurológica versus psiquiátricas. Un primitivo

criterio para la identificación de la disfunción cerebral fue la
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referencia a unas normasde «nivel de funcionamiento» estableci-

das para la población con daño cerebral. Muchos investigadores

han logrado encontrar así disfunciones neuropsicológicas de

moderadasa graves en sus grupos de pacientes psiquiátricos

<Klonoff y col., 1970; Lacks y col., 1970; Taylor y col., 1975>.

Se ha llegado, incluso, a concluir por algunos autores que sus

pacientes psiquiátricos estarían afectados neurológicamente, con

un déficit cerebral global y difuso que seria indistinguible del

daño cerebral crónico. De alguna forros, estos modernos hallazgos

de una enfermedad cerebral difusa en pacientes psiquiátricos

estarían de acuerdo con la noción popularizadaen el siglo pasado

y quizás mejor expresada por Griesinger, en 1845, de que las

enfermedades mentales tienen un substrato neuropatológico y son,

por definición, enfermedades del cerebro (Johnstone y col.,1978>.

Otros investigadores han contestado las consideraciones

anteriores. Así, Baraca y Lucas (1974) y Golden <1977>, utilizan-

do diferentes criterios de diagnóstico e inclusión, no encuentran

diferencias en el funcionamiento neuropeicológico entre pacientes

psiquiátricos y controles neurológicamente intactos. Todos los

investigadorescoinciden, por otro lado, en la importancia de

evitar siempre que sea posible los efectos perturbadoresde las

emociones y los peicefármacos.

El objetivo de la neuropsicoíogía en psiquiatría ha

cambiadode forma importanteen los últimos años, como consecuen—
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cia principalmente de los últimos avances tecnológicos (tomogra—

fía axial computarizada, TAC; resonancia magnética nuclear, uw;

tonografia por emisión de positrones , TE?; etc.). Los diversos

hallazgos <alteraciones en el tejido cerebral detectadas por el

TAC; anomalías en la bioquímica cerebral y alteraciones neurofí—

siológicas descritas por la RNN y el TE?> y el deterioro

funcional detectado por los exámenes neuropaicológícos siguen

pendientes de clarificación. El examen neuropeicológíco se

orienta principalmente en el ámbito psiquiátrico a la iden-

tificación de déficits conductuales asociados a patrones

establecidos de deterioro orgánico. Ahora su rol ya no es tanto

ser detector de una lesión, sino más bien descriptor neuroconduc—

tual de la debilidad o fortaleza de la función mental. De acuerdo

con este cambio, como indica Luna (1966), se han desarrollado

métodos de neuropsicologia clínica sensibles a la diferenciación

de síntomas sutiles. Así, se han llegado a describir en pacientes

psiquiátricos déficite sindrómico-especificos (Fuller Torres y

col. 1980; Taylor y col., 1981>. Em la actualidad, existen

servicios de neuropeicologiaen algunoshospitalespsiquiátricos,

como el Hutchings Psychiatric Center de Nueva York, en algunos

de cuyos pacientes se han identificado un número sorprendente-

mente amplio de disfunclones neuropeicológicas. Concretamente,

cono indica Yozawitz (1986), en una muestra de pacientes

representativa de la población enferma habitual del Centro, han

encontrado las siguientes categorías diagnósticas: trastorno

perceptivo del desarrollo (la más común, en el 46% de los
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¡ pacientes), disfunción del lóbulo frontal, enfermedad crítica,

trastorno nutricional, trastorno secundario del lenguaje, secuela
1

de traumacraneal, trastornoviso—espacialsecundario, toxicidad
le

por drogas y trastorno ejecutivo-motor.
4

Entre las alteraciones clínicas más corrientes en el

ámbito psiquiátrico que se han estudiado con un enfoque neuro—

psicológico, destacan las demencias en los ancianos, la toxicidad

por use de sustancias peicoactivas y las dificultades especificas

del aprendizaje de niños y adolescentes <«learning disability>>.

Concretamente, estas últimas alteracioneshansuscitadoun enorme

interés en la actualidad < Gaddes, 1985; Hynd y Obrzut, 1981;

Obrzut y Hynd, 1986a y 1986b; Tramontana y HOOpOr, 1986). La

razón para explicarlo concierne al incremento de la prevalencia

de niños que sobreviven a tr¡umas o enfermedades neurológicas,

particularmente durante los periodo perinata]. o neonatal del

desarrollo. Le ha creado así la necesidad de una cuidadosa eva-

luación del grado, modelo y significado de sus posibles secuelas

neuropsicológicas. Además, como señalan Hoeper y Willis (1989),

la evaluación neuropeicológica proporciona los medios por los

cuales los individuos puedenser agrupadoshomogéneamente,o en

subtipos, basándoseen perfiles neuropeicológicos.Las técnicas

neuropeicológicasvan a servir de esta forma no sólo para la

descripción detallada de los individuos con dificultades de

aprendizaje, sino de ayudaea el planteamientode tratamientos

especif lees y en la conceptualización de dichas dificultades.
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2.3.4. Baterías de tests neuropeicolégices

Los tests neuropeicológicos nos suministran un indice

del funcionamiento cortical. Por ello, su deficiente ejecución

se ha demostrado estar correlacionada con la patología cerebral

(Reitan y Davison, 1974; Golden y col., 1980; Filskov y Boíl,

1981>.

Generalmente, una realización racional de una evalua-

ción neuropaicológica debe incluir: a> Diferenciación de trastor-

nos orgánicos o funcionales. b) Diagnóstico diferencial (por

ejemplo: subtipos>. c) Identificación de la fortaleza o debilidad

de la función cognitiva. d> Asistencia en el desarrollo a planes

de intervención/manejo, e> Información del porcentaje de mejoría

o deterioro de la fwnción~ L) Investigación sobre las peculiares

relaciones entre cerebro y conducta. <Hooper y VillAs, 1989).

Actualmente, los meuropsicólogos disponen de un extenso

conjunto de instrumentos y técnicas para la evaluación de la

función cognitiva. Según la forma de abordaje de esta función,

podemos distinguir —de acuerdo con los autores últimamente

citados- las siguientes formas de evaluación: a> Evaluación con

baterías fijas. b> Evaluación con baterías eclécticas. o) Evalua-

ción utilizando medidas con prepósito especial.

Las baterlas fijas intentan proporcionar unaevaluacidn

comprensiva de la función cerebral usando un grupo invariable de

teste validados, Se administran tantas pruebas como las con-
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diciones del individuo pernitan, asumiendo que la variabilidad

individual se puede medir razonablemente bien cuando la batería

está diseñada para evaluar el amplio conjunto de las capacidades

humanas. Además, el uso de baterías fijas en los individuos

suministra un dato estándar, en base al cual los diferentes

grupos clínicos pueden ser comparados. Las principales son la

Halstead-Reitan Test Neuropsychological Battery (flNB), la Luna-

Nebraska Neuropsychological Battery <LNNE), la Neuropsychological

Investigation for Children <NEPSY>, la Luna—Diagnóstico Neuro—

psicológico Infantil (Luna t!fl) y las baterías intelectuales.

Las baterías de tests eclécticos tratan de evaluar la

función cognitiva mediante una selección estandarizada de teste

que, considerados colectivamente, miden un amplio abanico de

funciones neuropeicológícas. Al menos hay una serie implícita de

funciones y habilidades que debenser medidasde forma rutinaria,

pero cada uno de los teste disponibles puede ser seleccionado

para cuantificar el grado de déficit de cada una de las áreas

funcionales de interés. Los tests individuales serán selec-

cionados de acuerdo con sus propiedades individuales (por

ejemplo: fiabilidad, validez, normativa estándar) y con su

capacidad para complementar la batería total. La crítica que se

puede hacer de estas baterías es que, aunque están diseñadas para

abordar una amplia banda de funciones neuropeicológicas, no

pueden reflejar con seguridad las diferencias de perfiles, ya que

los datos son comparados a través de muestras normativas
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diferentes y las relaciones enpiricas entre las medidas sólo

pueden ser estimadas. Aunque una batería neuropsicológica

ecléctica puede asumir muchas formas, varias han sido propuestas

<Mattis y col., 1975; Obrzut, 1981; Aaron, 1991; Valsen y

Risuccí, 1986; y otros).

En la actualidad las baterías fijas son las más

utilizadas, concretamente la Halatead—Reitan y la Luna-Nebraska,

entre otras ratones por su flexibilidad, potencial para probar

hipótesis, adaptabilidad y administración en un corto espacio de

tiempo. Ambas baterías permiten realizar unaevaluaciónexhausti-

va del funcionamiento neuropeicológicey puedencomplementarse

en la práctica diaria con instrumentos más flexibles (teste

eclécticos). Reúnen, como señalan Reitan y Wolfson <1985> los

criterios adecuados para una batería neuropeicológica: a> Son

baterías comprensivas, que abarcan un amplio rango de habilidades

humanas. b> Son sensibles tanto a los déficits globales como a

les focales, un rasgo particularmente importante para la

evaluación de los niños con dificultades del aprendizaje. c)

Están fundamentadaspsicométricamentepara poder suministrar

información clínica útil sobre los individuos.

En conjunto, los datos sugieren que la LNNB es más

sensible a los déficite basados en el lenguaje que a los

perceptivo—visuales,al contrario que la MERE, que parece menos

sensitiva a los trastornos del lenguaje.
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La batería neuropsico.lógica de Haistead-Reitan (MERE,

EMitan, 1974> en su forma actual <Boíl, .1981> consiste en cinco

pruebasque generancinco puntuacionesglobales y un indice de

deterioro. Estas cinco pruebas son tests de categorías, un test

de percepción táctil, un test de percepción de los sonidos del

habla, el Seashore Ehythn Test (test del ritmo de Seashore) y un

test de oscilación del dedo • Con el nombre de procedimientos

complementarios se suelen incluir como parte del examen total

otro grupo de tests • Se viene a tardar entre cuatro y seis horas

para realizar el examen completo, dependiendo lógicamente del

número de procedimientos complementarios que se incluyan. Son

teste con una fiabilidad y validez bien estudiadas y existen

datos normativos para la gran mayoría de comparaciones de interés

en las poblaciones psiquiátricas. Reitany sus colaboradores han

desarrollado dos versiones del HERE para uso en los niños: la

Reitan-Indiana Neuropsychological Test Eattery for Children

(edades de 5 a 8 años) y la Halstead—Reitan Heuropsychological

Test Battery for children (edad de 9 a 14 años). (Ver más

adelante>.

La 11MB ha resultado efectiva para discriminar entre

aíllos normales y niños con daño cerebral documentado. Esto ha

sido demostrado.tanto en niños de 5 a 8 años (licitan, 1974), como

en niños entre 9 y 14 años (Boíl, 1974>. En cada uno de estos

estudios los niños con daño cerebral realizaban peor la mayoría

de los tests comprendidos en el ERRE. Generalmente, los déficite
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se extendían tanto a los aspectos verbalesrconceptuales como a

los perceptivos-ejecutivos. Cuando se incluyeron niños con difi-

cultades especificas del aprendizaje <Selz y EMitan, 1979>, CC

logró un porcentaje de precisión o seguridad en la discrimina-

ción de alrededor del 73%, al clasificar niños entre 9 y 1,4 años

como normales, con trastornos del aprendizaje o con daño cere-

bral. El porcentaje de seguridad aumentó hasta el 87% cuando el

grupo con trastornos del aprendizaje fue excluido y el resto de

les sujetos fueron clasificados como lesionados cerebrales e mor

males.

La Luna-Nebraska Neuropsychological Battery <LNfl> es

la otra batería ampliamente utilizada. A partir del trabajo de

Luna (1973), Christensen (1975> yoolden y col. <1978), han sido

los primeros en desarrollarla. En su forma actual, la batería

cubre las áreas de funcionamiento motor, las habilidades del

ritmo y tono, las funciones táctil y visual, el habla receptiva

y expresiva, las habilidades de escritura
1 de lectura y las

aritméticas, así como la memoria y la inteligencia. El examen

completo consiste en 269 iteas que generan puntuaciones brutas

para cada una de las 11 áreas. Se procede también a calcular 3

puntuaciones adicionales para calcular el deterioro de les

hemisferioS derecho e izquierdo y una puntuación patognón~.ica.

Estas 14 puntuaciOnes brutas SC represemtarl como notas T para

hacer comparaciones entre escalas e intenindividuales. Golden

<1961> introdujO una versión para niños entre 9 y 12 años <Luna—

Nebraska ueuropsycholOgical Battery« ChildniIS RevisiOn)
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<LRNE-C>. La batería consiste en 149 itema <versus 269 en la

versión adulta) en la que el grupo normativo <normative data> fue

obtenido de una muestra de 125 niños normales. La LNNE—Cse

organiza en 11 escalas sumarias similares a las de la versión

adulta; funcionamiento motor, ritmo, táctil, visual, habla

receptiva, habla expresiva, escritura, lectura, aritmética,

menoría y procesos intelectuales. También, como en la versión

adulta, estas escalas se complementan con otras 3 escalas de

segundo orden: patognónica, con 13 itens en la batería para

informar sobre la discriminación cerebral derecha—izquierday

escalas sensomotoras (Sensorimotor Escales), basadas sobre itena
j.

de las escalas motora y táctil realizadas con la mano contralate—

ral, cada ítem en la batería es puntuado según una escala de 3

puntos <por ejemplo; O a 2), indicando las puntuaciones más altas

desviación estándar — 10>. La regla general parai ~ el deterioro. Las puntuaciones do los items se suman dentro de44 qn cada escala y cada suma de la escala es convertida en una T—scoreun niño como deteriorado está basada en la presencia

elevaciones en al menos dos de las escalas sumarias que

nivel critico ecutofí, ajustado a través de una

específica de regresión para la edad del niño.

La LNNB-C ha resultado efectiva para discriminar entre
11

niños con daño cerebral y controles normales (Gustavson y col.

1994; Sawicki y col., 1994), con un porcentaje de seguridad total

de un 85%. cuando se comparan con la 11MB, los resultados totales

~I,fl-
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de las dos baterías se corresponden de forma muy alta, alcanzando

un porcentaje de concordancia del 91% en la identificación del

déficit neuropsicológico en niños con daño cerebral. La LNNB-C

parece discriminar también de forma efectiva entre niños con

trastornos del aprendizaje y niños normales (Geary y Gilger,

1984, 1985; Teeter y col., 1986>. La Luria—DNI, validación

española de la LkWB—C, será descrita dentro de la metodología de

nuestra tesis doctoral, dado que es la batería usada para la

innstig~ción.

En la Tabla 42 se señalan los tests y mubtests

contenidos en las tres principales baterías neuropsicológicas

para niños en edad escolar. La batería de Reitan—Indiana se

aplica a nitos de 5 a 8 años. La batería de Halstead se puede

aplicar a niños de 9 a 14 años. Por último, la batería de Luna—

Nebraska para niñee se utiliza en edades comprendidas entre los

8 y loe 12 años.
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De las baterías intelectuales existentes, las más

utilizadas son las desarrolladas por David Wechsler, incluyendo

el Wechsler Preschool and Primary Soale of Intelligence <wPpsI,

Wechsler, 1949), el Wechsler Intelligence Scale for Children—

Revised <WISC-R, Wechsler, 1974> y el Wechsler Adult Intelligence

Scale-Revised (WAZS-R, Wechsler, 1981>. Todas estas baterías son

útiles para la evaluación cognitiva pero, dada la limitación del

espectro de habilidades que investigan, deben utilizarse siempre

en asociación con otras medidas.

2.3.5. Examen neuropsicológico de la epilepsia

En una revisión del tema, Brown y Reynolds <1981)

resumen las investigaciones de los últimos treinta años, que

tienen el común denominadorde aplicar los test de Wechslery

realizar comparacionesentre las diversas formas clínicas de

crisis epilépticas <principalmente, crisis parciales del lóbulo

temporal, crisis generalizadasy crisis mixtas). Los autores

concluyen en la importanciaque estasinvestigaciones han tenido

para comprenderel funcionamientode los lóbulos temporales, y

en que a pesar de la enorme controversia existente, una gran

porte de los inveátigadores admiten que el láulo temporal

izquierdo estáespecializadoen el aprendizajey la retención de

la información verbal y el lóbulo temporal derecho lo está para

u
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el material visoespacial y no verbal. Así, como resultado de las

investigaciOlles, aparece un defecto en la función de la memoria

que a menudo se encuentra relacionado con el lenguaje y que

algunos de los autores lateralizan en el lóbulo temporal izquier-

do. Cuando el defecto de memoria no se encuentra relacionado con

el lenguaje lo lateralizan en el lóbulo temporal derecho.

La aplicación a la epilepsia de baterías neurop—

sicológicas bien desarrolladas, como la Maletead—Reitan descrita

anteriormente, han supuestoun avanceconsiderable, por propor-

cionar una evaluación mucho más completa de las habilidades cog-

nitivas en dicha enfermedad.Uno de los primeros trabajos en este

sentido fue el de Kl~ve y Matthews <1966), quienes examinaron

cuatro grupos de pacientes: 1~. Controles normales. 2~. Pacientes

con epilepsia y patología cerebral identificable. 3’. Pacientes

con epilepsia sin patología cerebral. 49. Pacientesconpatología

cerebral. En la mayoría de las comparaciones, los resultados

mejorescorrespondierona los sujetosnormalesy los peoresa los

grupos de los lesionadoscerebrales.

Otrosautores, comoDickmeny l4atthews(1977> y Dickuen

y col. (1975>, han investigado las variables epilépticas

especificas en relación con estos testa, encontrando que los

peoresperfiles aparecíanasociadoscon la frecuenciamás elevada

de las crisis y los déficite cognitivos más severos en relación

con una temprana edad de comienzo y una larga duración de las

crisis.
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Uno de los principales inconveniwtes que tienen estos

tests neuropsicológicos para evaluar la epilepsia es que no están

[6 específicamente diseñados para ello, habiendo sido validados y‘o
‘e estandarizados en grupos diferentes de como losy población,

lesionados cerebrales. Ello ha llevado a algunos investigadores

a desarrollar baterías de tests especiales para su uso en

pacientes con epilepsia. Dodrilí <1992>, basado en su experiencia

cen la Haletead—ReitanBattery, seleccionó una serie de tests

específicamente diseñados para evaluar los déficits neuro-

psicológicos en la epilepsia. Su «Neuropsychological Eattery for

Epilepsys fue seleccionada de aproximadamente 100 variables

—‘ti
psicológicas de tests basadas en su capacidad para discriminar
epilépticos de no—epilépticos, sin solapaniento o excesiva

correlación entre testá que pudiera coñducir a una duplicación
NL

de las medidas. En la batería utilizó 16 medidas. De ellas, 11‘4 VI fueron extraídasde la batería de Malstead—Reitan<incluyendo el

test de ejecución táctil, TV? tiempo total, memoriay localiza-

ción, test de oscilación del dedo, trail—making tests, test de

despistaje de afasia y los teste del examen perceptivo de

errore!) y se añadieron el test de Stroops, la reproducción

lógica y visual de algunas panes de la escala de memoria del

Wechsler y el Seashoreronal NemoryTest. Esta batería se ha

usado para evaluar pacientes en un centro para epilépticos, pero

también se ha utili2ado para evaluar el efecto de las crisis o

de los medicamentossobre la función cognitiva. En un estudio
8

<Dedrilí y Treupin, 1977) para comparar las propiedades psicotró—

picas de la carbasacepina con la fenitoina, los tests estandarí-
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zados de la Haistead-Reitan no mostraron haXlazgos estadística—

mente significativos. Sin embargo, utilizando la batería

neuropsicológica especialmente seleccionada, aparecieron varias

diferencias importantes entre ambas.

Las investigacionesmodernashandemostradotambiénque

el funcionamiento nearopsicoiógico adecuadoo inadecuadoestá

significativamente correlacionado en los pacientes epilépticos

con el estattls de empleo (DicPunen y ?4organ, 1990>, con los

problemas psicosocialee (Dodrilí, 1980) y con los trastornos

psicopatológicos en pacientes adultos (Hermann, 1991> y en niflos

<Hertnann, 1982).

Para valorar los aspectospsicológicos y sociales con

los que se enfrenta el enfermo epiléptico, Dodrilí utilizó su

WashingtonPsychosocialSeizurelnventory <WPSI>, constituido por

132 ítem. que valoranel fondo familiar, ajuste emocional,ajuste

interpersomal,ajuste vocacional, estatusfinanciero, adaptación

a las crisis y control sádico. Emparejado con la Neuropsychologi—

cal Battery for Epilepsy, este inventario constituyeun importan-

te paso hacia adelanteen la evaluación comprensivadel estat¶as

cognitivo, emocional y peicosocial de los pacientes epilípticos.

Respecto a los problemas peicopatológicos en la

epilepsia, ya analizadosanteriormente, hayque tener en cuenta

que si bien se ha pensadodurantemucho tiempo que las personas

con epilepsia del lóbulo temporal {ELT> estaban especialmente
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predispuestas a una amplia variedad de trastornos psiquiátricos,

la mayoría de las investigaciones controladas que se han

realizado en las últimas décadas, comparando pacientes con ELT

con otros de crisis distintas, no han logrado confirmar tal

noción <Tizard, 1962; Glass y Hattson, 1973; Rodin, 1973;

Stevens, 1975; Lachar y col., 1979; Hermann y col., 1980>. La

hiposexualidad parece ser uno de los pocos problemas innegable-

mente unidos a la ELT <Blumer, 1975; Kolarsky y col., 1967;

Shukla y col., 1979>. En consecuencia, la investigación de

factores determinantesde la psicopatología en la epilepsia,

parece haber desviado su foco de atención hacia otras variables

que <o además de) el origen de las crisis en el lóbulo temporal,

la expliquen. Por ejemplo: múltiples tipos de crisis en la ELT

<Rodin y col., 1976>, edad de comienzo de la ELT <Hermann y col.

1980; Serafetinides, 1965, 1975; Taylor, 1975>, variables EEQ

<Kristenseny Sindrup, 1S78; Meier y French, 1965>, lateralidad

de la lesión (Serafetinides, 1965; Taylor, 1969; Diez Cuervo y

col., 1981>. Ferguson y col. (1969> sugirieron la hipótesis de

la asociación de la psicopatología severa en la epilepsia,

particularmente en la ELT, con déficite en el funcionamiento

cortical superior. Esta hipótesis fue relanzada por Stevens y

col. <1972> en base a un estudio en el que administraron al 104P1

<Minnesota Multiphasic Personality Inventory> y una batería de

teste neuropeicológícos a pacientes con ETA’, epilepsias generali-

zadas y epilepsiasfocalesno temporales.Posteriormente,Herrann

<1981> ha demostrado cómo una mayor afectación en el funciona-

miento neuropsicoíógícose correspondecon una mayor afectación
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paicopatológica. Segúnél, las investigacionesprevias no habían

detectado ningún tipo de relación entre lo adecuado o lo

inadecuadode las funcionesneuropsicológicasy la psicopatología

en la epilepsia debido al modo como fueron analizadaslas medidas

de psicopatología y el N14P1. En su investigación utilizó una

técnica que ha demostrado ser bastante sensible a varias

categorías paicopatológicas, las llamadas reglas de Goldberg

(1912). ESte autor diseñó un sistema secuencial de diagnóstico

usando el >9W!, el cual utiliza una serie de tres fórmulas

predictOras que pueden ser aplicadas generalmente para lograr

clasificaciones diagnósticasdel grupode perfiles (por ejemplo:

normal vs. anormall si anormal, sociopáticov5. psiquiátricos si

psiquiátrico, neurótico o psicótico). También Mermann (1982),

utilizando la Luna—Nebraska Neuropsychological EattCrrChil-

drens Version (LNNR—C) y la Child Behavieur Checklimt (CBCL) ha

logrado demostrarcómo un grupo de niños, entre 8 y 12 años y con

mal funcionamientoneuropsicológicO,manifestabansignificativa-

mente más agresión, más psicopatología y menor competencia

social1 comparadoconotro grupo de niños con buen funcion&miOfltO

neuropaicológico. También Hermann y col. (1988) han analizado las

principales variables epilépticas en relación con .1 deterioro

de la función cognitiva <ver más adelante).

Recientemente, Hoces y col. (1969), han aplicado el

test de Luna—NebraSka, fórmula 1 (LNfl), para identificar la

presencia o ausencia de déficit cognitivo en un grupo de 20

pacientes ambulatorios, con epilepsia llimbica. Comunican que han
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logrado identificar el déficit cognitivo en un 15% de los casos

de la muestra, concluyendo en que la L11145 es una medida útil para

la evaluación cognitiva en los casos de crisis parciales

complejas.
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3. DEFICflYS NEUROPSICOLOGICOSSELECTIVOS EN LAS EPILEPSIAS

Cono señalan recientemente Trimble y Thompson (1986>,

aparte de evaluar las afectaciones globales <por ejemplo:

disminucionesdel CI>, diversos investigadores han examinado los

déficits específicos en pacientes con epilepsia. Entre ellos se

incluyen, principalmente, los de la memoria, habilidades

perceptivo—motoras, velocidad del proceso mental y atención.

También escasa habilidad aritmética y dificultades especificas

para el aprendizajede la lectura y escritura.

3.1. Disminucién de la memoria

Los déficits de memoria asociados a la epilepsia han

sido observados tradicionalmente; sin embargo, sólo algunos

estudios se han emprendido para evaluarlos. Deutsch <1953) evaluó

la habilidad para la memoriade 30 pacientesconepilepsiay daño

cerebral, 30 •cqm epilepsia sin dalle cerebral y 30 con dato

cerebral sin epilepsia. Los grupos con epilepsia mostraron un

modele similar de déficits en los tests de aprendizaje y memoria,

incluyendo afectaciones en las tareas de aprendizaje táctil y

percepción auditiva, que’ fueron diferentes de los observados en

el grupo de lesionados cerebrales. Para Deutsch, las afectaciones

se podían atribuir a algún factor epiléptico, aunqueno indicaba

cuál. Por su parte, I4ohan y col. <1976> administraron la escala

de memoria de Boston <Boston >4emory Scalel a 50 pacientes con
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epilepsia generalizaday a 50 controles no epilépticos empareja-

dos en edad y nivel de educación. La media de ejecución del grupo

de epilépticos fue inferior a la del grupo de control, pero no

significativa. Loiseau <1983>, con la intención de evaluar la

memoria inmediata y el aprendizaje de los epilépticos, eligió

cuatro tests: la prueba de memoria del Wechsler para dígitos, la

reproducción gráfica de figuras geométricas de la escala de

memoria del. Wechsler <Wechsler Memory Scale), el aprendizaje de

listas de palabras de la escala de memoria de Rey <Rey Xemory

Scale) y el reconocimiento de estas palabras. Estos teste fueron

aplicados a 200 epilépticos con edad por encima de 15 años, sin

lesiones cerebrales definidas y qon una adaptación social normal

o deficiente. La afectaciónde memoriafue analizadacon respecto

a las siguientes variables: frecuencia de crisis, tipo de crisis,

duración de la enfermedad y medicación antiepiléptica. Los datos

de los pacientes fueron comparados con los valores obtenidos en

una población de 200 sujetos normalesemparejadosen edady nivel

de educación, Las comparaciones entre los epilépticos y los

controles demostraron claramente un deterioro estadisticamente

significativo en el grupo de pacientes. Sin embargo, las razones

para explicar este mal funcionamiento no aparecen claras y

ninguno de los parámetros estudiados <tipo de epilepsias,

frecuencia de crisis, duración de la enfermedad y medicación>

considerados aisladamente sirven para ello. Loiseau pensaba, por

tanto,, en un origen multifactorial del trastorno.
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Cono ya indicarnos anteriormente, existe también una

gran evidencia de que los déficits de memoria se asocian con los

focos en el lóbulo temporal. Sin embargo, muchos de los estudios

se han realizado sobre pacientes con epilepsia intratable que

iban a sufrir lobectomia. A este respecto, existe un amplio

acuerdo de que el lado de la escisión determina la clase de

material que será más difícil de recordar para el individuo: las

lesiones del lado izquierdo originan déficits de memoria para el

material verbal y las del lado derecho para el material no—verbal

<Nilner, 1975; Brown y Reynolds, 1981). Menor atención se ha

prestado a les pacientes con epilepsia del lóbulo temporal que

no requieren intervención quirúrgica, obteniéndose además

resultados menos consistentes. Así, Glownski <1973) ha comparado

la ejecución de 30 pacientes con epilepsia generalizada crónica

con SO que tenían epilepsia del lóbulo temporal unilateral

crónica, encontrando que el segundo grupo mostraba más déficits

en la escala de memoria de Wechsler. Otros estudios han informado

sobre hallazgos similares en niños y en adultos (Fedio y Mirsky,

1969; guadfasel y Pruyser, 1955>. Por otra parte, Mirsky y sus

colaboradores no han encontrado diferencia entre pacientes con

epilepsia focal y generalizada en la escala de memoria de

Wechsler, pudiendo encontrarse el fallo en el hecho de haber

incluido otros pacientes además de los focales del lóbulo

temporal en el grupo focal <Mirsky y col., 1960).

La demostración del efecto de la lateralidad ha sido



154

A
O’ menosconvincente,existiendo, como ya indicamos más atrás, mucha

controversia. Pedio y Mirsky (1969> encontraron que los millos con

focalidad temporal izquierda mostraban déficits de memoria para

el material verbal mientras que su retención del material no
“5, verbal no se afectaba. Lo contrario ocurría en niños con

focalidad temporal derecha. Ladavas y col. <1979> encuentran que

en su grupo temporal izquierdo estaban deteriorados los teste de

retención verbal, mientras que en el grupo temporal derecho

estaba más deteriorado el test de memoria espacial.

Delaney y col. <1980), compararon la ejecución de una

- serie de testa en dos grupos de epilépticba del lóbulo temporal,

izquierdo y derecho, emparejados en cuanto a la edad de comienzo,

duración de la epilepsia y frecuencia de crisis. Los tests usados

incluían la menoría lógica y la reproducción visual de la escala

de memoria do Wechsler <Wechsler Memory Scale) y una lista de

palabras para aprender. Los resultados mostraron deterioro

significativo de la memoria verbal en los epilépticos del lóbulo

temporal izquierdo y deterioro significativo de la memoria

visual, no verbal, en aquellos con anomalíasen el lado derecho.

Agnettl. y col. <1979) demostraron déficite del aprendizaje verbal

en pacientes con focalidad izquierda, pero no encontraren

diferencia significativa entre los grupos izquierdoy derechodel

-lóbulo temporal en los tests de retención no verbal. otros

autores tampoco han logrado encontrar afectación de la memoria

no verbal en pacientescon foco temporal derecho <Berent y col.,
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1980) y algunas investigaciones han fracasado completamente en

su intento de clarificar los efectos de la lateralidad <Glownski

y col., 1973>.

Algunos autores <Mayeux y col., 1980), en su intento

de interpretar los hallazgos sobre las dificultades de la memoria

en pacientes epilépticos, han sugerido que el trastorno ínter-

ictal del deterioro de memoria puede ser una anemia, ya que la

afectación para el uso de las palabras ha sido mencionado

frecuentementecomo complicación de la epilepsia. Mayeux y sus

colaboradoresexaminaron29 pacientescon epilepsia (14 del lado

izquierdo y 7 del lado derechodel lóbulo temporal, y un tercer

grupo con crisis generalizadas tónico-clénicas) aplicándoles el

WAIS, la escala de memoria del Wechsler, el test visual de

retención de Renten, el test de la figura compleja de Rey—

osterreith y dos teste de denominación: el test de asociación

controlada de palabras <Controlled Word Aseociation) y e]. test

de nominación de Boston (Boston Naming Test). No se observaron

diferencias en los tests de memoria entre los grupos, pero los

pacientes temporalesizquierdos realizaronmuchopeor las tareas

de confrontación de denominación.fliversas medidasde inteligen-

cia verbal, aprendizaje3/memoriaestabanaltamentecorrelaciona-

das con la ejecución del test de denominación. Vados estos

hallazgos, los autoressugierenquela amomiarelativa demostrada

en los epilépticos del lóbulo temporalpuedehabersido interpre-

tada por ellos mismos y por sus parientes como mala memoria.
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3.2. Asducciónde la capacidadde atención

Se ha descrito deterioro de la atención en ausenciade

crisis clínicas por varios autores. Holdsworth y Whithmnore <1974)

encontraron que el 42% de su nuestra de niños epilépticos fueron

considerados como notablemente poco atentos por sus maestros. En

realidad, existe poca investigación neuropsicológica objetiva.

Stores y col. (1978) compararonla realización de una serie de

teste de atención, especialmente diseñados, en 71 niños con

epilepsia y 35 controles no epilépticos. Se encontró que los

niños epilépticosmostraban significativamente menor atención que

los no epilépticos. Sin embargo, no se encontrarondiferencias

comparablespara las niñas con epilepsia.

Algunos investigadores han indicado que las dificul-

tades de atenciónen la epilepsia estánrelacionadascon el tipo

de crisis, mostrandolos pacientesconcrisis generalizadasmayor

afectación que los de crisis focales. >4irski y col. (1960>

evaluaron dos grupos de pacientes <con crisis focales y con

crisis generalizadas) con el test de realización continua

<Conti.nouos PerformanceTest, CF?), una medida de atención

sostenida. En esta tarea, los sujetos tenían que detectar un

estimulo critico extraído de una secuenciavariable de letras

presentadasCuna velo~idadconstante. Los autores encontraron

que el grupoconcrisis generalizadasmostrabamás afectacióncon

estamedida que el grupo concrisis focales. Utilizando el mismo

test de capacidad de atención, Fedio y Mirski <1969> han



157

mf ornado de similares hallazgos en niños epilépticos. Por su

parte, Kinura <1964) comparó los resultados de pacientes con

epilepsia generalizada y parcial en una tarea con atención

sostenida, en la que los pacientes tenían que informar en alto

sobre las letras que se proyectaban brevemente sobre una

pantalla, en un orden determinado en algunos ensayos y en orden

alfabético en otros, Cuando se excluyó de los análisis a los

pacientes con epilepsia mioclónica, los resultados de los

pacientes con crisis generalizadas fueron significativamente

inferiores a los de los pacientes con crisis focales. Glownsky

(1973> no ha logrado, sin embargo, demostrardiferencias en la

capacidad de atención en relación con el tipo de crisis, aunque

si ha encontradouna mayor afectación en el grupo de pacientes

que en el grupo de control de no epilépticos.

3.3 Trastornos de las habilidadesperceptivo-moteras

En un estudio realizadopor Qastaut (1964>, apareció

quemás de un tercio de niños epilépticosmostrabanconsiderables

dificultades en sus habilidadesperceptivo-motoraS,pensandoque

eran suficientes para interferir el aprendizaje de la lectura y

escritura.

En varios estudios utilizando el test geetáltico de

Eender (Bender Gestalt Test), se ha encontrado que los niños con

crisis obtienen peore’ resultados <Schwartz y Dennerlí, 1970;

r .5~.. ¾



158

Tynchuk, 1974>, En otro estudio realizado por Morgan y Groh

(1990> sobre la percepción visual de niños epilépticos usando el

Frosting Test, se encontraron alteraciones que fueron más

marcadasen los pacientescon crisis parciales que en aquellos

con crisis generalizadas.

3.4. Enlentecimientodel procesomental

Como hemos indicado varias veces anteriormente, las

referencias al enlentecimiento mental en los individuos con

epilepsia son frecuentes desde la antigUedad. Se han usado

diversostérminos,como «enlentecimient&dela reacción mental»,

«enlentecimiento de pensamiento y lenguaje», «pegajosidad del

pensamiento», «viscosidad mental», «enlentecimiento de la

ideación» y «velocidadde pensamientoprolongada». ParaMcGuckin

(1130>, la falta de velocidad mental es una de las principales

barreras para encontrar empleo. Eruhn y Parsons (1977) han

estudiadoel tiempo de reacción de los epilépticos, lesionados

cerebralese individuos normales, encontrandoque el enlentecí—

miento fue común en los dos grupos de pacientes.

3 • 5. Deficiente habilidad aritmética

Bagley <1971>, en un estudio sobreniños epilépticos,

encontróque los 31 pacientespor él estudiadospresentabanuna

mediade 23.1 mesesde retraso en aritmética en relación con el
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nivel esperado. Por otra parte, Oreen y Hartladge (1911>

encontrarOn que aunque los niños epilépticos tuvieran un

emplazamiento académico adecuado, su rendimiento era a menudo

peor de lo que se esperaba en diversas áreas, sobre todo en

habilidades de cálculo. En otro estudie realizado por Ross y West

(1978), sólo un 17% de niños epilépticos obtuvieron buena

calificación en matemáticas, en contraste con un 31% de los

controles no epilépticos.

3.6. Dificultades para el aprendizaje de la lectura

En un estudio de Tizard y col. (1969> sobre una muestra

de niños epilépticos de 9 a 12 años de edad,el 25% de la muestra

presentó 28 meses de retraso en lectura y comprensión en

comparacióncon el 4% de niños de la población general. Por su

parte, Rutter y col. (1970), en su estudio de la Isla de Wight,

encontraron que los niños con epilepsia leían con una media de

12 meses de retraso en relación con su edad cronológica. Otros

autores han observado similares dificultades para 1k lectura

(Bagley, 1971; Long y Moore, 1979)-

El. Dificultades en la escritura al dictade

En un estudio sobre 64 niños epilépticos, de inteligen-

cia media y con asistencia a escuelas básicas normales, se han

descrito errores y correcciones al escribir al dictado. La
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cantidad y el tipo de errores fueron comparados con los obtenidos

en 630 sujetos sanos de control, observándoseque los niños

epilépticos cometían significativamente más errores. Fueron más

frecuentes en estos últimos los errores de ejecución (desviacio-

nec erróneas del producto intencional> y además hicieron más

correcciones y dejaron más errores sin corregir. No se pudo

establecer relación con las diversas variables de la enfermedad,

pensándose que las implicaciones emocionales de la epilepsia

podrían explicar los resultados <Jennekens—Schinkel y col.,

1987).

Finalmente, es importante subrayar que un rasgo

neuropeicológico importante en los pacientes epilépticos puedo

ser la notable fluctuación en el nivel de funcionamiento o

ejecución. Ello se podría explicar, en parte, por la constante

alteración bioeléctrica cerebral y quizás por la variación de los

niveles séricosde antiepilépticos- De aquí la enorme importancia

quetiene seleccionarcorrectamentelos controles en los estudios

comparativosy elegir los tests apropiados.































































































































































































—255—

CAPITULO VIII

CONCLUSIONES
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VITI. CONCLUSIONES

í. conclusiones generaleS.

Las epilepsias, juntamente con las demencias del

senescente, constituyen los trastornos más prevalentos del

sistema nervioso central, sin embargo, continúan presentando

numerosas incógnitas, tanto a nivel etiológico como a nivel

clínico o fisiopatolóqico. Ello explica el que no dispongamos

todavía de una clasificacián aceptada universalniefltt. Las

investigaciones epileptológicas básicas modernas, fundamentadas

en los estudios neurofisiológicos, genéticos y moleculares, 50

centran en el análisis de los mecanismos de la propia enfermedad

y en la identificación de sus diferentes variedades, subvatieda

des y síndromes. - -

Las relaciones entre las epilepsias y los trastornos

mentales o conductuales asociado a ellas, han supuesto siempre

un tema de. extraordinario interés y controversia, Cono ya

indicamos anteriormente, Temkin (1979) las revisé en un clásico

estudio que abarca desde el periodo greco-romano hasta el final

del siglo XXX. Btsicanente, en la antigUedad se pensaba que la

epilepsia era una enfermedad sagrada <«morbus sacer>., «norbus

divinusw>, resultado de la invasión del cuerpo por un dios, o una

enfermedad demoniaca («morbus demoniacusfl, resultado de la

influencia del demonio. Por otra parte, dado que los dioses

ocupaban Las esferas celestes, una de las cuales era la Luna,

también el apelativo «lunáticos» se aplicó inicíairnente a los
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pacientes con epilepsia. En contraste, los enfermos psíquicos

eran «maniacoS», siempre bajo la influencia de los demonios o de

los malos espíritus. De cualquier forma, pronto no hubo una

distinción clara, y los epilépticos fueron considerados ya como

lunáticos, ya como maniacos. Pero no todos en la antigUedad

atribuían un origen sagrado a la epilepsia. Hipócrates, come ya

indicamos, pensaba que el cuerpo humano no podía ser contaminado

por un dios y que el cerebro era el asiento de la enfermedad.

Veinticinco siglos después esta hipótesis seria confirmada por

Hughlings .lackson, al afirmar que «la epilepsia es el nombre para

las descargas ocasionaleS, súbitas, excesivas, rápida’ y

localizadas en la sustancia gris».

Durante buena parte del siglo XIX, los primeros

psiquíatras, los alienistas encargados de las instituciones

psiquiátricas, como l4orel y Esquirol en Francia, influyeron

notablelflnte para perpetuar la visión de que la mayoría de los

epilépticos enfermaban mentalmente. La epilepsia se consideraba

como una parte integral de la nosología psiquiátrica. El

desarrollo de la neurología y, sobre todo, la aportación de

Jac)csom redefiniendo la epilepsia en términos neurofisiológlcOs,

comenzaron a cambiar, en la última mitad de dicho siglo SU, la

concepción de la enfermedad.

Al comienzo del presente siglo predominaban todavía las

teorías psiquiátricas. El epiléptico tendría, cuando menos, un

determinadO carácter, con rasgos negativos, principalmente antí—
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sociales. Lonnox, posteriormente, en 1942, demostró que la mayo-

ría do los epilépticos presentaban estados mentales normales.

Sorprendentemente, como ya señalamos páginas atrás, la epilepsia

ha continuado considerándose como una enfermedad mental hasta

hace sólo alcunos años, cuando desapareció de la Clasificación

Internacional de las Enfermedades, cuya novena revisión (CIt—9)

se realizó en 1.978.

En el último periodo del presente siglo, se ha

reavivado en el ámbito clínico el interés científico por el

estudio de las relaciones entre la epilepsia y las enfermedades

mentales, Algunas investigaciones epideniológicas, cono las de

Pond <1981), sugieren que al menos un tercio o mAs de los

pacientes con epilepsia activa tienen trastornos psicológicos

añadidos. Estos trastornos irían desde la afectación cognitiva

y las alteraciones de conducta, hasta las enfermedades psiquiá-

tricas de todo tipo,Se ha dado especial relevancia, como

productora de los trastornos, a la epilepsia del lóbulo temporal.

En la actualidad, las investigaciones han comenzado a

concentrarse en la amplia y compleja variedad de factores,

biológicos y psicosociales, que ejercen su influencia de grado

diverso en los niños, addlescentes y adultos con epilepsia. Así,

se estudian los efectos de los diferentes tipos de crisis, la

duración y severidad de la enfermedad; la edad de comienzo del

trastorno y el grado de maduración del sistema nervioso; la

localización y el grado de la lesión cerebral; la cantidad,

duración y consecuencias de la medicación antiepiléptica; las
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anormalidades electroencefalográfic¿5; los mecanismos neurofisio—

lógicos, como el «kindling»; la influencia de la familia, la

escuela y el trabajo <o la falta de él), y toda una serie de

factores ambientales, sociales y dinámicos. Todos estos estudios

han sido facilitados por los nuevos métodos do cuantificación de

la ejecución psicométrica, la conducta y la psicopatología, así

como por las nuevas y sofisticadas técnicas de monitorización de

las actividades clínicas, electroencefalográfic*5 y farnacológi

cas y por la exploración de la imagen cerebral. Todo ello nos

lleva a pensar, con Reynolds y Trinhie (1999), que la epilepsia

está firmemente asentada en el puente o superficie de unión entre

la psiquiatría y la neurología,

La exploración neuropsicel6gtc& de las epilepsias ha

evolucionado de forma considerable durante el presente siglo.

Como señalan Brown y Reynolds <ítsi>, la-evaluación adecuada de

la función cognitiva de los pacientes epilépticos, ha estado

tradicionalmente obstaculizada por la realización de estudios val

controlados, generalmente en pacientes institucionalizadoS o con

lesión cerebral. Se puede resumir que, hasta los años cincuenta,

el objetivo más corrient& de estos estudios, una vez •uperada la

etapa de mora apreciación clínica, debido a la introducción de

las técnicas peicométricas. era el conseguir una evaluación

global del deterioro cognitivo, mediante la obtención del CI con

los diversos tests estandarizados de inteligencia (Binet Sisen,
e

Tornan Motril y, últimamente, las escalas del Wechsler). Estas

investigaciones ya indicaron, entre otros datos analizados IRAS
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atrás, que aproximadamente dos tercios de los epilépticos

presentaban estados mentales normales, con una inteligencia que

se situaba, en lineas generales, dentro del rango normal, si bien

caía significativamente cuando existía patología cerebral

subyacente, sobre todo en pacientes epilépticos institucionaliza-

dos o en pacientes con crisis muy frecuentes. Este deterioro

epiléptico, que en ocasiones llega hasta un cuadro propiamente

demencial, tendría como características más destacadas los

trastornos del lenguaje (monótono, lento, pobre de vocabulario)

y la dificultad de evocación de palabras de significación

simbólica y abstracta (Alonso Fernández, 1968) • Constituiría, por

tanto, un psicosindrome orgánico con ciertas peculiaridades.

En la actualidad, se ha pasado do la mora exploración

del déficit intelectual global en las epilepsias, al estudio

minucioso y detallado do los déficits cognitivos, focales o

selectivos, mediante las sofisticadas baterías neuropeicológicas

modernas <Halstead—Reitam, Luna—Nebraska, Luria—DNI y otras),

Entre los déficits descritos se incluyen los de la memoria,

habilidades perceptivo—motoras, velocidad del proceso mental,

atención, habilidades aritméticas y dificultades especifica, para

el aprendizaje de la lectura y escritura.

Las aportaciones de la neuropsicología a la clínica de

las, epilepsias están siendo importantes: monitorización de los

efectos cognitivos del tratamiento antiepiléptico y ayuda en la

identificación de las posibles diferencias existentes entre Iqe



—261—

diversos fármacos; estudio de los déficits específicos subyacen—
tos a los trastornos psíquicos en la epilepsia; estudio de las

relaciones entre la función neuropeicológica y el funcionamiento
social y laboral; ayuda en la comprensión de las relaciones

cerebro-conducta (en epilépticos resistentes a la medicación y
lobectomizados>; ayuda para realizar el pronóstico del deterioro

en pacientes tributarios de la neurocirugía; estudio de los

efectos de la lateralización de la lesión o del foco epiléptico
sobre la función cognitiva.

Mención aparte merecen las aplicaciones de la neuropaicolo—

gia al estudio de los trastornos del aprendizaje (“learming
disabilitiesi. Dado que los millos epilépticos no forman un grupo

homogéneo, sino que difieren en una serie de variables (etiolo-
gía, variables dependientes de las crisis, actividad del EEC,

medicación antiepiléptica, sexo y atiente social), será siempre

importante establecer la naturalesa de las relaciones existentes
entre ellas, la capacidad intelectual y los resultados escolares.

En la tabla 49 se resumen los efectos que ejercen diversas

variables sobre el funcionamiento cognitivo en las epilepsias.

En nuestra tesis hemos incluido el estudio de las dos últimas.

2 • Conclusiones de nuestra investigación -

2.1. No existe un perfil neuropsicológico especifico de la
epilepsia idiopática infantil, aunque si una serie de modifica-

ciones cognitivas que la diferencian claramente de los mulos
normales. Estas modificaciones son significativas en los

siguientes subtests de la Luria-DNI: Orientación espacial, Habla

receptiva, Habla expresiva y Memoria lógica. También, en el IrISO,
en el CI Verbal.
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2.2. Existen tendencias coherentes que indican que la

focalidad epiléptica en el hemisferio izquierdo produce un mayor

deterioro funcional en las tareas de contenido “verbal”, en tanto

que la focalidad epiléptica en el hemisferio derecho produce un

mayor deterioro en tareas de contenido “no verbal”, manipulativo,

espacial, etc. No obstante, la falta de resultados definitivos

en los niños se podría explicar, entre otros factores, por su

mayor plasticidad cerebral.

2,3. Los dos fármacos antiepilépticos más utilizados en la
actualidad, la carbamacepina y el valproato sódico, producen

efectos cognitivos, positivos o negativos, diferentes en el niño

epiléptico, Tales efectos y diferencias se muestran en la

comparación de los correspondientes ‘perfiles neuropsicológicos”,

sin que podamos contar aún con una cuantificación concluyente en
dimensiones cognitivas fundamentales,

2.4. Las diferencias halladas entre los pacientes que toman

fármacos y los que no los toman, se validan estadisticamente en
las pruebas siguientes de la LtJRIA-DNT: estructuras rítmicas,
comprensión simple y escritura. Se consideran estos hallazgos

únicamente como tendencias, dado el reducido número de casos de

epilepsia sin tratamiento, pero de acuerdo con otros datos

existentes ya en la literatura médica.

2.5. Aparecen resultados conf lictivos~ en la valoración del

deterioro cognitivo de los pacientes, en relación con el tiempo

que llevan tomando la medicación.
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2.5. La mayor duración de la enfermedad epiléptica se

relaciofla con una mayor deterioro, constatable éste, sobre todo,
en el Cociente Intelectual (IrISO), en la Motricidad y Memoria

inmediata (Luria-ON!).

2.7. La edad de comienzo de las crisiá epilépticas se

relaciona con el rendimiento cognitivo. A una más temprana edad

de comienzo, sobre todo antes de los 6 años, se corresponde un
mayor deterioro cognitivo.

2.8. Constatamos tendencias que indican un mayor deterioro
en las epilepsias con más carga hereditaria.

2.9. Consideramos importante continuar este tipo de

estudios con mayor número de casos, a pesar de la notable

dificultad que ofrece su selección. Estos estudios deberían

realizarse, a ser posible, con grupos adecuados de control de

niños normales y niños epilépticos sin tratamiento farmacológico.

Esto último para detectar el efecto deteriorante de la epilepsia

por si misma.

3. Futuro de este tipo de investigaciones.

El futuro de las investigaciones sobre los aspectos

neuropsicológicos de las epilepsias, deberá pasar necesariamente
por un perfeccionamiento de los métodos para evaluar las

funciones cognitivas. Así como la evaluación de la imteligencia’á
de los pacientes epilépticos no plantea excesivos problemas
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1
netodológicos (fluctuaciones del CI, grupos de estudio poco

~5 4 representativOs), dado que disponemos de instrumentos psicológi-
It cos adecuados, como las escalas del Irechaler, la evaluación de

» las funciones cognitivas especificas y de la memoria plantean
problemas mucho más serios, ya que existe una gran variedad de

41
o.. Y métodos y casi cada investigador usa diferentes teste, frecuente-

mente poco fundamentados y no adaptados a la edad que se mide (a
pesar de que se conoce que muchas habilidades cognitivas muestran
cambios con el desarrollo). Existe, además, una gran confusión
en la terminología que se utiliza en relación con las funciones
cognítívas (términos como atención, concentración y vigilancia

~
se emplean indistintamente) y el problema de las fluctuacionesen la realización de los tests puede que influya incluso más que

Y43
6 en la de los tests de CI. Finaliscúte, queda por supuesto

Ji integrar los resultados obtenidos dentro de una teoría bien
fundamentada del funcionamiento cerebral, Concretamente, en

$
nuestro caso, investigar en que fase de los trabajos cognitivos

descritos por LURIA (input sensorial, integración o decisión y
respuesta), se presentan los déficit.. Además, matizar que tipo
de procesamiento de la información <simultáneo o secuencial) es
el más afectado, En una primera apreciación, al hacer la
comparación entre el grupo de niños epilépticos y el grupo de

4 4 niños normales, vemos que el tipo de procesamiento más caracte-
-1 rístico de la cadena hablada, el procesamiento sucesivo o

secuencial, es el más afectado. Existen grupos de investigación,
como el grupo de Das, que estudian tareas especificas para
diferenciar ambos tipos de procesamiento. Para demostrar todo
esto y así profundizar en los aspectos neuropsicológicos de las
epilepsias, habrá que emplear la misma terminología cognitiva y
utilizar los mismos tests, debidamente fundamentados, en el marco
de estudios siulticéntricos, con grupos homogéneos de pacientes.
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TABLA 49
EFEcTOS QUE EJERcEN OSVERSAS VARIABLES SOBRS

EL FUNOIONMIENTo cOcNITIVO EN LAS EPILIPETAS

Variable Efecto. sobre las funciones cognitivas

Lesión cerebral cuando las epilepsias se acosipafian de lesión Ce—rsbrfl, disminuye el rendimiento cocnitivo. En
consecuencia: las epilepsias sintomáticas tienen
un efecto deteriorante mayor que las epilepsia.
idiepiticas.

DuraCión da la
enfermedad

Resultados poco concluyentes. Las epilepsias de
mayor duración producirían mayor detsrioro~

Edad de eo.sienzo
ds las crisis

Las epilepsia, de cosienzo temprano producen ma
yor deterioro que las de aparición tardía.

Tipo de crisis Recultado. peco concluyentes. Se piensa que loesujetos con ansie parciales y ausencias típicas
obtienen mejores resultados que los que presen
tan crisis generalisadas tónico—clónicas y ausen
cias atipicas.

Frecuencia de crisis Resultados poco concluyentes, aunque algunos es
tudios indican una correlación inversa entre el
cx y el número de crisis.

Medicamentos
•ntiepildpticos

La afsotaoiónde las funcione. cognitivas es ma—
yer cuando se emplea politerapia o cuando loe ni
veles plasmáticos son tó~<ioos. La carbamaaepina y
el vaiproato son los que menos deterioran; la f e—
nitoina, la 0’5 mSs.

Duración del trata—
siento farmacológico

cuanto más tiempo de trstssiento farmacoiógico
e,cistiria mayor afectación cognitivs.

Latera2idad del
foco epiléptico

Varios estudios indican que los focos izquierdos
producen mayor afectación «verbal”, mientras que
los foco, derechos ccasionan mayor afectación
•no verbal. o manipulativa.

Puentes Elaboración propia.
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AI4EXO 1

PROTOCOW DE HISTORIA CLíNICA ES’1’RUCrURAnA

NOMBRE

1. Edad actual en años cumplidos

2. sexo

3. Antecedentes familiares de epilepsia;

SI Especificar:

NO

4. ¶‘ipo de epilepsia

5. Duraci6n de la epilepsia:

1, Menos de 6 años

2. Más de 6 años

6. Tipo de crisis

7. Edad de comienzo de las crisis

1. Un año o menos

2. Dos o tres años
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3. Cuatro o cinco años

4. MAs de cinco años

8, Frecuencia de las crisis

1, Diaria

2. Semanal

3. Quincenal

4. Mensual

5. Trimestral

6. Semestral

7. Anual

9. posible daño cerebral:

1. Antecedentes personales <anoxia, traumatismo

craneal, infecciones, etc.).

2, Exploración neurolágica y neurorradiológica.

10. EEc interictal

1. Normal

2. Foco derecho irritativo (puntas>

3. Foco derecho lesivo (ondas lentas>

4. Foco derecho irritativo y lesivo (punta-onda

lenta>

5. Foco izquierdo irritativo

6. Foco izquierdo lesivo

7. Foco izquierdo irritativo y lesivo



313

8. Foco bilateral irritativo

9, Foco bilateral lesivo

10. Foco bilateral irritativo y lesivo

11. Actividad focal secundariamente generalizada

12. Anomalía generalizada de puntas—ondau típicas

a 3 c/s

13. Anomalía generalizada de puntas—ondas típicas

a menos de 3 o/e

14. Anomalía generalizada de complejos de polipun-

tas o polipuntas—onda

15, Actividad generalizada de puntas o de ondas

lentas

16. Otras anomalías en el flO

11, Fármaco de tratamiento

1. Tiempo que lleva tomándolo <en meses)

2. Dosis actual

3~. Nivel plasmático

12. Ajuste o adaptación familiar:

a) Muy mala

b> Mala

c> Regular

d) Buena

e, Excelente
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13. Curso escolar actual

1. ¿Ha tenido dificultades para aprender a . . .7

Leer: SI NO

Escribir: SI NO

Calcular <sumar, restar, etc.> SI NO

2. Su rendimiento nedio escolar actual es:

a> Muy deficiente

b> Deficiente

c) Suficiente

d) alen

e> Notable

3. Asignaturas en las que ha tenido dificultades

en el curso pasado y que no logró aprobar ni

en Junio nl en Septiembre:

u
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DTÁGN’OSTTCO NEIIROPSTCOLOGICO TNFANTIL ~DNfl

PRUEBA1’: MOTRICIDAD

INsnhlCClO~S

Funciones motoras de las manos.

(1) Vete tocando todos los dedos de las manos con su pulgar, y contandolos

por orden, como hago yo: uno (Indice), dos (medio>, tres (anular), cuatro
(meñique).
(Se hace demostración de tocar y no deslizar, y se le pide al nUlo que
pncdque>,

Hay que hacerlo con las dos manos a la vez y tan rípido como se pueda.
(Puntuación: Cada serie dc cuatro con un error o mú resta un punto~ en
10 segundos han de hacerse si menos dos series. Se penaliza el fallo de

una mano).

(2> Haz como yo: Con las manos encima de la mesa y las palmas hacia aniba,
separa y junta sin pan! los dedos de las dos manos hasta que yo avise.
(Demostración y prictica de separar y juntar los dedos de ambas manos a

la vez).
<Puntuación: 12 movimIentos en 10 segundos obtienen los 2 puntos, 6 de
abur y 6 de cerrar; menos de 8 movimientos no puntúan. También se
penalizan con 1 punto los defectos claros de apertura y/o cierre, y si una
mano Ial] a).
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(3) Hazcon1OyOt5~tbl¿nai1ort
(Demostración con las palmas hacia arriba).
con las manos encima de la mesa, se abren y se cierran los puños de las

dos manos sin parar hasta que yo diga.
(Puntuación: Comoel ítem (2). Especial atención al tallo y fatiga de una

mano).

<4) Con los ojos cenados, debes poner los dedos de tus manos como yo te

los pongo sobre la mesa.
(Mano D: -indice y medio abiertos....),

(Mano D: - indice y meñique abiertos...).
(La ayuda canon mano penaBas 1 punto en cada uno de los Items del 4
si 8).

(5> Ahoralohacemoscofilaoffatflano.

(Mano 1: - Indice y medio abiertos
Mano!: - indice y meñiqueabiertos

(6) Ser osconlosojoscmados.ContumanoDtocteldedOmefiiquecofl
el dedo pulgar....

Con la misma mano, pon el dedo indice encima del dedo medio

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

(7) Ahora con ma mano Izquierda, toca el meñique con el pulgar Pon el
indice encima del dedo medio,...
(Se le puede a>~idu a reconocer los dedos con el tacto).

(8) Con los ojos cenados, lo que yo te haga en una mano tú lo haces en la

otra.

(Juntar las yemasde los dedos pulgar y meñique:-mano 1... -mano D..)

(9) Con los ojos abiertos. Levanta la misma mano que yo. (La acción en
espejo es fallo).
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(El examinador alza primero la mano D Después alza la mano 1

Se penalizan los fallos aunque después se corrijan>.

(10) Voy a hacer algunos movimientos con las manos. Tú debes hacer esos

movimientos con la misma mano que yo.
(-Puño desteho debajo dc la barbilla
-Mano derecha debajo de la barbilla

-Canto derecho debajo de la barbilla
‘Mano D horizontal y mano! vertical

‘Pdo 1) vertical y mano! horizontal

(11) Hazlomlsxnoqueyo. (Seflalai-.

-Con el Indice 1), ojo 1
-Con el Indice 1, ojo 1)

‘Con el indice 1), oreja 1
-Con el indice 1, oreja 1)
(Se penalizan los fallos aunque se corrijan),

(12) Señala el ojo! con la mano D Toca tu nariz con la mano Ii y tu oreja

D con la mano 1.

(13) Coloca las mano como yo lo hago y c~mbialas de posición al
mismo tiempo
(La mano 1 extendIda con la palma hacia fuera y la D cenada; a los 2
segundos se Invierte la posición).

(14) Con las manos encima de la rnesa da dos golpes con la D y un goípe con
la 1 hasta que yo te mande cambiar, y entonces darís dos golpes con la 1 y
mio con la 1). Hay que hacerlo con rapidez,

(Se hace una puedes breve. En la puntuación se penalizan las confusiones

y la excesiva lentitud).
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(15) Hzzlomlsmoqueyo.
(Mano fl perpendicular abierta hacia adelante, fomiando en el codo un
ángulo de 45 grados Después de 4 segundos para la respuesta, el
brazo D extendido en sentido horizontal y mano cenada hacia adelante,

(16) Coloca la mano D y después la ¡ en estas tres posiciones, diciéndolo
delante: “puño”, “de lado” y “palma”.
(Mano 1> -puño. Con el dorso hacia atrás

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

Mano 1.
-de lado
-palma

<17) QuIeroque dibujes este modelo (DL) sin levantar el lápiz del papel.

fi (Se dan 20 segundos de tiempo. Penalizan las omisiones de elementos del
modelo, la alteración dc su orden y su defonnaclén, Los elementos son

lineas rectas y ángulos).

(18) Dibuja dos clráulos, una cruz y luego tres triángulos Otra
vez

(Se intenunipe si se ve que continúa bien la sede).

<19) ¿Cómo se hace, para echar café y revolver el azúcar en la
ta za?

<Se evalúa la rtspuesta gestiiaJ).

(20) ¿Cómo se hace para enhebrar una aguja y usar las

tijeras?

(Se evalúa la respuesta gest’ual).

(28 ¿Cómo se hace para amenazar y para decir
adiós?

(Se evalúa la respuesta ¡estual>
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Praxiés oratct y re’u,IarIón yerbal <leí acto motor

<22) Enséflaine los dientes e Infla los carrillos.

<23) Sopla. y después amiga la frente.

(24> Saca la lengua lo más que pdedas y tenía así hasta que yo te

diga.

<25) Saca primero la lengua plan y después enrollala hacia

arriba sin ayuda de manos.

(26) Mueve el labio de arriba y después coloca la

lengua entre los dientes y el labio de
arriba Mulo como yo, sin ayuda de manos.

(27) Vas a hacer tres cosas: primero enseñas los dientes, despu¿s sacas la
lengua y, por fin, colocas la lengua entre los dientes y el labio de

riba. Repítelo.

(18> A ver cómo haces para masticar (o morder) y para
silbar

<29) Copia estas figuras en tu cuaderno lo más rípidamente que puedas.

DL (D2 2a 3
ha.. (En este ítem, como en el siguiente, penaliza la excesiva deformación de

las figuras. También penaliza el tiempo total excesivo de los i:ems 29 y
30, cuya suma en segundos se recoge en el ítem 31: si la suma de ambos
tiempos sobrepasa los 90 segundos, se penaliza con 1 punto, y si

sobrepasa los 100 con 2 puntos).

(30) Y ahoracopla éstas.

DJa~A(D3a 4
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<31> (Tiempo de los items 29 y 30, según las in5flVCC~O1~C5 dcl 29:

-Tiempo del 29

‘Tiempo del 30 Total

<32> Mlracon atención estasfiguras.
fl5 <Durante cinco segundos se muesna la tanela 1251

Cuando redro la tarjeta quiero que las dibujes de memoria.
(Una vez retirada la tarjeta, sc ledice:) D’inie antes de empezalo que
tienes que hacer.

(33) Sl yo doy un golpe en la mesa, tú das dos golpes, y si yo doy dos,
tú das uno,
(1 2 2. 1 )

(34) Si yo digo “Rojo”, cógeme la mano; si digo “verde’, no hagas nada
(R y y R

(35) Si doy un golpe, levanta la mano derecha; y si doy dos golpes,
levanta la mano izquierda.
<1 2 1 2

(36) Cuando yo levante el puilo, tú levantas cl dedo~ cuando yo levante el
dedo, tú levantas el pufo.
(P D Ii

(37) Cuando yo dé un golpe fuerte (F) en la mesa, íd darás un golpe
suave <3); y cuando yo d¿ un golpe suave, íd lo darás fuene.
(5 F P.,,,....S

TOTAL DE PRUEBA 1’
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PRUEBA2’: AUDICION

Percenelón y renroduclón de estructuras rítmicas

.

(38) Dime cuántos golpes escuchas: .

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

(39) Cuando te pregunte, dime cuántos golpes llevo dados. Cuéntalos:

(8)”’””’ (12),

(40) Cuántos golpes hay en estos grupos:
VVV’ (4)
VV’ (3)
“VVV (5)

VVV (5)
(V=golpe fuerte; =golpe suave).

<41) En estos grupos hay golpes fuenes y golpes suaves. Dime cuántos

son fuertes y cuántos son suaves en cada grupo:
VVV’ (3 fuertes y 3 suaves)
“VVV (3 fuertes y 5 suaves>.

(42) Por favor, golpea con el mismo ritmo que yo:

1.
2,’”’”’’

3,

(43) t2’paríedel42/.
4. VVV”VVVVVV
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5. ‘V”’V.

(Puntuación: hasta 2 puntos para 1-3 y otros 2 para 4-5).

(44) Da dos golpes que se repiten (‘ j.

Da tres golpes que se repiten....,.(”’”>.

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..,....<’’ VV).
Haz una serie dedos y tres golpes C’

TOTALDEPRIJEEA 2’
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PRUEBA Y: TACTO Y CINESTESIA

(El niño tiene los ojos vendados durante toda esta prueba)

Senaselones eut~tipss

.

(46) Tevoy a cocarcon el lápiz. Dime dónde te toco, sien el brazo, la mano o

el dedo. Cuando sea en un dedo me dices en cuál de ellos,
(Previamente se coloca al nUlo con las manos sobre la mesa, abiertas hacia
arriba, y se acuerda cérto se van a denominar los dedos, sí del 1 al 5,

enipezandoporel pulgar, opor su nombre: pulgardodice-medio-anular-
meñique),
(Extremidad derecha: 1 E 4

M 5 3 2

<41) (Extremidad izquierda: 5 M 3

B 2 4 1

<48) DIme si le toco con la caben o con la punta de un alfiler que no hace
daño.
<Dorso de la mano D: C P P C
Y ahora con la cabeza del alfiler sólo, dime si el roce es fuerte o suave.
<Dorso de la mano 1): F £ 3 E...,),

(49) D<mesitetococonlacabezaoconlapuntadelalfiler.

<Dorso de la mano 1: P O O 1’
AMon sólo con la cabeza, dfrne si el roce es fuerte o suave.
<Dorso dc la mano 1: 5 F F 5

(50) ¿Dónde te estoy tocando con el alfiler?. Señala el sitio exacto, y después
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seflalalo en la oua mano.
(Medio -dp-. Medio -ip’ Anular -dp- Anular ‘ip
(-dp- significa lado derecho del tercio anterior del dedo: -ip-, lado
Izquierdo del tercio anterior; la mano es la derecha con el dorso hacia

arriba y extendida).

(51) Abon en la mano Izquierda:
(Indice -da- Indice -la- Meñique -da- Meñique -la-
(-da’ significa lado derecho del tercio anterior del dedo; -la-, lado
Izquierdo del tercio anterior; la mano se halla extendida con el dorso hacia

arriba>.
(52) Muevo ml lápiz por tu brazo. Dime si va hacia el hombro o hacia los

dedos.

(Brazo 22: Hacia arriba Hacia abajo
Hacia abajo Hacia arriba

(53) Ahcraporelonnbrazo.
(Brazo 1: HacIa abajo Hacia abajo

Hacia arriba Hacia arriba

Sengaelones mnigcnlaret y nrtlc,,láres. Estereopno~ln

.

(54) ¿En qué dirección muevo tu brazo, hacia arriba, hacia abajo, hacia
adelante o hacia ant?.

(Con los brazos extendidos, se mueve el brazo 22: Arriba Atrás

Abajo Adelante

(55) (Brazo 1: Abajo Adelante Arriba

Atrás

(56) Ahora voy a poner iv brazo derecho en una posición. Pon el otro brazo en

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

adelante
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(57) AUtora se pongo el brazo Izquierdo, y ni pones lo mismo el derecho.
(Angulo recto en el codo, con antebrazo horizontal y mano abierta hacia
abajo

(58> TepongoelbrazoflendosposiciOnes. Después tú lo haces con el mismo

brazo,
<De ángulo recto horizontal a ángulo de 45 grados
horizontal

<59) Ahoraconelbmol,
(De ángulo de 45 grados vertical a ángulo recto vertical

(60) ¿Puedes decinte qué objeto tienes en la mano?. -

(Previamente se le coloca un objeto en la mano 22. y se le cierra la mano
pasivamente. El objeto es un corcho Si en lO segundos no
acierta, se le deja que lo palpe activamente Si acierta, se le pone
en la mano un llavero al tacto activo

(61) ¿Quéobjetodenesahora?. (Sepruebala mano! con un sacapuntas al tacto
pasivo SI en 10 segundos no acierta, se le deja que lo palpe
activamente SI acierta, se le pone una llave para el tacto
activo.

TOTALDEI’RUEBA3

u
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PRUEBA4’: VISION

Percet,clón vlg,,at

<62) ¿Qué son estas cosas?.
(Se hallan sobre la mesa un lápiz un llavero una goma

de borrar y una moneda

<63> ¿De qué son estos dibujos?.

LIJ.Z (Se muestra 01 reloj Dl tijeras fil bolso

(64> ¿Y estos otros dibujos?.

LI.Ad (Se muestra fl.A. cascanueces, pinzas DÁ frasco, tubo de
ensayo, tuho de medir fl~ ditera 02. huevera

(65) DIme las cosas que hay en este dibujo.

~LI1 (Se muestra ~J,2.jaxrL martillo cuchillo
plancha

(66) ¿Qv¿ cosas hay en este dibujo?.

u.j.a (Se muestra 0.11 cubo caldero rastro
cepillo,..... brocha tijeras hacha pequeña

(67) ¿Yeaestedlbujo?.

G...IA (Se muestra fiIA. cafetera, tetera o jarra botella
tenedor plato vaso

(68) ¿Qué figuras, de Ial a la 4, se encuentran en el tablero?,

0.11 (Se muestra fijÉ: figura 1 si.,. figura 2 sí figura 3 no
figura 4 no Se dan, como máximo, 40 segundos, y se conceden los
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2 puntos cuando contesta sí a las figuras 1 y 2. Cada error se penaliza

con un punto).

<TNSERTAR UTBtIIOS FIGURA 4~

(69) Mira estataxjeta.Arribahay un medeloal que le falta una pare. La

0.11 parte correcta y que completa bien el modelo se halla entre las seis de
abajo. SeñAl ala con el dedo.
(Se muestra ~,.JZ y la parte que se busca está arriba a la
derecha Además del fallo, también se penaliza el tiempo: un
punto, si se pasa de 20 segundos, y dos puntos, si se pasa de 30

segundos).

Orlentraclón esnactal y operacionég inteIecttjale~ en el egnaclo

(10) ¿Bat qué se parecen estas dos figuras’ ¿en qué se

diferencian?
flZfl (Se mucan ~,2l,y sedan 10 segundos para cada respuesta).

<71) Estas dos figuras, ¿en qué se parecen’ ¿en qué se diferencian?

~21 (Se. muestra Q.21, y se dan 10 segundos para cada respuesta).

(72) Señala con el dedo las letras que están bien.

0.22 <SeniuestraQl2: E 1< E

(73) Señala ahora los números que están bien,

0.21 <Se muestra 0.22: 4 5 9 6

(74) Mira bien esta figura. Cuando yo la retire, debes dibujaría
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fLU rápidamente.
(Se muestra 0.22 durante 4 segundos y se retira. Se penaliza la falta
de orientación en el triángulo y la faltÑ de
orientación en la línea

<75) Mira estas figuras para dibujarlas después de que yo las retire.

LilA Debes dibujarlas con rapidez.
<Se muestra fijA durante 4 segundos, Se penaliza la mala

orientación y posición),

(76) Pon las manecillas de estos relojes. En el primero, alas doce reznos
cuarto (11,45) En el segundo, a las cuatro y media

<4,30).,.,..En el tercero, alas once y diez (11,10)
(Se le muestran los relojes dibujados en su cuaderno, El t~empO
máximo para cada reloj es de 20 segundos).

(77) Quiero que con estos cubos hagas unos modelos. Pr~mero
¿ste.,.,,.,..,,Ahora este otro...,.,.,.,,,.,

<Se utilizan los “Cubos de Kohs” para construir con ellos mcrSelO A

y un modelo 3. El tiempo es un minuto por modelo),

(78) Ahora haz estos otros modelos. Este y vste

otro
(Cubos y tiempo para los modelos B y 4 como en el ítem anr~tior).

(79) QuIero que repases las líneas cortadas de este panal de abejas.

(Sc le muestra al niño el panal de su cuaderno Tie.itC un
minuto de tiempo, y cada línea sin terminar se penallzarsw un
punto).

(80) MIra esta construcción y dime cuAntos bloques tiene.

D2iZfl~. (So muestra 022, y la respuesta es 15
Esta otra, ¿cuántos tiene?,
(Se muestra DIO. y la respuesta es 18 ), <El tiempo de cada
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respuesta es de 20 segundos).

(81) Dime cuántos bloques tiene esta construcción.

Q.,aL~2 (Se muestra flIl, y la respuesta es 15
Y esta otra, ¿Cuántos tiene?.
(Se muestra,GZ2, y la respuesta es 10
(El tiempo de cada respuesta es de 20 segundos).

TOTAL DE PRUEBA4t
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PRUEBA5’: HABLA RECEPTIVA

Á,tdieión fonflnica

<82) Repitelo que yo digo:
-“b (be) “P’ (pe) “en” (me) d <de)
“1<” <¡ce)

(83) RepIte conmigo:
-“m-p (me-pe) b~n (be’ne) “p-s” (pc-se)

(84) Repite conmigo:
-‘b-p” (be-pc) d-t’ <de’tc> “lc-g(ke-gue)
“r—l” (re—le)

(85) Repite lo que yo digo:

- a-o-a ‘u-a- “brk” <be-re-ke)

(86) Repiteconmigo:
-“b-p-b” (be-pc-be) “p-b-p (pc-be-pc>

<87) RepIte conmigo:

-“bí-ba-bo” bi-bo-ba ~

(88> Ahora señala con el dedo lo que yo digo:

m
(Se muestra HL y se seilsia en ella),
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<89) Señala en la taijeta las letras que digo:
jjj~ -‘b-n’ m’p” P-~’

d-t b-p

(Semuestranffl ym, para señalar>.

-<90) SefialaaquflasletrasquedigO
jj,j~ -“u-a-i” ‘b-r-k”. (Se muestra lii)

“b-p-b” (Se muestra ¡~
-‘bo-bi’bo” “bi-bo-ba” (Se muestra I~)

<91) DIme ahora silos dos sonidos que yo digo son iguales o diferentes:
-b-p (diferentes>
-p-b’ (iguales)

(92) Cuando yo diga bt levantas el brazo D. y cuando yo diga ‘p,
levantas cl brazo 1:
-“p” (brazo 1)
-b (brazo U)
-b” (brazo U)
-“p” (brazo 1)

(93) Ahora, cuando yo diga b”, quiero que levantes tu brazo U, y
cuando diga p” no muevas las manos:
-“b (brazo 22)
-“p’ (nada)
.Yp~ (nada)

-“b” (brazo U)

(94) Escuchaconculdadoydlme silos sonidos que oyes son iguales o
diferentes:

(dichos en el mismo tono)
(dichos en tono diferente)
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Comnrensi¿n de nalsabras y de frases simnías

(95) Señala con el dedo: -“el lápiz” . “el borrador”.

(Los objetos puestos sobre la mesa son un lápiz, un llavero, una
goma de borrar y una moneda).

(96) Quiero que me señales la “botella” los “lápices

JLLI “las naranjas”
(Se muestran al mismo dempolil Ly ~).

(97) Ahoraseñala “tu ojo’ ...., tu nariz’ “tu oreja

(98) Y ahora señala:
-‘e.l llavero, el lápiz y el borrador
- “la nariz, la oreja y el ojo

(99) Señala: “ojo-narlz.oreja-ojo-narlz.,,,.,,,...
(Se repite la secuencla y se penaliza con un punto la omisión de cada
elemento, así como también el cambio de orden).

(100) Voy a colocar unas fotos encima de la mesa y quiero que me

IILOflfi •seilaies:
- “el zapato, el envase de huevos y la estufa’......,.,....
<Se muestran fljfl. II. 12. jI. lA. ji y Th al mismo tiempo. El
tiempo m4xlmo es de 20 segundos, penalizándose cada fallo con un
punto).

(101) Aquí hay varias fotos, Busca la que indica:
HIL2.2-”Esciibir a máquina’t............ (1-! 19).

-“Horade comer”...............,,,,.~,(H18).

-“Tiempo de ver no”..,....... (H 22).

(Se extienden las tarjetas 1112:22 por orden y de Izquierda a derecha
del niño).
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<102) Cogelamoneda guárdalaen tu bolso ydameel llavero
(Se muestran encima de la mesa la moneda y el llavero).

(103) ¿Puedes decirmede quién es
-“Este reloj”t.,..,..............(DCI examinador)
-“Esta camisa’? (Del niño)

‘“Este cinto”? (U otro objeto del niño>,

(104) Aquí hay dos tmjetas. una gris y otra negra.

Hl&Z1.Si ahora es de noche señala la tarjeta gris, pero si es de día señala
la tarjeta negra.....-
-SI ahora es de día señala la ta,jet.a negrapero si es de noche señala
la tarjeta gris

(Se muestran H2~ y lfll).

Comnren~l6n de estructuras lóclco-oramatlcales

.

(105) Señala el lápizy la llave

<Sobre la mesa están un lápiz, una llave y un borrador).

(106) Señala con la llave al lápiz y con el lápiz a la llave

<INSERTAR FIGURA 5~

(107) Señala el lápiz con la llave y el borrador con el lápiz.

(108) Ea esta foto señala quién es la madre de la hija....

fifl(Se muestra H2U.
Dime si “el hemiano del padre~y “el padre del hermano” son dos

personas o es la misma persona..
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(109) Pinta,por favor:
-Unacruz debajo de un circulo...,.,
-Uncírculo a la derecha de una cruz.

(110) ¿Qué niño es más bajo si Juan es más alto que
Pedro? ~ (Pedro).
¿Es correcto decir”una mosca es mayor que un elefante” o “un
elefante es mayor que una mosca”?.

(111) Mlraestasdostaijetas:
1111.22 -¿cuál de las dos es más clara?

-¿cuál de las dos es menos clara?
-¿cuál de las dos es más oscura?

-¿cuál de las dos es menos oscura?.......,,,,....,.,,..,..
<Se muestran ~ y 1122)-

(112) Escucha con atención y dime:

‘¿Qué nUla es más rubia si Olga es más rubia que Kati, pero menos
que Sonia? (Sonia).

-¿Cuál de las tres es menos rubia? (Ka¡i).

(113) Sl yo digo “Pedro pegó a Juan”, ¿quién recibió los

Si yo digo “Desayuné después de limpiar la habitación”. ¿qué hice
primero? (Limpiar).

<114) Escucha con atención. “El niño que tenía un brazo escayolado vino
al colegio donde estudiaba Javí a ver al Director”,
-¿Quién vino a ver al Director?...., (El niño del brazo

escayolado).

-¿Qué hacia Javí? ,.....,.~,,.....,.-,,.-.,-..., (Estudiar).

TOTALDEPRUEBA5’
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PRUEBA6: HABLA EXPRESIVA

Articulación de sonidos del habla y habla renetitiva

.

(115) Repite conmigo: “a”~.... “a “b’. “5” .....“n”

(116) Repite conmigo: “ap cer “pl”.... “eser”
tran

(117) Repite conmigo: -“Ro~Ron ~‘Bío~BlocX”’

(118) Repite estaspalabras: -“Sol” Luz “Mar”,..,........

(119) Repite estas palabras: - “Arbol’ Balcón”
“Tienda”

(120) Repite estas palabras: - ‘Cortaplumas” ... “Rompehielos”
“laborioso’

(121) Repite estas palabras: -“Rinoceronte” .........“Vigilancia”
“Jerarquía”

<122) Repite estas palabras: -“Sol’col-gol’

(123) Repite después de mi: -“Sol-pan-tren” casa-mesa-
silla”

(124) Repitedespuésdemí:
-“Hoy hace un buen día”

Y ahora:
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-“Los manzanos crecían en el jardín, al otro lado de una alta
cerca
Y ahora:

-“El cazador mató al lobo en las afueras del bosque

(125) Repitedespuás de mi:
-“La casa se quema, la luna brilla, la niebla se
extiende”

Ahora cambia el orden de esas tres frases.

(126) Escucha con atención esta historia y después me la repites:

- La ranay el buey: Junto a una charca donde vivían algunas ranas
había un buey pastando. Una de las ranas vio al buey y les dijo a las
demás: “Yo puedo hacerme igual de grande que ese buey”. Durante
un rato intentó inflarse y preguntó: ‘¿Estoy ahora Igual de grande
que él?”. “Todavía no”, dijeron los demás. “Entonces os lo voy a
demostrar”, chilló, y aspiró tan violentamente que revenId’.
(30 segundos y 4 puntos posibles: 1. Un buey pasta junto a una
charca.... 2, Una yana quiere hacerse igual de grande).

(127) /2’ parte del 126/

3Urana seinflaypreguntasies Igual de grande 4, Se Inlid
más y reventé

Denomln~eldn y hála rarratlvt

(128) Dime las panes del cuerpo que ves en estas tarjetas:

AJ.211,-(LJ.2- pie, taJón del ple),.......,.-
-<12D, brazo, codo, antebrazo)...,..--.
- (121. dedo)

(129) Dfmeahora:
-¿Qué usas tú para aureglane elpelo cada mañana?..... (peine,
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-¿Qué es lo que nos dice la hora’ (reloj).

-¿Con qué te proteges de la lluvia’ (paraguas, chubasquero,
impermeable)

(130) -¿En qué se parecen un lápiz, una regla y un borrador’ (Son
utensilios de escritura y dibujo)
<Si tarda más de 10 segundos en dar la respuesta. se penaliza con un
punto. Una respuesta que indica categoría de los nombres es lo que

se btisca en el ítem; puntuaría sólo un punto si es incompleta).

(131) Cuenta hacia atrás del 20 al 1. Así: 20-19-18
(Se interrumpe si hay dos errores, en cuyo caso no puntúa. Silo

hace correctawente,pero no termina en 20 segundos se le penaliza

con un punto).

(132> DI en voz alta los días de la semana Df ahora los
meses del afio,.,..,..~.......,....
(Cualquiera delas dos partes se interrumpe si hay un error. Para la
primera parte hay 10 segundos, y para la segunda hay 15).

(133) Dime, ¿ quéocurre en esta foto?......,.,....,
(Selemuestral22. donde un hombrees ayudado por otra persona.
que le coge de la mano a] cruzar un canal con agua). (Puntuación:
Más de 10 palabras en 10 segundos obtienen los 2 puntos. Entre 8 y
10 palabras obtienen 1 punto en los 10 segundos que tiene el ítem
para contestar).

(134) Voy a leerte una corta historia, Escucha con atención porque
Ufl después me la contarás tú.

(Se lee Ufl, y una vez terminada la lectura se le dice al niño:) -A
ver, cuéntame nl esa historia

(En 30 segundos puede puntuar 4 puntos, uno por cada una de estas
ideas que relate: 1, Pedro fua al río a pescar con su perro 2. El

río estaba desbordado por la lluvia

~1~ u
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(135) /2~ parte del 134/,
3. Pedro se cayó si río 4. El perro le salvd

(136) ¿Conoces el cuento de la liebre y la tonuga?. A ver cuéntamelo

.L31. (No se lee LZI. Se pueden dar pistas, si dice que no lo sabe.
tuntuaclón: Más de 10 palabras en 10 segundos obtienen los dos

puntos. Ente Sy 10 palabras obtienen 1 punto en los 10 segundos
que tiene el ítem para contestar>.

(137) Háblatne de tus juegos y a qué te gusta jugar.,,.,.
(Puntuación: Como en el ítem anterior),

(138) Te voy a decir frases a las que falta una palabra, y tú me dices qué
.ULZI. palabra falta:

-(LS: “El invierno es muy,....¿rojo, frío o alto?’,
-<LS): “Ful a la ,.,......, a comprar pan” (Panadería, tienda o

supermercado).

(139> Haz una frase con estas tres palabras: “Coche-madera-

<Si dice una frase que incluye las tres palabras en los lO primeros
segundos, obtiene los dos puntos: si la dice antes deque pasen 20

segundos, obtiene un punto sólo).

TOTAL DE PRUEBA 6
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PRUEBA7’ ESCRITURAY LECTURA

Án~lltk y sfnteglg fonéilcos de nplnhrns

.

(140) ¿Cdntas letras tienen las siguientes palabras?:
-“pan” (U-

-“tren” (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),

(141) ¿Qué letra, en la palabra “farol”, viene después de la

(1).

¿Qué letra, en la palabra “plantas’, viene antes de la
(n).

¿Y después de la “n?

(143) ¿Qué sílaba se hace con las letras g-r-o”t~.......-.....-...

¿y con “p-l-i
¿Qué palabra se hace con las letras “e.s-t-u-f-a””

EscrItura

(144) Copia estas letras en tu cuaderno

Kl (Se muestra LI. durante 20 segundos>.

(145) Ahora copia estas silabas

Kl (Se muestra K2 durante 30 segundos).
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(146) Mira con atención las palabras que te voy a enseñar. Cuando yo

~ retire la tarjeta, escribirás en tu cuaderno las palabras que hasisto
en ella
(Se muestra Kl duranteS segundos. Se dan 30 segundos para la

respuesta).

(147) Escribe ahora tu nombre y primer apellido......
(Si tiene dos nombres, se puntuarán sin tener en cuenta el apellido.
Si invierte anAs de 15 segundos, se penaliza con un punto).

(148) Escribe por favor, algunas letras que te voy a dictar:

(149) Escribe ahora estos sonidos: ba” ,.,...... “da”
“bar” “par”

(150> Escribe ahora: “Sur contemporáneo”

(151) Y ahora: “fisiología” ....~..... “probabilistico’

(152) Ahora vas a escribir un grupo de palabras y una frase:

-“sur-mes-mar”
-“el alio pasado antes de navldades”,...,.........

(153) Escribe dos nombres, que <can de tus padres y hertnanos,.....,....

(Se dan 20 segundos).

(154) Escribe algo sobre cómo lo pasas y qué haces en el colegio.

<Se dan 60 segundos. Se pueden obtener dos puntos por corrección
gramatical.....,.,,...).
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(155) /2’ parte del 154/

(N0 de palabras del ítem 154: 126mIs, 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).

(156) Lee estos sonidos: ‘po” “cor” “cra”
f~J “trans”,........ pron

(157) Leeestaspalabras:

-Q03 “tren”

-«(U, ‘hoguera”
-<K.j) ,“guardarropa

-ULlfl. ‘fertilizante

(158) Leeestassiglas:

iii.~i.aoc II), “ON1J
-(K 12). “USA”

«]U2>~ “URSS

(159> Ahoraleeesiaspalabras:

KIAJ.5 -OUA), “INSUBORDINACION

-(KAS. “INDISTINGUIBLE

(160) Yahoraestason-as:

Ladi, .«(fl), “ASTROCITOMA
.(~jfl~ “HEMOPOIBSIS’..

(161) Lecestasfrases:

El hombre salió a dar un paseo
-<L12). “Me duele mucho la cabeza’

-(L2fl> “Hay flores en el jardín

(162) Y ahora estas ouas frases:
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1L2121-(Kifl. “El sol sale por el Oeste
-QC22). “El niflo se fue a la cama porque estaba enfermo”.

(163) Ahoaal¿en,eestetexto:

~ -<3<23). “lun era un niño a quien le gustaban las manzanas, especialmente
si eran robadas. Una noche se fue a un huerio, cogió algo que tomó por
una manzana y le hincó los dientes. Pero, sin embargo, aquello era una
pera muy verde y su diente, que estaba flojo, se quedó clavado en el fruto.
Ahora sólo roba manzanas durante el día”,

(164) lis parte del 163/
(Este ítem obtiene 2 puntos por lectura correcta, y otros 2 por terminar
dentro de 30 segundos. LECTURA CORREerA: Penalizan con 1 punto

1-3 fallos, y con 2 puntos si hay más de 3 fallos. Los fallos son
omisiones, sustituciones y repeticiones de palabras TIEMPO: entre 30 y
40 segundos penallza 1 punto, y más de 40 penaliza los 2>.,

TOTALDEPRUEBA?’
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PRUEBA 8’: DESTREZA ARITMETICA

ComnrensMn de ¡a .gfruclura numérica

.

(165) Escribe los números que digo:

-“7”t. 9”
•“3t. “5”.. “7
Ahora l~ en voz alta los números que has escrito.

(166) Escribe ahora estos números: -“17 y 7 “69 y 96
Uetne los números que has escrito..

(167) Escribelosnúmerosquedigo:
-“27’.......,....”34 158.......

-“396t. 9845”
Lee en voz alta los números que has escrito.

(168) Leeestentlmnerodeanibaaabajo:

LA (‘rapando los dos últimos números de LA, se muesn-a 158
Y ahora estos ouos dos:
(396 1.023>.

(169> Dimequdataeroesmás grande:

-97 ó 68’t........,.....(68).
•“56 ó 23’t. (56>.
-“189 ó 201’t......,....(201>.

(170) Mtaestau~jetaydflnequéndmemes el mayor:

Li -De los dos de arriba .....(201).
-De los dos de abajo (3002>.
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Onerpeinnes n,-itm~flcnt

.

(171) Dlmecuántoes:
-“3 por 349>.

-“5 por 4”,.......,..,...(20).

-“7 por 8”.. (56).
-“3 más 4¾ (7>.
-“6 más 7”. (13).

-“7 menos 4” ,.,....,,.... (3>.
-“8 menos 5”-. (3).
(Puede hacer las operaciones con papel y lápiz).

(172> Dúnecuántoes:
-“27 más 3”.. (35).

-“44 mIs 57”.. (101>.
-“31 menos
-‘44 menos 14” (30).

(Puede hacer las operaciones con papel y lápiz).

(173) Dúnequd signo es el que falta en estos problemas.

kL ¿El de sumar, el restar u otro?.
-<LI: 10 2 —20,..,.,,...multlplicar

10 2 — 12 sumar
10 2 —

lO 2 — .5...... dividIr).

(174) ¿Cuál es el número que falta en estos problemas?.

12+ sl9....,......~,el7),

(175) Dúnecuintoes:
-12 más 9 menos

-32 menos 4 más 9~.......,.,.....(37>.
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(176) Quiero que cuentes hacia atrás, desde 100 y de 3 en 3. Así: l00-97-9t
sigue tú.
(En 30 segundos ha de decir correctamente 5 números o mts para obtener
los 2 puntos Si en ese tiempo dice 3-4 númeroS correctamente, entonces

obtendrá un sólo punto>.
(Ql 83.......85.......82 79 Y

TOTAL DE PRUEBA P

u
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PRUEBA 9’: PROCESOSMNESICOS

Prnrno de anrendirale. retención y evocación

.

(177-179) Te voy a decir unas cuantas palabras para que tú las aprendas.
Recuerda las que puedas. Atencióní: (Las palabras se dicen una por

segundo>

N’ de Nivel de Resultado

ensayo aspiración real Casa Bosque Cato Noche Mesa Errores

Aguja Pastel Campana Puente Oua

2
3

4

5

(177> (Número total de errores:

(178) (Diferencia total entre el “Nivelde aspiración” y el “Resultado real”:

1
a

A
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(179> (Númeromáximodepalabrasrecordadas en los dos últimos ensayos:..).
(-Las palabras se leen las diez, pero antes de los ensayos 2, 3,4 y 5 se le
dice al alilo: “¿Cuántas palabras crees que recordarás la siguiente vez que
las oigas?”. Después de cada ensayo se dejan 5 segundos de pausa vacía).

(-Entre 4 y 8 en-ores penalizan un punto, y si son más de 8, los dos
puntos. Igualmente, entre 4 y 8 de diferencia total penalizan un punto, y si

son más de 8, los dos puntos. Entre 6 y 7 palabras recordadas en los
últimos ensayos obtienen un punto, y si son más de’?, los dos puntos>.

(180> Mira con atención esta taijeta (Mi) duranteS segundos.

MI Cuando la retire debes dibujar tantas figuras como recuerdes.
(Si recuerda las cinco obtiene los dos puntos; Si sólo recuerda cuatro
obtiene un punto, y no puntúa nada con menos de cuan-o

(181) Ahora voy adargolpesen laniesacon mi mano; cuando acabe, tú harás

lo mismo, darás el mismo número de golpes fuertes y suaves que yo.

(FF SS PP SS).

(182) MIra cómo coloco mi mano en u-es posiciones. Trata de recordárlas para
después hacer nl lo mismo. (Dos segundos en cada posición>.

(INSERTAR gruí itosí

(183) MIra con atención esta tarjeta durantes segundos.

MS Después debes repetir en voz alta las palabras que estaban escritas.
(Se muestra L&I: casa...... luna calle

chico agua

(184) Trata de recordar las palabras que digo ahora: ‘casa--árbol--gato’.

Repfteias
MJ. (Se muesnMl y se le dice:)

Mira esta tarjeta. ¿Qué ves?.

u
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(Pasados 30 segundos desde la repetición. se le dice:) ¿Cuáles eran las
palabras?.

(185) Aboratevoy adecirdos fi-asesparaque lasrecuerdes: “El sol saleporel
Este”. Repite.
“En mayo florecen los manzanos”. Repite.
¿Cuál era la primera frase?.....,.,..
¿Y la segunda frase?......,........,...

(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 tú. “La gallina

de los huevos de oro: Un hombre tenía una gallina que ponía huevos de
oro. Deseando conseguir más oro sin tener que esperar más tiempo mató
la gallina. Pero no encontró nada dentro de ella; era Igual que cualquier

oua gallina”.
A ver, repite tú la historia.
(Se tiene en cuenta el contenido esencial de los eres puntos;

-“Un hombre tenía una gallina
- Deseando conseguir más ~

• Pero no encontró nada dentro

(187) Y ahora oua ldstoria. También quiero que la repitas después.
“El cuervo y las palomas: Un cuervo oyó que las palomas tenían comida
en abundancia. Se pintó de blanco y voló hacia el palomar. Las palomas

pensamn que era una de elló y le acogieron. Pero no pudo evitar graznar
como un cuervo, Entonces las palomas se dieron cuenta y le echaron
fuera. Volvió 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 omisión o deformación un punto:

- ‘Un cuervo oyó que las palomas,....~
-“Se pintó de blanco y voló

-“Las palomas pensaron
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(188> ¡2’ parte del 187/

(Otros dos puntos posibles en los siguientes contenidos:

-“Pero no pudo evitar graznar
-“Entonces las palomas se dieron cuenta

-“Volvió con los cuervos

Memorinct,in lóplea

.

(189) Ahora tevoy a ensefiar algunas tarjetas. Paracada tarjeta digo una

Mitil palabra que nl tienes que recordar. Por ejemplo “energía” para esta
tarjeta (1419>. Cuando te enseñe las tarjetas tienes que recordar para cada
una su palabra.

-UyLJfl:ernpleo

-OuA.3): fiesta

-(MAZ): familia

(190) ¡jt parte del 189/

-«(lAY proyecto
-QjJZ): polución
-(Mliii desorden,.,,..

(191) /3’ partedel 189/

-(MJfl: fábrica
-Q4Jj): vacaciones
-(MAS): sabiduría
(Se pasan las tarjetas en el mismo orden para el recuerdo, En cada parte se

pueden obtener dos puntos, perdiendo un punto por fallo en 189. 190 y
Igl).

(191> Alioravasaescoger t,lentreestas ta,jeeaslaque te ayudearecordarla

M1fl22 palabra “circulo”.
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(Las tarjetas están expuestas encima de la mesa, por orden y de izquierda a
derecha del nUlo).
¿Cué] escoges?. Y ahora para otras palabras que tendrás que recordar al

va la tarjeta después.
-“cfrculo” (M
-Artesanla” (M

(M

-“Ruina” CM

(193) /2’ parte del 192/

-“Curiosidad (M

(Se van retirando de la exposición por orden y vueltas hacia abajo las
tarjetas elegidas, al tiempo que se anota su número en el paréntesis
correspondiente. Las tres tarjetas sobrantes se retiran apane. Se barajan

las elegidas y se procede a mostrarías para evocar las palabras: Se dan 5
segvndos para elegir y otros 5pm recordar la palabra elegida).
(En cada parte ‘192 y 193- se puden obtener dos puntos, restando uno

cada falio>,

(194) Intenta recordar las palabras y frases que te digo, Puedes ayudarte

haciendo algún dibujo o señal en tu cuaderno, sin escribir letras. Después
te preguntaré qué significan las señales que has hecho. Por ejemplo “Un
viejo sordo”; haz un dibujo o señal que te ayude a recordarlo.

(Cuando ya lo ha cumplido se le dice:>.
Ahora seprimos con otras palabras y frases:

-“Un viejo sordo”.....,~......,
-“Un chino hambriento’.....

-“Un cielo despejado”

(195> /2’ parte de] 194/
-“Suceso agradable
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-“Una noche oscura
-“Tragedia”
(Se dan lO segundos para cada dibujo o seilal, y 5 segundos para recordar
a partir de ellos. Se pueden obtener hasta 4 puntos como en el ítem 192-

193, restando un punto cada error u olvido al recordar las expresiones. Al
recordar, se procede en el mismo orden de presentación de las

expresiones>.
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ptINTTtACIONES TOTAI.ES EN El. ¡INI~

PRUEBA1: kWIEiCmAfl
A> Funciones motoras de las manos (1-21)
E) Praxlas orales y regulación verbal del

acto motor. (22-37)

PRUEBA2’:2flDICWN
-Percepción y reproducción de estructuras rítmIcas (38-45)

En Penníl,

.

21

-3

PRUEBAy: TACTO V CTNESTESIA
A) Sensaciones etdneas (46-53>
E> Sensaciones musculares y artlcularesEstereognosia (54-61> .1

PRUEBA4g XI51.OS
A> Percepción vIsual (62-69)
E) Orientación espacial y operaciones Intelectuales en

el espacio (20-81)

PRUEBASt: HABLA RECEPTIVA
A> Audición fonénlca (82-94)
B)Compa-enslóndepaiabrflydefttsesslfl>PlCs (95-104>
C) Comprensión de esncturas lógIco-gramaticales (105-114)

PRUEBAdt: HABLA EXPRESIVA
A) M-tlculaclón de sonidos del habla y habla

repetltiva (115-127)
B)DenominaclónyhablttlarratlVfi (128-139)

PRUEBA 7’: ESCRITURA Y ¡ ECTIIRA
A>AruilsisysintesllfOnédcOsdepalabras (140-143)
5> Escritura (144155)
C) Lecmra (156-1640

PRUEBA 8’: DESTREZA ARTTMETICA
A) Comprensión de la estructinnurnérica <165-170>
B)Opendocesaritnl¿dcas (171-176>

PRUEBA 9’: pROCESOS MNESTCOS
A> Proceso de aprendizaje retención y evocación (177-188)
E) Memorización lógica (189,195)

Total:

-I

12

— —

la
‘fi
‘fi

12

A
ji
-i

-ñ

u
~~~2

L.Nombre Sexo Edad (afios y niegas)
2.-Fecha de aplIcación del DiC
3.-Cociente de lateraildad manual ~ Problema inicIal
4.-Examinador y lugar
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ANEXOII

!

DATOS Y TABLAS

TABLA DE DATOS DEL GRUPO EPILEPTICO.
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TABLA DE DATOS DEL GRUPO EPILEPTICO.
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TABLA DE DATOS DEL GRUPO EPILEPTICO.
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TABLA DE DATOS DE LA MUESTRA TOTAL DE SUJETOS.

- —2

Ita 00N57464810408585 ¿5 ¿5281 3h59 St 55
¶31 - - - - - - -10016 ‘““‘a” 608546 ¿el 369V~ 49
— — — — -jun — — — — —Di 9050573 4419 585648154514659TUWVsa ¿6 10 43 47 4tJ 44 15 55 321 842436 35

— lOA 70 SOIS 4250405226*5 36 35 24 429i91 15

~
~

1t4 005147604347655520 2545 45 485044 48
8.993561505345553252*2 58 65 44 66*46 64
91 90511441 ¿44364452 lO. 30 40 si95~i ti

O tO.4 90 45 525i38475015 85 25 41 21 St .41 50 61
lO

iT
12.61005251475362521353 46 35 45 41504428
12.9 9035245264634831*5 56 47 34 44325051

flY Z5~ 7... Li L2 1* L4 LS LI L7 LS LO LIC LII LIS LIS LI4 LIS¡— — — — ——

ji
ji

a

12 1 52.8 90 20 22 41 43 47 53 35 43 16 46 29 48 32 37
11 —~ SU 50053524656214035 55 5641 17 589157 61,
~i¡ —~ 91100 21 444436 50 1735 49 15 47 57 3040 5425~
~j¡ —~ Iii 100 894732 3*3253 35 35 45 46 57 424157 51
~ —! 111 80 51 56 55 52 55 65 55 44 56 63 16 475064 62~
il —~ ci go nai ¿6 42 50 so ¡a se 4* 46 44 51 tOs? 55
192 11.6 100 45 62S64 55 8420 48 1662202520 4455~

~1i —~ u i90 40 41 32 20 441359 49 2641 47 394642 5%
13 —~ tú 00 *2 245242 54 44 St 22 50 30 II 442625 lO
-1~1 ~ lA 500 535055576310 1365 60 545156 45j

22 —~ U 90466311606517 1I1~ 56 44 445159
SA 80501! 6*5540304455 39 30 546359 64]

—~ Lo 006150495055426*S0 533960495762
0.0500 283137225053353i 55 4844 304047 35

— — ——~ U 00 444375536275040 51 5185 344020 46~‘ U 500 63 44 55 60 50 64 50 57 51 56 48 626560 52
26 —~ lA i0019St555548375057

~ii —~ .JA 2!±At1! 55 50 5754 58
15 —~ 91 500 422042657 32 5040

Si —~ LO lOO MiT 40 55 50 675331
-~ 2 ~O 90 53 44436063 4724 Sl

lOA 100 5057±5347265360
34J lOA 90 65 575556 47 50 55 45
*5 —i lOA 500 27 52 45 435543455
-~ —~ SCA SO AA5

284050342’
17 —~ 10.0500 45 27 51 204734 35 11

38 1 10.0 100 38 3732 49 47 .34 mi 27

55 11 61 58 57 60 57
J3 Ji Ji Ji 65 60 63j

55 2631 398148 52
ss919¡919i9~ —~
20 30 52 30 40 29 aDj
56 57 57 45057 481
565251 59 50 44 48J
25 41 40 429144 41
21 52 41 314137 41
35 25 28 42456 41

56 46 41 54 92 34 29406651147604546574959573* 110,0 lOO 45622753*8195360 56 62 55 SQ 39 44 6111 2 10.0 WniI 4fi1



358

TABLA DE DATOS DE LA MUESTRA TOTAL DE SWETOS.
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pRI2~cXPALES AMEVIATUSAS

-

SEX: sexo ( 1 varón ; 2 hembra
E. APAR sedad de apariotón.

A. ENrt antecedentes de epilepsIa.
CONTS control de crisis epilépticas.

EEG: electroencefalogranla < 1— foco izquierdo; 2= foco

derecho ).

FARt fármaco ( i= carbainacepina; 2= ácido vaiproico > -

LATa lateralidad.
Ls subteets de la Luna—ONZ ( ver batería > -

NF, COMP, ARiTM, SEMEJ, VOC, DIG, flO , HZST, arn, RO =

suhteets del 14150.

CXVI CIX, CI~t cocientes verbal, nanipulativo y total,

respectivaznente, del WISC,
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