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CAPITULO I
INTRODUCCION



I. INTRODUCCION

Las apllepsias constituyen en la actualidad el
trastorno més comin del sistema nervioso central. Afligen, segin

la mayoria de las estadisticas, a un 1/200 habitantes, lo que

_ Bupone que podemos encontrar afectadas & mas de 200.000 personas

en nuestro pais vy a més de 20.000.000 de personas en el mundo.
También aumentan su importancia sl hecho de persgistir en un gran
nimero de enfermos durante toda su vida y la existencla 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 madiéacién antiepiléptica, sufriendo
en ocasicnes graves alteraciones psicopatoléglicas y neuropsicold-

gicas gue generan un importante prejuicié seocial hacia ellos.

Las incégnitas gque plantean las epilepsias siguen

siendo muy numercsas.

En primer lugar, come ya sefialéd Alonsc Fernindez
(1968), existe tal diversidad en 1la etiologia y la expresidn
clinica de estas enfermedades que muchos epileptdlogos prefieren
heblar de tepilepsiasy {en general) y «sindromes apllépticoss en
lugar de sepilepsian. Segin &1, lo inico que darjia una relativa
unidad al circulo de las epllepsias seria un rasgo fisiopatolégi-

co, ceoncretamente la existencia de un paroxismo recurrente gque



se wobjetiva en el electroencefalograma por una disritmia

hipersincrénica.

En segundo lugar, tampoco desde 1la perspectiva
neurofimiolédgica se encuentra bien definida la epllepsia., Como
indican Delgado Escueta y col. (1986), los mecanismos bésicos de
las diferentes «epllepsias» no han hecho més gue comenzer a
revelarse, por lo que no existe tampoco un tratamlento curative
de la enfermedad. Las investigaciones modernas én este campo se
cantran en el estudio de los mecanismos celulares y moleculares
por medio de los cuales las crisis comienzan de forma inherente,

se reproducen, paran esponténeamente o prograsan hacia el status.

Finalmente, aungue graclas a la Liga Internacional
Contra la Epilepsia (ILAE) se ha logrado un consensc bastante
universal sobre la Clasificacidén Internacional de las Crisis
Epllépticas (Nueva York, 1969) Kyoto, 1981), no ha ocurrido lo
mismo con la de las epilepslas, sin que exista en la actualldad
una clagificaciédn unitaria satisfactoria, a pesar de que, por
parte de la ILAE, se harn heche algunoe intentos combinando
diversos criterios (Londres, 1982; Nueva York, 1989). Si bien la
Clasificacién Internacional de las Crisis Epilépticas ha servido
como esquema taxondmico para el anélisis de los ataques indivi-
duales, proporcionando ademds enormes ventajas para el tratamlien-
to y la investigacidén clinica, la importancla de lograr una

clasiflcacién de las epllepsias con aceptacién universal se



revela como mucho mayor. Asi, como sefialan Delgado Escuela y col.
{1966}, sl los defectos en la estructura de los genes, en las
moléculas o en los sistemas cerebrales han de ser definidos en
formas especificas de epilepsia, los investigadores precisan para
su tarea de una clasificacién de las mismas, y no de una mera
clasificacién individual de los ataques. Un ejemplo a este
respecto nos lo proporciona el estudio de la epilepsia miocldnica
juvenil, que es una enfermedad bien definida, en la gque ya
disponemos de un locus genético en el brazo corto del sexto par
cromosémico, lo cual servird en el futuro para desenmarafiar el
problema genético y los trastornos bloguimicos ascclados,

La investigacidn de los correlatos neuropsicolégicos
de las epllepsias se considera por todos los epileptSlogos
modernos como una informacién muy Gtil para el tratamiento. Dada
la continuidad de la administracién de medicamentos y su
potenclalidad téxica, se buscan nueveos farmacos que, a Igualdad
de eflcacia terapéutica, tengan menos efectos secundarios,
incluidos los. mentales. A este dltimo respecto, las baterias
neuropsicolégicas estén ayudande a definir el perfil neuropsico-
légico peculiar originado por cada férmaco antiepiléptice,
facilitando ademds 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 funcién cognitiva constituya un objetivo

prioritario de investigacién., Este conocimiento es todavia si



cabe m&s crucial en log nifios epllépticos, ya que al en.contr:arse
ellos wen pleno proceso de adquisicién de Jlas habllidades
cognitivas que les son necesarlas para sus futuros logros
académicos y subsigulente insercidn social, la afectacidén en el
desarrallo de las mismas puede tener efectos negativos importan-
tes a mAs largo plazo. Se comprende asi que la identificacién de
los factores responsables de la afectaclén neuropsicolégica en
los nifios con epllepsia, pusda servir para localizar precozmente
a aquellos con mds riesgo, posibllitando con ello su tratamiento

médico-paicolégico en el momento més adecuado,

Serprendentemente, s&lo se ha reallzado un modesto
nimaro de investigaciones sobre las caracteristicas neuropsicolsd-
glcas de los nifics con epilepsias. Ello.es adn mids llamativo si
considexramos, como ya lo hicimos anteriormente, que la epilepsia
es la enfermedad mds prevalente del sistema nervioso central y
que, ademis, la mayoria de los casos comlenzan en la Infancia o
en la adolescencia., Los trabajos pioneros en este drea se
centrarcon en la evaluacién de las habilidades intelectuales
mediante instrumentos estandardizados, como los tests de Wechsler
(WISC <y WISC-R) o el Stanford-Binet. Estas medidas nos han
provisto de indicadores ftiles para obtener una evaluacién global
de la funcién cognitiva, perc carecen de la visidn comprensiva
aportada por la investlgacibn con las modernas baterias neuropsi-
coléglicas, Otra lmportante limitacion de las primeras investiga-

clonem iniciales se relacionaba con el estudio de poblaciones de



pacientes epilépticos institucionalizados, lo cual suponia unas
muestras muy selsctivas y no representativas. En numerosas
investigaciones posteriores se ha demostrado claramente gqua
cuando ae estudian paclentes epllépticos no institucionalizados,
el grado de los déficits intelectuales y del deterioro disminuyen
de forma notable. En la Gltima década, las investigaclones sobra
la funcién cognitiva en nifios epllépticos se han centrade en
aspectos muy concretos, como la atencidén (Mirsky, 1989) y la
memoria {(Schefner y Weber, 1981; Stores, 198l) o el lenguaje
escritoe (Jennekens-séhlnkel y col., 1987) en relacién con
diversos aspectos de las epilepsias. En nuestra tesis investiga-
mos de forma particular las diferentes modi ficaciones neurcpaico-
18gicas gue originan les focos bioeléctricos cerebrales, derechos
e izquierdos, en nifios epilépticos de 7 a 12 afios. Para elle
hemos utilizado como instrumento hésico la bateria neuropslicolé-
glca Luria-DNI, validada en nuestro pais poxr Manga ¥ Ramos
{1991), La eleccidn de un periodo croneléglco tan limitade se ha
hecho teniendo en cuenta la maduracién cortical y de la funcidn

cognitiva qua se produce en dichas edades.

Se puede conclulr, tanto de la revisidn de la literatu-
ra sobre el tema como de nuestra propla experiencia clinica e in-
vestigaclén, gue parece exlstlr una considerable variabilidad en
los perfiles neuropsicolégicos da los epilépticos en general y
de los nifios con epilepsia en particular, Ello guarda intima re-

lacidn, en nuestra opinién, con la gran diversidad de las formas



de epilepsia, Existe, por otra parte, un nimero elevado de facto-
res derivados de la propla eplilepsia, asi como neurocldgicos de
otro tipo, peicopatolégicoes y psicosociales que inciden en el

paciente, pudiendo alterar su normal funcionamiento intelectual.

Motivaciones de nuestra investigacldn

La eleccién de pacientes epilépticos camo objetoe de
nuestra investigacidn guarda estrecha relacidn, rLdgicamente, con
nuestra dedicacidén a ellos durante 17 afies, come Jefe del
Servicio de Psiqulatria del Hospital Instituto San José, inico
centro en nuestro pais dedicado monogrdficamente al estudio y
tratamiento integral de los enfermos comiciales. Fruto de dicha
dedicacién ha sido nuestra participacién en numerosos cursos,
seminarios y simposios en tornc a la epilepsia vy la realizacidn
de diverscs trabajos de investigaclén, con el equipe facultative
del Hospital, sobre temas epileptoldgicos. Entre allos podemos
destacar el estudio sobre las relacliones entre el foco temporal,
la epllepsia y los trastornos psiqulicos {S&nchez Caroc y col.,
1981) o los primeros estudios realizados en nuestro pais sobre
el clobazam en epllépticeos de dificil contrel (Diez Cuerve Y
col., 1982).

El hecho mis concreto de focallzar la investigacidn en



el estudio del deterioro de la funcién cognitiva ha estado
motivado por nuestra experiencia clinica diaria. Hemos constatado
en repetidas ocasiones modificaciones intelectuales y alteracio-
nes psicopatolégicas severas (S&nchez Caro, 1979, 1982, 1989 Y
1990) en pacientes epliéptices sobredosificados, o en pacientes
con politerapia o con determinados antiepilépticos. También
influyé en nuestra eleccién la posibilidad de contar con un
instrumento psicoldgico moderno, como la menclonada bateria
Luria-DNI, y un equipo clinico Yy psicoldgico adecuado. Elio nos
ha permitido, pensamos, obtener una visién neurcpsicoldgica
comprensiva, plonera en nuestro pais, de los nifios epilépticos.

La motivacién més inéima saeria la posibilidad de
conseguir con nuestra investigacidén mejorar la comprensién del
sujeto eplléptico en general y del nifio epiléptico en particular,
con la idea de prevenir siempre que sea posible su deterioro

;1ntelectua1 Y sus trastornos psicopatoléglcos,
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1, CONCEPTQ

Como safiala el gran epileptélogo moderno Henrl Gastaut
(1974), en la antigledad se hablaba de epilepsia o ataque
aplléptico cada vez que un individuo perdia sus sentidos de forma
imprevista o tenia una erisis (del griego xeminyian, crisis).
Ambrosio Paré, en 1520, conflrmé esta definicldn etimolégica:
#«Epilepsia significa sorpresa, retencién de todos log sentimien-
tos». Como ya indicaméa en un reclente trabajo (Sa&nchez Caro,
1390), Temkin {1977), en su cldsico tratado sobre la evolucién
histérica de la epilepsia, La enfermedad de la caida, hace un
exhaustivo estudio sobre el desarrollo del concepto, desde la
alusidén a la epllepsia como una enfermedad sagrada («morbus
divinus»®»} o una enfermedad demonf{aca {amorbus demoniacuss},
pasande por el término romano de «mal comiclals (porque se
suspendia la «comitian, la asamblea, cuando sucedia) y los
medievales de wmorbus caducuss que le di&é Paracelso y «morbus
Junaticusy atribuldo a San Isidoro de Sevilla, hasta llegar al
slglo XIII donde, por mediacién de Santa Tomés de Aquino (1225~
1274), la epilepsia gqueda defipitivamente situada dentro de las
«condiclones de origen naturals, reafirmando asi las ensefanzas
de Mipftcrates. Este sabio griego, en su famoso libro Scbre la
enfermedad sagrada, ya hacia la hipdtesis de una probable causa
cerebral, Finalmente, concluye Temkin, es a partir del siglo XIX
Yy gracias fundamentalmente a los trabajos de Hughlings Jackson,

cuando nace la eplleptologia moderna. Este investigador dié, en
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1873, una definicidén gque todavia sigue siendo perfectamente
vélida: «Epllepsia @s el nombre aplicado a las descargas
ocasionales, bruscas, excesivas, répldas y localizadas en la

sustancia grisy.

En la actualidad, como indica Gastaut (1974), diferen-
ciamos claramente los téxminos wcrisls epilépticas, que es una
crisis cerebral resultade de la descarga excesiva y sincrénica
de una poblacidn neuronal hiperexcitable, y «epilepsiar» propia-
mente dicha, que es una afeccidén crénica caracterizada por la
presentacién de crisis epilépticas recurrentes. Pero, como safiala
oportunamente Martinez Lage (1983), a pesar de todos los
esfuerios de Gastaut, el signo linglifgtico wepilepsia» no tiene
ni un significade ni un significante univocos, Asi, el diagndati-
co médico de epllepsla tiena miltiples consecuencias y diversas
implicaciones, tales como: repeticién de crisis de naturaleza
eplléptica, enfermedades qua originan crisis epllépticas,
factores precipitantes de crisis epllépticas repetitivas,
consecuenclas da 1la repetlcién de coxisis epilépticas en un
enfermo, deascargas eléctricas anormalas cerabralea, cambios
biloquimicos cerebrales responsables de tales descargas elédctricas
anormales y pradiapoaici'ﬁn genética a presentar crisis epllépti-
cas, En conjunto, todo ello representa un grupo hetarogéneo de
enfermedades que tlenen en comin ocasionar crisia epilépticas de
repeticién como expresidén de la alteracién de la funcién

cerebral. Por otra parte, tanto el sustrato anatémico y blo-
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quimice de las crisis epilépticas como las crisis en 5{ mismas,
pueden originar -en muchos enfermos alteraciones fisicas vy
psiguicas intercriticas, con los consiguientes trastornos de
conducta y adaptacién gue van a obedecer a mecanismos etiopatogé-
nicos diferentes pero que, en la préctica médica, tienen tanto
interés como las propias crisis epilépticas. Por todo ello, se
puede concluir con Beaussart y Beaussart {1982) en gue el t&rmino
vepilepsiay encierra tal polimorfismo de manifestaciones que es
préciso tener em cuenta, para hacer un correcto diagndstico, que
la naturaleza de las crisis sea reaimente eplléptica, como
condicién fundamental, que estas crisls sean de repeticién
crénica y que, por tltimo, se presenteﬁ'en personas llamadas
epilépticas, lo cual supone un estado Intercritice con clertas
particularidades. lLa consacuencia para su tratamiento médico es
gue habrd que tener siempre en cuenta tanto 1a eplilepsia como la

persenalidad del paciente epiléptico,

Las investigaciones eplleptoléglcas modernas, centradas
sobre todo en los aspectos gendticos y moléculares, se orientan
fundamentalmente hacla la ldentificacién y deslindamiento de las
diferentes varledades y subvariedades de epilepsias y sindromes

epilépticos (Delgado Escueta y col., 1586) .
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2, CONSIDERACIONES NEURCFISIOLOGICAS

Desde un punto de vista neurcfisioclégico, la epilepsia
ne @8, en si misma, una enfermedad, sino un signo de una

enfermedad o un estado fisioldglco alterado del sistema nervioso

cantral,

Desda los trabajos de Penfleld y Jasper (1946},
conocemos que el mecanisme que determina la perpetuacién de las
erisis es el foco epiléptico, perc no se ha identificado todavia
cudl es la alteracisn neuroquimica critica de este Gltimo ni los
mecanismos neuroflsioléglcos que favorecen su mantenimiento y su
propagacién. No es dificil imaginar, como indica Flérez (1583)
en su revisidn, que la descarga patolbgica de un foco es el
resultado de un desequilibrio entre los mecanismos facllitadores
e inhibidores de la transmislén en ese sitio. Pero la encrme
complejidad de las formas clinicas de la epilepsia oblliga 2
rechazar una visién excesivaments simplista de la génesis de la
descarga epiléptica. Sin embargo, se pusden -de forma aparente-
mente inconexa- sefialar algunos de los mecanismos mis importantes
detectados en 1a eplleptogénesis experimental, sigulendo al autor

B

nltimamente citado,

Estd astablecido que para que una neurona pueda
descargar su potencial de gccién, su potencial de membrana tlene

que alcanzar un nivel critico: el umbral para la génesis de la
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espiga o punta. Por otra parte, los potenciales postsindpticos
de cardcter excitador (EPSP) excitan porque llevan el potencial
de membrana hacla el umbral y dado que, en una gran parte de los
casos, los potenciales sindpticos producidos por una sola neurona
presindptica son pequefics, se reguleren fendmenos de sumacidn de
potenciales postasinipticos. Ahora bien, ademés de la accién
excitadora, 1la ¢élula postsindptica recibe influencias de
cardcter inhibidor, que pueden llegar a reducir la eficacla de
incluso grandes EPSP. En el cursc de los diversos potenciales que
aparecen se van a genérar distintas corrientes iénicas de flujo,
tanto de entrada como de salida, rdpidas o lentas, gque influirdn
decisivamente en el patrén final de descarga de la neurona
postsindptica. Todo ello da un idea de la importancia gque tiene
el -ambiente iénico intra y extraneuronal para establecer la
conducta bloeléctrica de la neurona. Por otro lado, la eficacia
en la transmisidén sindptica puede aumentar también por causas de
naturaleza quimica originadas en }a terminacién presinéptica,
coneretamente el estade funcional y la liberacién de los
neurotransmisores, lo gue depende, entre otros factores, de la
accién del Ca'. La cantidad de ca?’ que penetra en la terminacién
presindptica depende de tres factores: el potencial de membrana,
la ‘actividad de la propia neurona Y las acciones sindpticas de

otras neuronas.

Otro hecho importante es que se ha logrado en focos

experimentales corticales inducidos mediante aplicaciones locales
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de penicilina, por Matsumoto y Ajmone-Marsan (1964), describir
la aparicién de grandes despolarizaciones paroxisticas en los
registros intracelulares, sobre las cuales 8se superpconen
potenciales de descarga de alta frecuencia, Estas despolarizacio-
nes coinciden con las puntas intercriticas registradas en el EEG
y 8e conocen camo despolarizaciones paroxisticas o cambies
paroxisticos de despolarizacién (CPD en castellano y PDS en
inglés). Posteriormente a la aparicién de los CPD aparecen las
descargas generallzadas correspondientes a la crisis epiléptica
(ver Figura 1)}, Estos CPD se consideran en la actualidad como

fendémenos intimamente relacionados con la patogenla del foco

Sunts infclal Segunda onda
un "!.G al  (lanta} negativa

EEG de l\\ ‘\ILPW ,
superficie 17 ;o “’“Lm

TRALADY B
HACNIED L G Nyt
L (TR i LTI
Reglsiro .
extracetular ~ A

INTRA~ ’k ‘,W
!:ELLR#"‘ARB L T :
RECO! Regisiro intracefular Cambio paroxistico de despolarizacién

(POS)

Pigura 1, TTes puncos simultinece de regiatro durante el caskie paraxistico
se despolarizacida (PD8}3 el dptracelular {registra infaricr), @1 ea-
trapalulay {registiv del medic) y sl FIG de supsrficia [reglstrs suparior).
£n la faquierds, un PCA dnloo aconpatado de uod punes soreical, va saguido
de uns biperpelarizscifa, pero no 68 una crisis spildptica, Cuande 1a
niparpelarizacidn posterior disminmys, la frecusncia e 1o FD3 aumanta y
aparece una crisis. [Tomado de Ayala ¥ col., 18104, .
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epiléptico. Se han estableclido dos teorias fundamentales para
explicarlos, La primera estima que e! CPD es un potencial
postsindptico excitador gigante, sobre el que aslentan descargas
de alta frecuencia. La amplitud del CPD es funcién de la polari-
zacién de la membrana, Se puede considerar, como sefialan Ayala
y col. (1873}, que el CPD es un fendmeno sindptico que aparece
como respuesta neuronal normal y gque solamente refleja una
modiflicacidén en la sincronizacién y en la intensidad con que
liegan determinados e:stimulos, todo ello en dependencla del
factor etloldgico primario. .I..a segunda teoria considera que el
CPD no &8 una respuesta eindptica gigante gue aparece cuando se
dan clertas circunstancias, sine que es un fenémeno anormal qua
resulta de modificaciones surgidas en las propiedades de la
neurona. En definitiva, una neurona o grupo de neuronas se hacen
anormales, uepilépticas», al ser modificadas por alguna causa
primaria y originan fendmenos eléctricos anormales, como el CPD.
La anormalidad puede consistir, por ejemplo, en'modificaclones
en la conductancia iénica a través de la membrana neuronal

(Crill, 1980; Pedley, 1978; Prince, 1968) .

Las modificaciones iénicas que se observan en el
espacio que rodea a una neurona pusden ser tanto causa como
efec‘to de alteraciones funcionales de esa neurona. Es decir,
cualquier elemento que actide da forma directa o _indirecta sobre
los canales iénicos de La membrana neuronal o que modifique el

equilibrio iénico, puede "alterar 1la excitabilidad neuronal
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positiva © negativamente, ocasionando al mismo tiempo el con-
5iguiénte cambio en la concentraclén extracelular de uno o varios
iones, Cada vez se confirma mis el papel fundamental gue @l ca?’
juega en los procesos de liberaclén de neurotransmisores,
generacién de impulscs nerviosos, regulacién de la conductancia
y modulacién de la excitabilidad de la membrana neuronal.
Concratamente, se ha comprobade que el sumento de la actividad
neuronal se acompafia de un descenso marcado en la concentracidén
del ca?' extracelular [Cal']e y que este descenso es tanto mayor
cuanto mayor sea la actividad neuronal, alcanzando su maxima
expreslén cuando se consigue una actividad critica. Este dascenso
del {Ca?'le observado en el tejido nervicso al Iniclarse la
actividad critica es mantenido mientras &sta perdura y parece ser
debido a la penetracién del ién a través de sus canales especla~
les en elementos postsindpticos. A su vez, esta activacitn de la
conductancia del Ca*' puede originar una despolarizacién
adiclonal an la membrana de la neurona que sirxrva para amplificar
el impulso sindptice periférico que llega hasta las dandritas vy,
de esta forma, extenderse al soma, Se especula con gque astos
mecanismos son responsables de los cambios paroxistices de
despolarizacidén (CPD) y de los procesos posteriores que terminan

provocando las crisis (Heinemann y col., 1882).

otros lones han sido tamblén implicados en la génesis
de las crisis epllépticas. Concretamente, el aumento del K

extracelular [K']e parsce incrementar la excitabilidad nesuronal
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y potenciar la accidn de otras sustanclas convulsivantes. También
gl funclonamiento de la bomba ATP-asa Nn'—x‘ dependiente parece
deprimirse, con la subsiguiente acumulacién Intracelular de Na'.
A su vez, esta acumulacién intracelular de Na' astimula la
entrada de Ca?!' y origina fendmenos de despolarizacidn, que se
hace nks intensa y prolongada, lo que, en parte, podria ser la

hase de los CPD.

En el estudio de la patogenia del foco eplléptico es
importante anpalizar la instauracién de los llamados focos
secundaries, formades a partir de la actividad de un foco
epileptégenc, que pueden llegar incluso 'a desarrollar una ac-
tividad auténoma_ e independiente. Estos focos gecundarios guardan
relacién anatémica y/¢ funcional con el primario y pueden
sltuarse en el mismo hemisferio;, en dreas mAs profundas, o en el
hemisferio contralatera;. Cuando la localizacidén contralateral
es homotépica, reciben el nombre de focos en espejo. Los focos
secundarics se han descrito en la epileptogénesis experimental,
pero se tiene también la certeza de su exlstencia en la clinica
humana, Concretamente, se han estudiado en la epilepsia temporal.
En los nifos aparecen 193 llamados focos migratorios, que se

desarrollan a lo largo de su evolucién.

otro descul_:rimient.o que ha mejorade el conocimiento de
la pa_t,oqer?ia del hecho epiléptico as el descubrimiento del

tendmeno de 1a activacidén propagada («kindlincj») . Segin Goddard
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y col. (1969), este término ha sido aplicado a un fenémeno que
se¢ provoca de la sigquiente forma: se estimula eléctricamente un
determinado nicleo del cerebro a intensidad que no es capaz de
provocar ninguna modificacién de conducta; si se repite periddi-
camente sin modificar la intensidad del estimulo, llega a
provocarse finalmente una intensa respuesta convulsiva. Una vez
que el fendémeno se ha instituido, persistird de forma permanente,
aun cuando pasen periodos largos sin inducir una nueva estimula-
cién. Experimentalmente, el fendmeno ha sido muy blen estudiado
en la rata. Se produce por excitacién de diversas éreas subcorti-
cales y cortlcales, pero la amigdala es una de las més sensibles
(Pinel y Rovner, 1978}, Se admite gue la activacién propagada
exlge gue se instauren alteraciones permanentes en la actividad
de cliertas vias relacionadas con el foco‘inlcial Querse estimula,
aungue en la actualidad todavia no se han comprobado, asi como

tampoco modificacliones neuroquimlicas.

Se ha analizado también el papel gue los dlversos
slstemas de transmisién neuroquimica, tanto las neurcaminas como
los aminodcldos y péptidos, juegan en la excitabilidad de un foco
y en la propagacién de su actividad., El desarrollo de los
diversos modelos epilépficos experimentales (modelos genéticos
de epilepsia, modelos de activacién propagada o «kindlings y
produccidn de focos'secundarios a partir de un foco de irrita-
cién) aporta datos suficlientes para poder afirmar que se aprecian

modificeciones en algunos de los sistemas de neurotranemisién més
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.facilmente estudiables., Asi, por ejemplo, la deplececién de
noradrenalina (Callaghan y Schwark, 187%) y la reduccidén del
dcido gamma-aminobutirico (GARBA) en el ligquido cefalorraquideon
{L8scher, 1981), facilitan la instauracién de la actividad
propagada o ukindlings.

Flhalmeﬁte, cualquiera gque sea 1la causa gque hace
hiperactivas a un grupo de neuronas hasta lograr que aparezcan
fendmenos de actividad intercritica, como los CPD ya estudiados
Y salvas lntercritica-s, significa que existe una insuficlencia
de los mecanismoz de inhibicién neuronal. Estos mecanismos
inhibidores constituyen elementos de acclén local, peroc muy
ampliamente distribuidos por el sistema nervioso central; su
actividad constante es imprescindible para que importantes grupos
de neuronas permanezcan controladas, Su accidn inhibidora sobre
la neurona puede occurrir a nivel presinaptico, impldiendo 1la
liberacisn de un neurotransmisor excitador, o a nivel postsindp-
tico, provocando una hiperpolarizacidn y un potencial postsindp-
tice inhibidor. Entre todas lis sustancias .con capacidad neuro-
reguladora gue muestran una clara funcilén inhibidora, scbresale
el Acide gamma-aminobutirico {GABA), cuya presencia intraneuronal
puede ser detectada inmunohistoquimicamente mediante la identifi-
cacidn de su enzima sintetizador, el GAD (glutdmico descarboxila-
sa). En la epllepsia ex.pe.rirnental focal producida por 1la
apllcacién de alimina en la corteza, se ha pedido comprobar una

disminucién clara de las terminaciones gabérgicas que llegan al .
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foco de produccidn de las crisis (Ribak y col., 1979); lo mismo
se ha conseguido mediante la aplicacién de hipoxia durante un
cierto periodo de tiempo (Sloper y col., 1980). También, en
tejido cerebral patolégico obtenido de enfermos con epilepsia
resistente al tratamiento farmacolégico, e ha comprobado un
claro dascenso en el contenido de GAD y en la capacidad de fijar
"H-GABA {Lloyd y col., 1981). Incluso en algunos enfermos
epilépticos y en nifios con convulsjones febriles se aprecla un
descenso de los niveles de GABA en el liquido cefalorraquideo.
51 bien la medida del GABA en el liguido cefalorraguideo nc tiene
por qué reflejar la actividad GABA en un foco cerebral gue puede
ger pequefio, ai podempa comprender que el mayor esfuerze
reallzado en la investigacidn farmacolégica antiepiléptica actual
se haya focallzado en el desarrollc de féirmacos que Iimitan,
utilizan o potenclan los sistemas enddgenos inhibldores.
Concretamenée, como sefiala Porter (1986), uno de los f&rmacos
antieplléptices més reclentes -el Acido valproico- puede tener
un mecanismo de acclidén relacleonade con su efecto sobre un
neurotransmisor inhibidor, el GABA. Incluso algunos investigado-
res han lograde demostrar un aumento de los niveles del GABA
después de lia administracidén de valproato, y Ciesielski y col.
{1975) lograron demostrar que el valproato protege a los ratones
audiogénlicos (qQue presentan crisis desencadenadas por estimulos
auditivos) da las crisis epllépticas durante dos horas. Esta
proteccidn podria ser debida a un aumento del GABA cerebral,

aparentemente producido por el valproato, cuya concentracidn en
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el cerebro también estd aumentada (ver Figura 2}. Por dltimo, la
influencia noradrenérgica parece tener también un carédcter
inhibidor gque gradia la excitabilidad neuronal, aunque no de
forma tan clara como el GABA {(Callaghan y Schwark, 1879; Scatton
y col., 1981},

% de piotecclén aDPA GABA
18 maoling |mieruuolg

2 {20

ninules

Figura 7, Ifecto del valpreats en ratouas musceptiblea de oriais avdlogéni-
cas (88 dacir, crinle epiléptican inducidas por ruido xwpantisc}, la
cutvs 1 {1loss scperior) reaprasents al porcentais ¢4 proteccido frants a las
criniv resuitacts de unh iayscolén da 400 m/Rg S4 valpreato. La curva 2
(1ipsa inferior] represanta la concantragiSn &el GARN cersbral y la curva
3 [ifses dal mdic] repremmnta }a cencantracifin carsbral del valproats
sarcado rsdicactivamante, [Tomado o Ciaslelsks y col., 197%5).

Ultimamente, Delgado Escueta y col, (1986) han revisado

de forma exhaustiva las diversas teorias sobre 1os mecanismos de
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las epilepsias, establaclendo las conexiones-entre estas dltimas,
las neurociencias y la genética molecular, Segin ellos, los datos
obtenldos permlitirdn llegar al diagnéstico de las subvariedades
de epilepsia y estédn ya estimulande nueves métocdos en el

tratamiento v en el estudio de estas enfermedades.

Por otra parte, Delgado Escueta y colaboradores seflalan

también una serle de demafios prioritarios en la investigacién

de las epilepsias para la préxima década, gue vamos a resumir.

Uno de los principales desafios lo constituye el propio
estudio de los mecanismos de la epilepsia humana. Asi, en la
forma més comin de esta epllepsia, la epilepsia del léSbulo
temporal, hay que seguir analizando los cambics paroxisticos de
despolarizacién (CPD) en muestras de hipocampo «in vitron
extraidas de zonas epileptogénicas conocidas. Tamhién habré gue
realizar experimentos paralelos explorando las anormalidades
biogquimicas de la membrana en membranas neuronales y gliales
alsladas del foco critice hipbc&mpico. igualmente, debe resclver-
se el papel dei ukindlings y de los focos en espejo en esta

epilepsia humana.

otro desafio prioritaric para la investigacién es el
genético. Hasta ahora las epilepsias han centrado la atencidn de.
jos clinicos por ser trastornos gque ocurren a nivel de las

células y slstemas del cerebro, manifestdndose medlante signos
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¥ sintomas clinicos ¥ descargas electroencefalogrificas. Sa
comprende asi gue los mayores esfuerzos de investigacién se hayan
dirigido hacia las anormalidades celulares Y moleculares
asociadas a las disfunciones neuronales, gllales y neurotransmi-
goras del cerebro, $in embargo, para ser comprendidas plenamenta,
las epllepzias deben ser @xploradas en todos sus niveles da
expresidn, incluidas las disfunciones del DNA, proteina y sistema
celular. De hecho, uno de los objetivos prioritarios de todos los
epileptdlogos es la nacesidad de lograr un mapa genétice humano
en las epilepsias generalizadas y desarrollar marcadores
gendticos adecuados {«candidate gene markers»). Los genes de las
epllepsias especificas deben ser buacé&és en las epllepsias
monogénicas y en las epllepsias poligénicas, tratando de
localizar el gen anormal correspondiente en un cromosoma
especifico y aislando las anormalidades secuenciales de sus
aminoAcidos. En este concreto sentido se buscan actualmente
determinados trastornos bloguimicos, como los polimorfismos de
restriccidn de los modelos de la enddnuﬁleaaa, con la idea de

localizar el gen anormal en un especifico cromosoma.

las reclentes y exitosas aplicaciones de la tomografia
computarlizada por emisién de posltrones, la tomografia computari-
zada por emisidn de un solo fotén y la tomografia computarizada
con resonanéla magnética nuclear, permiten reconstruir dentro de
los cerebros en funcinnhmlento de los pacientes epllépticos, los

conductos de transporte idnico, los gistemas neurotransmisores
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y los procesos metabdlicos.

Finalmente, otro desafio priocritario en la investiga-
cién de la epilepsia es el desarrolle de nuevas clases de
medicamentos antiepilépticos y nuevas formas de tratamiente. Asi,
se investiga actualmente la nueva nocién de anticonvulaivantes
endégenos, como la B-endorfine, la CCK, la adenogina, 1a hipoxan-
tina y los nuevos dipéptidos sintéticos que son libexados durante
la convulsidn inducen un periode refractaric postconvulsivo.
Se ensayan también, como agentes para prevenir el dafio celular
epiléptico, los raceptores antagonistas del aspartate y los
bloqueadores de los canales del calcio. (En la tabla 1 se pueden
observar algunas de 1las anormalidades bloguimlcas que ge

describen en las epilepsias parciales hhmanas).
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TABLA 1
llﬂUNAS‘ANORHHLIDlDES BIOQUIMICRS EN FPILEPSIAS PARCIALES HUMANAS

Copductos da transporte iénico

-~ Diaminucisn de la admieidn (uetnko) da X en las capas cerebrales.

- peterloro de La ATP-asa Na'-K' cerebral,

~ Disminucisén de la ATP-ass glial y de las actividades de la ATP-asa
sinkptica; daterioro dal aclaramiento de X por la ATP-asa glial, como
a6 indica por la cantidad de reaccicnes con Ky un el estado intercri-
tico.

Sistemas GABA

= Infoxmes conflictivos sobre las actividader de la GAD,
= Disminucidén de CSF GABA debido a la eintesie de GABA deteriorada.
- Disminuclén de taurina.

Glicina
- Mumento de glicina en el foco epllaptogénico.

d.‘lutmtn

- Incremento da la actividad GDH sin cambios an la sintesis de gluta-
mina.

- Resultados conflictivos sobre loa nivelaes de Acido asphrtice y &cido

glutdmico: disminucién relativa del &cido glutimico y del Acido as-
phrtice o sln cambios.

Catacolaninas

=~ Actividadas tirosin hidroxilasa aumentadas.
- Pansidad disminuida de lae zonas receptoras postslnipticas a'-1,

Ghbt anxima glutdndce descarboxiiasa
Chiar $elds gaoma-amincbatirice

Cor 1iguice calslorraguides

@01 enxims glutdmice deshidrogansss

Simpliticade & Dalgado-Kecowts ¥ col. [1948).
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3. DATOS EPIDEMIQLOGICOS

No es f8cll estudiar la epidemioclogia de la epilepsis,
dado que es una enfermedad que frecuentemante se oculta. De todas
formas, de acuerdo con la Llga Francesa Contra 'la Epilepsla
(1980), se viene aceptando una prevalencia total de 5/1.000
habitantes, lo que supone que la epllepsia afecta a 1/200
habitantes, convirtiéndose asi en la enfermedad més comin del
sistema nervioso central, En Espafia podriamos calcular unos

200.000 individuos afectados de epilepsis.

Igualmente, de acuerde 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 pignifica que

an Espafia aparecen cada afio unos 16,000 nuevos epilépticos.

P;nr otra parta, como sefiala O'Donohoe (1982), se ha
estimado que alrededor del 90% de los individuos que sufren
epilepsia, la desarrollan antes de los 20 afios. La incidancia de
nuevos casos &8 ma&s alta en los grupes més jévenes, disminuye
durante la infancia, vuelve a alevarse entre los 10 y los 20 afos
y desciende con rapidez en los adultos. Asi, segin el auter
dltimamente citado, vari'os estudios sugleren que la prevalencia
de epilepsia entre los escolares de Gran Bretafia oscila alrededor
del 8/1.000, con un porcentaje de aparicién de nuevos casos entre
2 y 4/1,000/afio. En definitiva, 1as convulsiones constituyen el

problema més comin en neuropediatria.
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4. ETIOLOGIA

Se puede considerar que précticamente todas las
enfermedades o trastornos del hombre pueden producir epllepsia.
Las causas conocidas de crisis epllépticas (genéticas, metabs-
licas, estructurales a inflematorias) varian con la edad de
comienzo de la enfermedad. En la i{nfancia predominan como ¢ausas
la lesién en e} nacimliento, los defectos congénites, las aberx-
raclones metabdlicas y'las infecciones. Entre los tres ¥ los ocho
meses se presenta el sInd;:ome de los espasmos infantiles,
mientras que entre los seis meses ¥ los cinco afios 88 el momento
de las convulsiones febriles. La _epileps-i‘;primaria genaralmente
comienza después de los tres afios Y es entonces la forma més
cemin de epilepsia. Durante la vida adulta, las lesiones estruc-
turales son las mas frecuentes, sobre todo los tumores cerebrales
en el comienzo de la vida adulta media Y. en los Gltimos afios,
las enfermedades vasculares. Los traumas cerebrales son una causa

de ataques a lo largo de toda la vida,

Respecto a los factores hereditarios, se estima gue el
riesgo total de que un nific desarrolle epllepaia cuando uno da
los padres es epiléptico oscila entre el 2 y el 3% y, si ambos
progenitores padecen la enfermedad, se eleva alrededor del 25%
(Brown, 1976), De todas foermag, hay que valorar slempre estas
cifras teniendo en c:u'enta que los riesgos son mayores cuando uno

o ambos padres sufren o han sufride epllepaia generalizada
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primaria {0 «ldiopdtican) en la que tienen gran importancla los
factores genéticos, que cuando uno de ellos © ambog presentan una
epilepsia parcial o generalizada sintomAtica con causa adguirida
claramente identificable, Entre estas causas bien definidas se
incluyen, como ya hemos sefialado anteriormente, los tumores, las
infecclones, las leslones vasculares, la anoxia y los traumas de
créneo. En las Tablas 2 ¥ 3 se exponen las causas més comunes de
epilepsia, considerando su presentacidén a diferentes edades.

Existen otras causas mis raras (ver Tabla 4).

Lag relaciones entre sl alcohol y ia epllepsia, de
extraordinaria importancia en nuestro pais, dado el elevado
nGmerc de alcoh&licos, han sido estudiadas por Alenso Fernfindez
{1975). Segin 61, lo caracteristico es la aparicién de crisis
epilépticas de gran mal en gujetos alcohblicos gue tlenen un
trazado electroencefalografico normal o con discretas anomal fas

intercriticas. Su frecuencia entre sllos seria alge menor del 10%

El alcohol favorece la aparicién de crisis comiciales
por medio de distintos mecanismos fisiopatoldgicos. Asfi, se
pueden distingulr ucuatro astirpes de crisis alcohalbgicasy:
wcrisis epilépticas sintométicas dal alcohelisme crénicon
(xepilepsia alcohélican), scrisis epilépticas provocadas por la
ingestién reciente de alcohols { tembriaguez convuldlva»), werisis
epilépticas provocadas por la supresidén brusca del alcoholy
(¢abstinencia convulsivas} y werisis epllépticas sintomdticas de

un dellrium tremens, una avitaminosis {la vitamina B, principal-
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mente) o una encefalopatia alcohdlico-carencial tipo Gayet-
Wernicke, degeneracidén del cuerpe calloso de Marchiafara-Bignani

y esclerosis laminal cortical de Moreljs.

TABLA 2
CAUSAS DE EPILEPSIA EN DIFERENTES EDADES

Necoatal (primer mes)

- Lesién cersbral [anoxia o hemorragia).

- anormalidades gendtlcas,

-~ Trastornos metabSlicos {hipoglicemia, hipocalcemia, ete.).
- Meningitis y otras infecciones,

Primara infancia (1 a 6 meses)

Laslén cerebral {anoxia o hemorragia),

Anormalidades genétices.

Trastornos metabdlicos {(hipoglucemia, hipocnlcmu, ete.) .
¥aningltis y otras infeccionaes.
Eapasmos infantiles.

Infancia (6 meses a 3 afios)

Atagques febriles.

Lesién en el nacimiento.

Infeccitn.

Trauma,

Envenenamientos y defectos metabdlicos.
Degenaraciones cersbrales.

[0 I I T I |

Infancis y adolancancia

=~ Eplilepsia primaria o fdiopitica,
= Lesién en el nacimianto,

- Trauma. ’ -

= Infeccién.

= Dagenaracionas cersbrales.

Vida adulta temprana,
Trauma,

Tumor,

zpueplh idiopitics o pri.mu.h.
Lanién en el nacimisnto.
Infeccién. |

Degeneracionns cerebrales.

Vida adulta t'lxdh

E I T B A ]

- tnumdld vuculu.

= Traums,

= Tumor, .

- Negeneraciones cerebrales.

Tomado da Latdlew {1976},
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TABLE 3
CAUSAS HAS IMPORTANTES pE CRISIS EPILEPTICA vy g A 3
N _ORDEN DE MAYOR B_MENOR INCIDENGIA
{ Recién nacldos y nifics Adultos
5in causa aparente iin causa aparentas
Laniones da) parto ¥ meonatales Leslonas vasculares
Leli.onu va:eul}.nrnn (difarentes a Traumakismo craneal
as previae Adicoidn a
Trastornos matabélicom y congénitos| Neoplamia drogas o sicahol
Lasiones crancules Infecclén
Necplaaia Hareditaria
Heredjitaria

Tomado de Porter (1980}.

TABLA 4
CAUSAhS RARMS DE ATAQUES

Enfarmadades neurolégicas | Enfermedades sistémlicas

Enfermedades por almacenamisnto de [| Insuficlancia pulmonar

Lipidos Anoxia
Loucodistrofian Hipocalcemia
Enfermedadas desmielinizantes Hipoglucemia
bDogeneraciones eepinoceraebalosas peficiencia de piridoxina
Esclercais tubarculosa Anormalidaden de aminoécidos
sindrome de Sturge-Wabar Intoxicaclén por agua
Claticercoslis Fallo renal
Halformagldén arteriovenosa Fallo hephtico
Hematoma subdural sindrome da Rayes
85filie Enfermadad de hdinson

Porfirls aguda intarmitente

Ratirada de medicamantos

Intoxicaclén por medicamantos

Envansnamisnto per plomo y
otras sustancias

Tosado da Laldime [1976).
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5. CLASITICACION

la clagificacién de la epilepsia contindia siendo muy
complicada en nuestros dias, tanto por tratarse de una entidad
crénica con una etiologia variable, como por presentar un modalo
de sintomatologia susceptible de variar con el paso del tiempo.
Tradicionalmente se ha veanddo .real.tzando, per un lado, una
clagificaclén de las crisis epllépticas considerando su semio-
logia, con objeto de identificar cada tipo y, por otro lade, una
clasificacién de las énferﬁedades que cursan con epllepsia sobre
la base de criterios etioléglcos, ya que asi se podia efectuar

el prondstico de cada epllepsia y su adecuado tratamiento.

5.1. Clasificacidén de las crisis epilépticas

La primera Clasificacidn Internacional de las Crisis
Epilépticas fue propussta en Viena, en 1969, merced al impulsc
de Gastaut, por la Liga Internacional Contra la Epllepsia, siendo
publicada la versién definitiva en la revigta Epilepsia, en 1969,
Posteriormente, en hase a una serie de estudios sobre grabacidén
de videos, con registros simultdneocs de las fnanife!taciones
eléctricas y clinicas de las crisis, la clasificacién fue

parcialmente modificada en Kyoto, en 1981 (ver Tablas 5, § y 7).
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TABLA &

GLASIFICACION INTERNACIONAY CTYNICA DE LAS EEE!.E ZRILERZICAS (15609
Fﬂm

CRISIS PARCIALES

A} Con sintomatologia alemental
1. Con sintomas motores
- Focalizados
— Jacksonianos
- Varsivos
- Posturales
- Inhibjtorios
- Afdsjicon
- Fonatorios
2. Con sintomas sensoriales o somato-sensorialea
Somato-sensoriales
Visuales
Auditives
Olfatoxion
Guetativos
Vertiginosos
3. Con sintomas vegetativos
4. Yormae mixtas

B) Con aintomatologfa compleja
1. Bimple trastornc de conclencia
2. Con sintomatologia cognitiva
= Tyastornos dismnémicos
= Trastornos idsatorios
3, Con sintowmatologia afectiva
4. Con mintomstologis poloosabacria)
- llusiones
=~ Alucinaciones
5. Con sintcmatologia palcomotora
6. Pormas mixtae

C} Grieia parcialen mecundariamente ganerallizadas

= e ——

CRISTS GENERALIZADAS

A} Ausenclas
1. Simples
2., complejam
HLociénicnl
Retropulsivans
Aténicam
Mutomticas
con fendmenos vegatativos
Formas mixtas,

[ S T I A}

B) Hioclonias masivam bilaterales
Espasmos infantiles

p) crisis clénicas

E} Crisims tonican

F) Crisle ténico-clénicas

G) Crisis aténicas

H) Crisls acinéticas

CRISIS HEMIGENERALIZADAS

CRISIS NO CLASTFICADAS

ILAE {1969},
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TABLA €

SLASIFICACION INTERNACIONAL DE 1AS CRISTS PPILEPTICAS {1081}

1. CRIEIS PARC

A) Crisis parciales eimples
1. Con aignos motores
2. Con aintomaz momatowansoriales o sermmciales espaciales
3. Con aintomas o mignos autondmicos
4. Con sintomas pafquicos

B) Crisis parciales complejas
1. Comienzo con crisis parcial seguide da alteracisdn de conclencia
2. Con slteracién ge conciencia desde =1 momienzo

C) Crisis parciales secundariamente genaraliradas

IL. CRISJS GENERMLIZADAS (CONVILSTVAS O NO CREVILSIVAS)-

A) 1, Cxiuh da ausancias
2, Ausancilas atfiplcas o

B} Mioolénicas

C) Clénicaas

D) Ténicas

E} Ténico—clinican
F) AtSnicas

11I. CRISIS

Datos inadecuadom & dificultad para clasificar.

IV, COMPLEMERTO

Crisis repatidas que aparecen en diversas mircunstancias.

ILAE (1961).
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TABLA 7

CAMEIOS SIGNIFICATIVOS EN LA CLASYFICAQION DE_LAS CRISIS I:]h‘u!g;g

3.

4.
5.

6,

Substrato anatdmico, etiologia y edad son omitidos come factores en
la daterminacién de)l tipo de criasis,

La conciencia, dafinida y probada operacicnalmente, detsrmina sl
lan crisis parciales son simples o complajam.

La progrenidn de lap crisie da un tipo a otro sa reconoce mis com-
pletamenta.

Las crisie unilaterales se clasifican dentro de las crisis parciales.

Los rasgos habitualmante obaarvados en las crimin parclales sizplam
pueden ocurrir tambldén en las crisis parcialeaa compleias,

Las sformaps compuestasr, las «formas mixtaey y lan cacindticass se
omiten como tipem especificon de crisie.

5.2. Clasificacién de las epilepsias

La clasificacién de las epilepsias se pueds efectuar

gegln diversos criterics (ver Tabla 8). ClAsicamente, se viena

TABLA &
CRITERIOS POSIBLES PARA’CLASIFICAR LAS EPILEPSIAS (Shorvon, 1989)

. Etlologia
Basa anatdémica
BEG
- Ictal
-~ Interictal
Edad .
Fenomanologia clinica (por ejemplo, tipo de crisis)
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reallzando, como hemos indicado anteriormente, desde un punto de
vista etiolégico. Asi, como sefiala Gastaut {1983}, desde mediados
del siglo XIX se admiten las siguientes categorias: 1. Epi-
lepsias independientes de una lesién cerebral identificable,
denominadas como funcionales, idiopéticas, esenciales, genuinas,
genétices, comunes, verdaderas o, siguiendo connotaciones
fiziopatogénicas, centrales o centroencefdlicas. 2. Opuestamente,
epilepeias dependientes de una lesidn cerebral y referlidas como
lesionales, estructurales, orginicas, sintométicas, secundarias

0, con connotaclones fisiopatogénicas, parciales o focales.

Una clasificacién en base a datos anatémicos y flsio-
1égicos (ver Tabla 9), refleja indudablemente las bases esencia-
les de la epllepsia pero, ademds de ser dificil para los no muy
especiallizados, implica conocer los datos anatémicos y fislolbgi-
cos de 1a mayoria de las epilepsias, lo cual dista mucho de ser

la realidad.

La Liga Internacional Contra la Epllepsia propusc en
Londres, en 1982, un proyecto de clasificacidn con un criterlo
fundamentalmente de tipo etioldglico, pero con una clara adecua-
cién con Lo semiologfa de la crisis (ver Tablas 10, 11, 12, 13
# i;)..éﬁﬁo sé ﬁﬁeé& éomprobar, ge clasifican los diferentes
Etipos etloldgicos de epilepsia teniendo ademés en cuenta los cri-

-ﬁerios de presentacién de las crilsis, lo que es fundamental por
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TABLA §

CLASIFICACION i

Epilepaias dal lébulc frontals

Epllepela roléndica

Bpilepeia dal drea motors suplementaria
Epllepala frontal anterior

Frontal medial

Frontal oxbital

Frontal polar

LI I A A ]

Epllepsias dael lébuloc temporal:

Esclerosls temporal medial
Napcértax tamporal

Epilepala del sistema limbico
Epllepsia de la amigdala

Epllepsia del lébule parietal
Epllapaia del 1ébulo ocoipitsl
Eplilepsis cértlico-retioular
gplilapaia sub-cortical
Epilepsia centroencafllica

Epilepsia multifocal

Toasda de Shoxvon {190},
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TABLA 10

CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS EPILEPSIAS

1. Primariss (idicpAticas, funcicnales, benignas)

A. Generalizadap
B, Focales

I1. Secundarias {eintomiticas, lesionales, malignas)

A: Generalizadaa
B. Focales

TABLA 11

CLASTFICACION INTERMACIONAL DE LAS E E

Edad dependientas

Reclién nacido
4} Convulaiones necnatales benignan, familiaree o no familiares

Lactante-nlfic (manor de 3 afios)

a} Convulaionea febriles (recurrantes, simples o prolongadas)
b) Sindrome de Waat, benigno y familiar.

¢) Sindromé de Lannox-Gaetaut, benigno, famliliar.

d} Mioclonias banignas (Paquefic Mal impulsive) con o sin erisis
ténico-clénican

Wifio (mayor de 3 afion)

2} Ausencias de Pequafic Mal (picnolepeia), com o sin crisils ténico—
clénicam

b) Ausenciss micclénicas.

¢) Epilepsia fotosensible

d) Crieis genaralizedas ténico~ciénicas., Gran Mal del despartar o
8in otras crisis genaralizadas

a8} Pocuefio Mal y Gran Mal combinados

Preado)l ta y adol te

a) husancian de Pequeflo Mal

b} Ausancias juvaniles no picnolépticas, con o ain crisis ténicow-
clénicas )

e} Crisis ganaraliradas ténico-clénicas (Gran Mal), notmble incidencia

d} Mioclonias mamivas bilaterales. Epilepsia micclénica benigna del
adoleacente,

AMulto

Ixcepcional crisis tonico-clénicas de Gran Mal ¥ cusstionable aumencia
de Pequafio Mal
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TABLA 12

CLASIFICACION INTERNAGIONAL DE LAS EPILEPSIAS FOGALES PRIMARIAS

TIar

2dad dependiaentes

a) Necnatalem
b} Unilaterales: Hemiclénicas, Hemitdnicao {status)

Rdad dependientes y topografia dotersioantes {7-18 afica)

) Epllepaia motora banigna infantil con paroxismea cantro-tamposalan
} Epilepsia afectiva con paroxiemos medio-tanporalan
¢} Epilapeia mensitivo-motoza con paroxiamos parletales
} Epilepaia visual y susenclam vermivas con paroxisnoa punhta-cnda
occipitalen,
o) Epllepeia benigna del adolescente coh criein parciales
) Epilapsia genética del lébulc temporal

TABLA 13

CLASIFICACTION INTERNACIONAL DX LAS EPILEPSIAS GENERALIBADAS .SECUNDgEAB

Edad_dapendientes

Recién nacido
a) Encefalopatia mioclénica precos

lactante .

a) Sipdrome do West

b) Epilepeia mioclénica EI’.‘I\I’.

c) Encefalopatia miocclénica lesional (pre, peri o ltnatnli
d) Epilepsia de las encefalopatias diemetabSlicas hereditarlau

Lactante-nlfic (menor do 3 afios)}

a} Sindromd de Lennox-Gastaut

b} Epilapsia mioclono-satética y/o variants mloclénica del sfindrome do
Lannox-Gastaut .

¢) Estado de mal eléctrico durante al suefo

Praadolescenta y adolascente

8} Epilepaias mioclénicas progradivas familiares de Unverrieht-Lundborg
{enfermedad de Lafora; ganglicaidoels GH 2; deganeraciones
carebelosad)

sindrome de Ramsay Hunt (Mioclonias Bdlticas)

Epllepsian de las encefalopatias dlemetabdlicss hereditariae

b
c
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TABLA 14
CLASIFICACION INTERNACIONAL DE LAS EPILEPSIAS FOCALES SECUNDARIAS

Se presentan an todas las edades, pero especialmente en la adolescen-
cla y &#n la adad adulta, tanto las que cursan con ¢rieis parcialea
elementales como las que ocurren con ¢rieip parciales complajas. Sy
origen puedm ser en neocbrtex, cortexa frontal, lébulo temporal, ete.

a) Sindrome de Landau-Xleffner

b} Epilepaia parclal centinua

¢} Epilepaia secundaris a traumstismo carebral de parto, anomalias
congénitas, meningoencefalitis, contusidn, facomatosis, intoxica-

cién, degeneracién cerebral, tumor, accidante vascular (infarte o
hemorragia)

el estado madurativo del cexebro y de ls respuesta en cada
momente a las agresiones cerebrales, asi como también loa
criterios topogrificos de origen de la descarga epiléptica,
Légicamente, con esta clasificacién se puede plantear el tra-
tamiento dé una forma més global que con la clasificacién basada
exclusivamente en el tipo electroclinico de las crisis epllépti-
cas., .

Posteriormente, en 1985, la Liga Internacicnal Contra
la Epi;epsin ha propueéto una nueva revisién de la Clasificaclén
internaclongl de las Epilepsias y Sindromes Epilépticos, publi-

cdndose en la-revista Epilepsia an 1989 (ver Tabla 15},
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TABLA 15

PROPUESTA DE CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS

Y SINDROMES EP

HADOS CON LA LOCALIZACION (FO-

1.1.

1.2,

1.3.

1. EPILEPSIAS Y SINDROMES RELACIO-
CAL, LOCAL, PARCIAL)

Idiopéticos

Epllepeia benigna de la
infancia, con puntas
ceptrotemporales

Epilepais infantil con
paroxismos occeipitalaa
S$intomAtlicoa

Epllepsia parcial continua
crénica prograsiva da la
infancia (Sindreme de
Kojewnlkow)

sindromen caracterizados

por crials con modos sapa=
cificos de preclipitacidn
[p.a.t wplilepsia reflejs,
eplilapsla por sorpresa}
tpilepsian dal lSbulo temporal
tpilepsias dal lébule frontal
Epilepolen del 18bulo parietal
Ppilepaias del lébulo occolpit.

Criptogendticos

2.1.

Z. EPILEPSIAS ¥ SINDROMES
GERERALIZADOS

Tdiopiticos
convulelonaes familiaras
neonatalen benignanm
Convuleionas necnatales
banignas

Epilepaia mioclénica
banigna de la infancia

- Epilapsia ausencia de la

infancia (picnolapaia}

-~ Bpilepsim ausencia juvenil
- Epilepsla mioctlénica juve~

nil (petit mal impulalvo)

- Epilepaia con crisla de

gran mal al deppartar

- Otras epilepsias idiopéti-

cas generalizadas no defi-
nidas anteriorments

- Epilopoias con crieis preci~

pltadan por sspacificos medos
de activacién :

2,2. criptogendticos o sintomi-
ticos {por orden de edad)
- Sindrome de West
-~ Sindroma 46 Lannoi-Gaptaut
- Epilepsaia con orisis mio-
ciénlcas-astiticas
-~ Epilepsla con ausenclas
mloclénicas
2.3. Sintonditlicos
2.3,1, Btialogia no especifics
= Enpcefalopatia mioclénics
temprana
- Encefalopatia epiléptica
infantil con supresién
brusca
- Otras epllepeias sintoml-
ticas ganeralizadas no
dafinidans anteriormente
2.3.2. 5indromes eapecificos
- Con eximis apildptican que
complican muchos eatados de
anfarmadad

3.

EPILEPSIAS ¥ SINDROHMES SIN DE-
TRRMINAR, FOCALES O GENERALIZAD.
3.1. Con ¢risis generalizadas y
foocales
- Crisis neonatalas
~- Epilepsia mioclénica pevera
de la infancia
- Epilepala con continuas
puntas~ondan durante el
susfio de ondap lentas
- hfanis splléptica sdguirids
(8{ndroma Landau-Xlaffner}
- Otras epllepsias indetermi-
nadas no definidas anter,
3.2. 8in inequivocos rasgos fo-
cales ¢ gunaralizados

4.

SINDROMES ESPECIALES
4.1, Crisla relacionadas con
determinadas aituaciones
- Convulsicnes fabriles
=~ Ceisie alsladze 5 wntatus
- epilépticos alslados
- Srigis que ocurren soclamen
ta cuando exista un suceso
téxico o metabdlico agude
debido a factores tales
como @l .aleohol, drogas,
esclampeia, hlparglucemia no
cetbnica

Prop
(1988},

4 por la
{Mesusen traducido oe Epilepais, 3988).

lon on Clssification 4nd Terminology of tha Intscmetiohal League hgeinet Epilepsy
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En dicha revisidédn se vuelve a admitir que la clasifi-
cacién de la epllepsia continda siendo inssatisfactoria, aunque
siguen utilizéndose bidsicamente las dos divisiones méds impor-
tantes: la primera separa las epilepslas convulsivas generaliza-
das (epilepsiae generalizadas) de las epllepsias parciales o
focales (epilepsias locallzadas, parclales o focales); la otra
divisién separa las epilepsias de eticlogia conocida (epilepsias
sintomdticas o «gsecundariaswk) de las epilepsias idiopiticas
{primarias) y de las criptogenéticas. Se entiende como epilepsia
jdiopatica aquellas gue no estd orlginada por otra, no tenlendo
come causa subyacente otra gque la posible predisposicién heredi-
taria. Las epllepsias jidlopdticas sa dafinen de acuerdo con la
edad de comienzo, caracteristicas electroencefalogrédficas vy
clinicas y etiologia genédtica supuesta., Las epilepsias sin-
tomiticas son consecuencia de un trastorno conocido o supuesto
del sistema nerviose central. El1 término criptogenéticc se
refiere a los trastornos cuya causa esté oculta o escondida. Las
epilepsias criptogenéticas se plensa que sean sintonmdticas, pero
no se conoce la etiologia. Est&n también relacionadas con la
edad, pero no tienen caracteristicas electroclinicas bien
definidas, En esta revisidn se afiaden los sindromes epilépticos,
dado que é&sta es la terminclogia usada habitualmente en las
gomﬁn_icaciones entre colegas. El sindrome epiléptico es un
trastoxne apllépticé ‘caracterizado por un grupo de sintomas vy
signos que habitualmente aparecen conjuntamente; entre otros, se

incluyen tipo de crisis, eticlogia, anatomia, factores precipl-
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tantes, edad de comienzo, severidad, cronicidad, clcles diurno
y circadiano y, a veces, prondstico. Pero ain asf, la clasi{fi-
cacién continda siendo insatisfactoria, como sefialamos al
principic, ya que los pacientes pueden pasar de un sindrome a
otro durante la evepluclén de su condicién eplléptica (por
ejemplo, un nifio con sindrome de West puede satisfacer més tarde
los criterios del sindrome de Lennox-Gastaut), Por eso puede ser
muy dificil decidir en un momento determinado a qué sihdroma
particular y clasificacidn pertenece el paclente, como resultads
de una evelucién progresiva, posiblemente relacionada con al

estado de maduraclén del sizstema nervicso central en ese momento.

Por su parte, Alcardi (198%) ha propuesto una clasifi-
cacién de los principales sindromes ‘epilépticos en nifos ¥y
adolescentes (ver tabla 16). La naturaleza heterogénea de los
sindromes es evidente. Algunos estén blen definidos desde los
puntos de vista clinico y EEG {por ajemplo, la ausencia epilépti-
ca tipica); otxos, como las epilepsias de gran mal de la infancia
y la adolescencia, estén mls débllmente caractarizados, ya que
tanto los tipos de crisis como los rasgos de EEG pueden ser
observados en otros sindromes epilépticos. Inclusc algunos
sindromes bien deﬁnldos: como las mencionadas ausenclas tipicas,
pueden ser subdividides en otros tipos més especificos, las
ausencias de la infancia y las de la adolescencia, asi como
formas méa raras, tales como las ausencias mioclénicas o las

clénicas v una mioclonla de pérpado con ausencia. Para Alcardi,
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el concepto de sindrome epiléptico es de significado fundamental-
mente pragmitico, ya que el reconocer un sindrome especifico
ayuda al médico a seleccionar las apropladas investigacicnes,
decidir un tratamiento Sptime y predecir el pronéstice. Sin
embargo, desde el punto de wista préctico, el concepto tiene
importantes limitaciones, Asi, s&lo parte de los casos de crisis
descritos pueden encajar dentro de los sindromes especificos v
ge corre el peligro de gque muchos médicos puedan considerar

dentro de ellos cascs atiplcos.

= Sipdrome de West
- Sindrome de Lennox-Gastaut
= Epllepsia mioclénica
. Tipo severo
PRIMERA INFRNCIA . +» Tipo benigno
~ Convulsicnes febriles
- Eplilepaia de gran mal de la primeca
infaneia
~ BEpllepeia parcial con dafic cerabral

- Epilepeia de ausencia tipica

- Epllepeias mioclénicas de la infancia
tardia

- Epllepeia de gran mal de la infancia
tardia

= Epllepsia parcial con puntas rolhndicas

~ Epilepaia parcial con puntas occipitales

~ Otras epilepsias parcialea benignas

- Sindrome de Landau-XKleffnar

INFARGIA TARDIA

- Epilepsia juvenil mioclénica (Sindrome
de Janz)

ADOLESCENCIRA el = Gran mal del despartar

=~ Epilepsia de ausancia tipica de la
adoleacencia

Tomado da Alcardd {1988),
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La variedad mds comin de epilepsia parcial en la
infancia es, segin O'Donohoe (1982}, la descrita iniclalmente por
Nayrac y Beaussart (1958) y posteriormente por Lombroso (1967},
conocida actualmente bajo unos nombres que figuran en las
diversas clasificaciones de las epllepsias. Entre ellos lom de
epilepsia parcial benigna de la infancia (uno de los més
empleadoa), epllepsia centrotemperal benigna de la infancia,
epllepsia benigna de la infancia con focos roldndicos, convulsic-~
nes silvlianas con focos slectroencefalogrificos mediotemporales

y sindrome linqular.

Las caracteristicas mAs destacadas <e esta sindrome,

siguiendc a O'Donohoe (1982), son las siguientes:

1. Aparece en ambos sex0s, aungue mAs entre los varo-
nes. '

2. La edad da comienzo mis comin oscila entre los 7 y
los 10 aiios.

3. Se puede iniciar antes de los 7 afios, pero es mencs
frecuente y es muy rara después de los 12.

4, Lo mis caracperistico de las ¢crisis es su aparicidn
de forma predomlnante durante el suefio.

5, Cuando se producen las crisis diurnas son muy
caructeristiéaa: convulsiones hemifaciales, a veces acompaifiadas

por las de un miembre ipsolateral.

6. El EEG tipico estd caractarizado por la prasencia
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de descargas de puntas ¢ de puntas-ondas situadas uni o bjlate~
ralmente en el érea rolindica inferior, justo por encima de la
cl:l.sura sllviana o en la superficie laterosuparior del lébulo
temporal, posiblemente en la regidn de la insula.

7. Son infrecuentes los antecedentes de agresidn
cerebral durante el parte o posteriormente, encontréndose min
embarge con frecuencia una historia familiar de epilepsia. Es
decir, se podria pensar en una alteracién funcional del cerebro
en la gue pueden part"icipar los factores genéticos y el dafic
cerebral minime. ‘

8. La mayoria de los nifios afectados son normales
intelectualmente. ) T

9. El prondstico respecto a la curacién es excelente,
desapareciendo la enfermedad poco después de la pubertad.

10. Este tipo de epilepsia representa aproximédamente

el 16% de los nifios epilépticos,

wﬁﬂm%—m_&s&s—gﬁm
En cuanto a la descripeién clinica de lag crisis, hare-

mog un breve resumen de los dos tipes fundamentales: crisis

parciales 'y ¢risls generalizadas,

" 'Las crisis parcieles son aquellas que tienen origen
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focal y que permanecen focales o se generalizan. Su sintematolo-
gia se describe como simple o compleja, esta iltima con una
interferencia de la actividad cerebral superior que supone
tragtornos de concilencia, Estos pacientes experimentan una gran
variedad de experiencias, entre las que se incluyen alucinaclo-
nes, trastornos afectivos y trastornos del pensamiento (las
describimos ampliamente en el epigrafe «10, Aspectos psiquidtri-
cosy de este capitulo) y habitualmente presentan evidencla elec-
troencefalogréfica, radiclSgica o neurcpsicoléglica de anormalidad

en el l6bulo temporal.

Llas crisis generalizadas son debidas a trastornos
bilaterales que habitualmente son simétricos desde al principlo.
Slempre existe pérdida de conciencia, Las clésicas crisis ténico~
clénicas tienen un comienzo siblito, con pérdida de cenciencia,
contracciones musculares ténlcas, seguldas por otras clénicas,
después de las cuales el paclente queda sin despertar por un
corto periocde de tiempo. Los atagues de musencia son subitos
lapsus transitorics de conciencia que pueden ser tan ligeros como
para pasar desapercibides al observador. Las crisis micclénicas,
atdnicas y acindticas estén también asociadas con lapsus momentd-
neos de conciencla y preu;antan, ademés, breves sacudidas clénicas
bilaterales, de la cara, miembros y/o tronco, una pérdida asibita

del tono postural o un caida y una pérdida de movimiento.
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7. DIAGNOSTICO

Resulta obvio que para lograr un conocimiento de la
fenomenologia clinica de las distintas variedades de epilepsia
sea necesario siempre realizar una historia clinica con un ex-
haustive interrogatorio, solicitando todos los detalles al pa-
clante v a los testigos presenciales de las crisis. Entre estos
detalles nos interesar#, particularmente, saber codmo y cudndo se
desa.rrollaron las crisis y sus clrcunstancias pracipitantes (su-
presién de alcchol o barbitiricos, hipertermia, suefic o hipervi-
gilia, ciclo menstrual, embarazo, menopausia, eatréé figico o
psiquico, ingestidn de alcohol, emocldn, lectura, audiclén de ma-
sica, estimulo luminoso intermitente, estimulo sorpresa, televi-
slén y otres). Igualniente, habrd gque anotar culdadosamente todos
los detalles de cada una de las crisis, su frecuencia, su in-
fluencia por medlcaciones ya Instauradas y antecedentes fami-
liares. Es indudable, como sefiala Martinez Lage {18%76), gQue en
epileptologia una historla clinlca detallada y reflexliva es, con
mucha frecuencia, la clave para lograr un correcto diagnbstico
etiolégico y, de modo especial, para aquellos casos e&n gue se
pueda realizar un tratamiento caunsal de la epilepsia {por ejem-
plo, casos en gue la epllepsia puede sper sintomética de un proce~-
s0 ‘evolutivo o intracraneal). Ademés, el examen neurolfgicc noes
puede poner sobre la pista de toda la serie de procesos no evolu-
tivos causales de una epilepsia y gue van desde la lesiédn cexe-

bral minima hazta grandes procescs malformatives.
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El electroencefalograma (EEG) constituye la técnica
bésica y fundamental para el diagnéstico de la epilepsie, dado
gue cada crisis epiléptica tiene su EEG critico propio, Rhora
bien, la eventualidad de disponer de un EEG critico no es
frecuente, aun recurriende & diversos procedimientos de ac-
tivacién (hiperpnea, fotoestimulacidn intermitente, suefio,
privacién de suefio, férmacos convulsivantes como el Megimide y
Cardiazol, etc.). Segin loa cases, podré ser necesarlo utilizar
otras técnicas para la objetivaqién de la crisis clinica: la
£1lmaciédn da la crisis, el registro en videotape (especialmente
cuando se realliza mediante un mezclador de imagen, en pantalla
partida, en la que se observan al mismo tiempo el énfermo y el
trazado da EEG) y el registro de EEG contlnuado durante 24 horas
o m&s tiempo. Para esto dltimo existe una técnica muy sencilla
que hemas tenido oportunidad de utilizar en el Hospital Instituto
San José, como es el equipo -comercializado por Oxaford Medical
Systems PMD-12- Medilog (Stores ¥ col,, 1980). Esta técnica es
especialmente ytil para registrarc 1a actividad Dbloeléctrica
carebral durante la crisis en Caso de duda formal, lo mismo que
en cardiologia es imprescindlble practicar un.reglstro slectro-
cardiografico (ECG) continuade, segin la teoria de Holter, cuando
se soppecha el sincope poTr disritmia cardiaca, El EEG intercriti-
co puede mMOBLYAarncs tembién descargas patognémicas de la
epllepsia, pero sélo han de ser congideradas sl hay una historila
clinica de crisis eplléptlcas xacqr:antau. Finalmente, hay gque

conslderar gque un trazado de EEG completamente normal no excluye
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la posibilidad de una epilepsia,

Una vez logrado €l diagnéstico de naturaleza de 1a
crisls splléptica, es precisc buscar el diagnéstico etiolégico,
de causa orgénica o de determinismo idlopitico. Para eallo
contamos con los estudios neurorradiolégicos, bilen con las
explorsclones clésicas (como la radiogratia simple de créneo, la
neumoeﬁcefalografia, la angiografia cérvico-craneal y la gamma-
encefalografia), bien las exploraciones modernas como la tomo-
grafia axial camputarizada (TAC) y la resonancia nuclear magné-
tica (RNM) o, més raramente, la tomografia de emisién de posl-
trenes (TEP). Afiadamos gue para Gastaut y Gastaut {1976), todo
enfermo eplléptico, con crisis repetidas, deberia ser sometlidc
a2 una tomografia axial computarizada, lo cual plantea un enorme
problema de coste sanitario. Por ello, como sefialan Oller
Daurella y col. (1982), se debers tener muy en cuenta siempre
para exigir o no dicha exploracién, la edad de aparicién de las
crisis, en razén de la diferente distribucién en las epllepsias
generalizadas primari&n ¢ secundarias, focales primarias o

secundarias, segin la edad de presentaclén de la primexra crisis

" (ver Tabla 17}.

Otro tipo de estudios necesarios =on los de caricter
bioquinico y biolSgico: jonograma, glucemia, calcemia, magnese-
mia,'prueba de tolerancia al triptdfanoc, metabolopatias de amino-

&cidos, proteinas, hidratos de cirbono ¥ lipidos, serclogia de
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EDAD DE COMIEN2O DE LAS EPEEEPS;&Q IN EIQQQ ENEERMOS

Edad Epilepaia || Epilepsia || Epilapsia | E.parcisl sin
comienso | Brimar (]| seowna. ()] Uiy ] Boimarie o] ctatifions
0-2 afice 1,5 12 4 3,5 4,06
I~6 afics 5 3,6 1,9 5,3 1,6
7-11 afics 5.6 2,3 1 7.3 1,4
12-18 afice 6 1,4 0,6 8,3 2
19-44 afios 1 2,6 0,2 0,1 11 2,5
44-64 aflos 1,3 Q6,1 0,1 ] 11 2,6
65 o mia 0,3 0,1 0,08 3 0,3

Tomada da Olier Daurella y cols. (1882},
lues, test de Serin-Feldeman y otros,

Finalmente, se deberdn reallizar estudlos psicométricos
para valorar posibles defectos neuropsicolégicos gque pueda pre-
sentar al en'fermo, tanto en la esfera cognitiva como en la eafera
afectiva. Entre ellos e]l test de Wechsler, el de Halstead Reitan
y el Luria Nebraska para valorar el deterioro cognitivo (ver mas
adelante}; escalas de depresifn-ansiedad, como las de Back ¥y
Zung; escalas de neuroticismo, comc el Minnesota Multiphasie
Personality Inventory (MMPI) y otros,.

7.1. Diagnéstico di!arenciai _

El diagnéstico diferencial, una vez reccgidos los datos
anamnésicos y el ragistro de las cxisis, no suele plantear proble
mas con una serie de entidadea. Entre ellas: t_:ris.l.s anéxicas
(sincops, sincops convulsivo, sindrome de Stokes-Adams, sincope

tusigeno y otros), atagues de uqusmia cerebral. _itra_ngit'c};jj.;,
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carotidea o vertebrobasilar, las crisis de migrafla acompaiadas,
espasmo de sollozo, crisis asiicticas, crisis de anoxla histotd-
xica, crisis hipoglucémicas, crisls histéricas y de ansiedad,
accesos de narcolepsia, parélisls del suefio, hipersomnia, imé-
genes hipnagégicas, espasmo nutan o ictatio capitis nocturna,
sonambulismo, texror nocturno, movimientos involuntarics anor-
males y otras entidades. En la Tabla 18 de Mattscon (1980}, modi-
ticada por Porter (1986) se describen algunas entidades que cau-
gan las crisis epllépticas o con fenOmenos que semejan crisis,
uti lizandcl esta palabra en su sentido mé&s amplio, abarcando cual-
quier atague paroxistico con alteracidn aparente de la capacidad
de respussta, disfuncidn motora, sensoria_lio vegetativa, o ambas
cosas, Las crisis epilépticas son més t:-recuantes y sa deben por
definicién a una descarga neuronal anormal. Como ya hemos sefiala-
do, otras crisis orgdnicas afectan a otros sistemas, como el sis-
tema cardiovascular. También pueden asociarse con crisis los
trastornos metabdlicos. En ocasiones, hay solapamiento entre las

crigls epilépticas y estas crislis orgénlcas.

TABLA 18
QUE 5% ASOCTAN A GRIBIS EPILEPTICAS O A TE
GUE_SEMEJGN CHIELS

ALOGUNAS ENTIDADES

Entidades orginicas Entidades no orgénicas
Epilepsia » PeicSganas (hietérica, conversién,
Cardiovascular funcional, peeudocrisis)
~ estencsis adrtica Otros trastornos pesiquiltricos|como
- arritmias 1a apguizofrania)

- Yasovagal ‘I| Trastornos da) suefio

= hipotensifn ortomtitica
Isquemia cerebral transitoria
Trastornon del movimiente
Trastornos metabslices o téxicos
=~ hipoglucemia

~ toxicldad da fhrmaces .
sCafalanr

Modfficada y amplisda de Matteen (1980} por Porter (1966}
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B. TRATAMIENTO

El tratamiento de la epilepsia esté dirigide, en primer
lugar, a eliminar, si resulta factible, cualquier posible causa
o factor preclpitante, después ds lo cual el principal objetivo

es controlar los sintomas més importantes: las crisls.

8.1. Tratamiento farmacolégico

Los fhrmacos se han convertido en la forma de trata-
miento estindar. Por otra parte, la eaperiencia demuestra que
algunos tipos de crimis responden mejor a clertes madicamentos
antiepilépticos gque otras. Para los episodibs de ausencias, los
fhrmacos de eleccidn son las etosuximidas y el Acldo valproico,
pard las crisis parclales y generallzadas existe una oferta més
amplia. Entre los més prescritos se encuentran la fenitelna, la
carbamazepina, el Acido valproico, la primidona y el fenobarbi-
tal, pero otros medicamentos como las benzodlazepinas (por
ejemplo: el clocbazam y el clonazepam), ACTH, dextroanfetamina y

acetazolamida son también utilizados a veces.

Un importante avance en el control de la epilepsia fue
la lntroducc;én hace unos afos de técnicas para medir los niveles
séricos de los antiépilépticos. Existe una amplia'éxperiancia an
1a actualidad de qua las propledades antiepilépticas ¥ la

aparicién de efectos secupdarios de tipo neurotbdxico, como la
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ataxia y el nistagmus, se correlacionan mis con la concentracidn
del férmaco en el suero gue con la dosis. En la actualidad se
busca en el tratamientoc que cada firmaco alcance su nivel
terapéutico, es declx, aquel nivel sérico con el que se logra el
méximo contrel de las crisls con el minimo de incidencia de
efactos secundarios. En la Tabla 19, de la Asociacién Médica
Americana {1983), y en las Tablas 20, 21 y 22, se pueden apreciar
los fArmacos antiepllépticos mds utilizados, asi como las dosis
y el nivel terapéutico més adecuado para cada uno de ellos, los
sintomas y signos secundarios més habituales ¥ las interacciones

medlcamentosas,

8.2, Tratamiento quirirgico

En cuanto al tratamiento quirirgico, séle estd indicado
en aquellos pacientes que presentan epilepsias parclales
secundarias muy rebeldes a 1la medicnc.téln, con cxisis muy fre-
cuentes, en las cuales los registros electrofiziolégicos hayan
podido determinar con precisién una zona eplleptégena clara vy
concreta y sin que existan focos eplleptégenos en aspejo o
disfunciones aberrantes de 1a deséarga epiléptica original. Los
procedimientos de reseccisn de dateminndna Areas cerebrales que
8a 1n1ciaron con los trabajos ploneros de Wilder Penfield en

1930, consiguen la desaparicidn de laa crisis en el 30% de los
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TARBLA 19

CONCENTRACIONES SERICAS Y EFECTOS SECUNDARIOS
“=""Dr_Los ANTIEFILEPTICOE RAS UTILIZADOE

Doals media  |Niveles tera
diaria de pefiticos de Bignoe y efntomas ganeralmente
Medl- mantenimiento {oconcentracién| amociades con concentraclones
to - adzica mie séricas elsavadas o toxicas
Adultos| Nifies usuales ’
{mg/Kg) | (mg/Xg)]| (wog/ml}
jcarbamaze Vértigo, letargia, nistagmus,
[pina 10-20 | 20-30 4-12 vislén borrosa, diplopis, con-
{Tegratol} fusién, ataxis, astupor.
¢lonacepam|l 0.05~ | 0.10- Sadacidn, zonfusién, farfulla,
(Rivotril)| 0.2 0.2 0,02-0.08 somnolencla,depresién respira-
toria, coma, hipotensién,
Btosuximi- Niuseas, vimitos, molestias
da 20-40 | 20-30 40-100 ghetricas, modorrs, Ataxia,
{Zarontin)
Fancbarhi~- Sedacitn, modorra, farfulla,
tal 2-3 3=-5 15-40 nistagmus, cenfusién, somnclen-
{Luminal) cia, ataxis, depresifn reepira-
toria, coma, hipotenmidn.
Primidona . -
{Myeoline}| 10-25 | 10-2% 5-12 Los miamos que el fencharbital,
Fonitoina vértige, ataxia, farfulla, nis-
(Neoal- 3-5 4=7 10-20 tagmus, diplepla, somnolencia,
dantolna) coma {arritmias por administra-
olén intravenosa répida),
Acide Sedacisn, trastorne gletrico,
valprolco || 30-60 | 30-60 50~100 diarrea; ataxia, somnolencia,
{Depakine) |l comnd .
Adaptade de la American Medical Associstion (1983). AMA, D_rug_!:_w_r_u_é%a_tjl%;,
Hadical Aseoulation, pp. " »

54 ediclén, Chicage, Illineis: American
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TABLA 20

SELECCION DX F, JLEPTICOS
R oo e

Tipo de crisis |[[Primera eleccisn Segunda eleccidn |Tercera eleccién
Parcisles elemanta-| Carbamacepina Difenilhidan- Primidona
las o complejne toina (*) Clobazam
Fanchbarbital
Progabide
Ausenclae tipicans | Valproate Etopuximida Clenacepam
y atipicas sbdieo Progabida Clobazam
Politerapia
Hioclonfan Vu;’:roato Clonacepam Politerapia
nédieo
Espagmos masives ACTH Clonacapam Valproato
sbdico
Crinie clénicas Fonobarbital Difenilhidan- Primidona
Crisle ténicas Valproato toina () Valproato s&d.
Crisis ténico- sbdico Carbamacepina
clénicae Foliterapia
Crilnip aténicas Valproato Clonacepam Progabide
y achindticas sddico Politerapia
. Clobazam
{¢Anafranil,
Akineton?)

. {*) Desaconsejada sn nifica mencres de 10-12 afics, por reacciones adversas.
Tomade de Martinez Laga (1983},
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TABLA 21
INRTERACCIONES
FArmaco C. aumentado por ¢, disminuido por
Valproato
Fenitoina
Carbomacapina
Clonacepam placepam
PENOBARBITAL (PB) Clobaram Yenitolna (2}
Etopuximida Anfetaminas
Primidona
Bultiamo
Acetazolamida
Fanobarbital {2}
Diazepam
Valproato (1)
Etosuximida Fanobarbital
PAS Primidona
Sultimmo Valproato (2}
FENITOINA (PTH) Disulfiram Carbamacepina
Ieoniacida Clonacepsm
Halotano Itanol
cloramfanicol Salicilatos
Ritaline Coramina
picumarol
Clorpromacina
Fenilbutazona
Propoxifenc ranitolna
CARBAMACEPINA (CBZ) Triacetiloleandomicina Fencbarbital
IMAO Primjidona
Fenitoina
CLONAZEPAM (CIP) Valproato Carbamacepina
rencbarbital
Fencbarbital
VALPROATO (VPA} {3) Carbamacepina
Fenitolna
Carbamacepina Fanitoina
Clonacepam Nitracepam
FRIMIDONA (PRM) Valproato {1} Valproato (2)
sultiamo Fancbarbital
taoniacida

Al iniciar el tratamienté.

No determinade con flabilidad.

1)
2} A large plarzo.
3)
-

concentracién

omado de Coullaut Shenx de Sicilia (1982).
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TABLA 22

Loe antico

nvuleives producen dieminucién de la concentracién o
del efecto

farnacolégico de las siguientes sustancias:

Anticoncaptivoa (todon, axcepto ETM y VPA)
Digitoxina {FTH)

Cumarinaa ({PTH, PB, PRM ¥ ETH)

Cortimol {PTH y PRM)

Dexamatasona {PTH, CBZ)

Vitamina D (PB, PTH y PRM)

Tiroxina (PTH, CBZ)

Grisscfulvine (PR}

Furosemida (PB, PTH)

Quinina y quinidins (PTH)

tdibr it

Tomado de .Coullaut Séenz de Sicilia (1982).

casos muy blen seleccionados abpr.e estullios electrocorticogré-
ficos {Blume y Girvin, 1982; Polkey, 1982). Por otra parte, como
indican Talairach y Bancaud (1974) v Spencer (1981}, las inter-
venclones basadas an eatudios estereotdxicos, con electrodos
implantados en el parénquima cerebral, han conseguido resultados
terapéuticos aparentemente menos eficaces que alcanzan a un 20%
de los pacientes intervenidos, aunque con mis garantia en cuanto

a riesgos y secuelas de jintervencién.

Finalmente, como indica Upton (1982), se ha ensayado
la estimulacién eléctrica de 1la corteza cerebelosa, mediante
electrodos implantados en superficie, pretendiendo lograr una
inhibicién en el mecanlsmo de broducclén de las crisis por
estimulacidn de los circuitos dento-rubro-talémo-corticales y de

los circuitos dento-reticunlares sin que se hayan conseguldo
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rasultados beneficlosos para los paclientes -epllépticos.

8.3, Otros tratamientos

En los dltimos afics se ha puesto mucho interés en log
tratamientos no farmacoléglicos para la epllepsia, concretamente
en el ublofeedbacks y en técnicas basadag en las teorias del
aprendizaje (ver en el epigrate «10. Aspectos psiguidtricosa», de
eate capitulo). No existen suficientes estudjios todavia y su

utilidad parece reservada, en principlo, sélo a algunos casos.
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9. PRONOSTICO Y RESULTADOS TERAPEUTICOS

Claramente, como sefiala Martinez Lage (1983), la
evolucién de las crisis epilépticas va a depender, fundamental-
mente, del tipo dae crisis, de Ia enfermedad o causa subyacente
y,légicamente, de la calidad del tratamiento. En el caso de una
epilepsia sintomética de una enfermedad estructural o metab&lica
progresiva, el prondstico va a ser el de dicha enfermedad causal,
Por todo 'ello, géle se puede hablar de resultados terapéuticos
en las epilepsias primarias de causa desconocida o en las
secundarias originadas por una patologia estdtica. Como indica
el autor citado, la mayoria de los lnvestigadores eatdn de
acuerdo en los siguientes puntos: a) Aproximadamente un tercio
de todos los pacientes epilépticos remiten de forma completa al
menos durante deos afios. b} En el caso concreto de las epilepsias
generalizadas primarias de tipo ténico-clénico exclusivo, el
porcentaje de remisién bajo tratamiento asciende al 60%. c) Los
pacientes con crisls parciales compleias sacundarias se controlan
con medicaclén en una proporclén menor, alrededor del 30%. d)
Existe una relacién indirectamente proporcional entre las
afirmaciones de buenos resultados terapéuticos y el tiempo de
seguimiento de los enfermos, e) A mayor duracisdn de la anfermedad
eplléptica, menor probabilidad de obtener un control aceptable
de las crisis. £) Se puede establecer tamblén una relaclién
indirectamente proporcional entre precocidad en el inicio del

tratamiento y contrel de las manifestaciones criticas epilépti-
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cas. g) S1 en un enfermo se combinan varlos tipos de crisis, la
posibilidad de un contro)l terapéutico, es mencr. h) Son muy
refractarios al tratamiento los paclentes epilépticos con
ancmalias neurcldgicas y/o trastornos intelectuales de tipo
orgénico. 1) E)l control mediante medicacién aproplada es més
diffcil cuanto mAs temprana sea la edad de aparicién de las
crisis. j) El resultado terapéutico es generalmente peor cuando
so mantienen anomalias Iimportantes en el EEG a2 lo largo del

tratamlento,

En resumen, son indicativas de pronéstico mals o©
reservado las epilepsias originadas por enfermedades de tipo
lesional, estructural, asociadas a anomalfas neuroldgicas o
intelectuales, las crisis parciales complejas del lébulo tem-—
poral, la combinacién de varlos tipos de crisls y la frecuencia

alevada de crisis.
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10, ASPECTOS PS IgUIM‘RICOS

10.1. Relaciones entre la epillepsia y la psiquiatria

Es un h;acho que, desde la aplicacidn de la electroence-
falografia al estudlo de las epilepelas, se propagé ampliamente
la idea de que ia epilepsia era una enfermedad neurolégica,
caracterizada por la presencia de crisls repetitivas sin manifes-
taciones pslquidtricas. Influia en esta actitud el afén por
transmitir a la pobla.cién un mensaje con el que se eliminaran
todas las connotaciones negativas que tradicjionalmente se hab.f.an
asociado & los enfermos epilépticos, scbre todo la supesicién de
presentar de forma constante anomalias psiquicas. Sin embargo,
en la actualidad aparece. de forma lo suficientemente clara que,
como sefialan Reynolds y Trimble (1981), existen muchas manifesta-
cionea pslcopatolégicas en x"ela_clbn con las enfermedades
epllépticas, unag veces intrinsecas a 1.as mismas y otras veces
come resultade pat&pléstico de ellas. Por ello, coincidimos
también con la afirmacién de Betts (1982) de que la epllepsia es
un tema importante para el estudio del psiquiatra, de la misma
forma que el psigquiatra ¢s pieza importante, en muchos casos, en
el tratamiento de la epiiepsia, En dos trabajos nuestros (Sanchez
Carc, 1879 y 1990), hemos analizado el 1u‘gar relevante gque ocupan
las crisis epilépticas dentro de 1a pato'loéia palquidtrica, ya
que muchas enfermedades mentales se ven complicadas con su

aparicién, como ocurre con las pEicosis orgénicas cerebrales, las
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psicosis sintométicas y las intoxicaclones guimicas. Ademés,
constituyen unc de los sindremes caplitales de la psiquiatria
infantil y pueden ser provocadas con utilidad terapéutica
madiante el electrochoque. Afisdamos a ello la tr;-ecuencia con que
los trastornos mentales ¥y 1as reacciones médico-legales sobrevie-
nen en el enfermo eplléptico y que motivan que el psiquiatra sea,
a manude, el primer llamade a tratar el caso, Tamblén son
importantes los problemas nogeoldgicos y clinicos ¢que plantean.,
Por otra parte, las crigis epllépticas suponen una fuente
considerable de interrelacisnes entre la pslguiatria, la
electroencefalografia y la newrofisiologia. No podemos olvidar
que e} descubridor de la electroencefalografia, el peiquiatra
Berger, estaba légicamente interesado en relacionar los trastor-
nos mentales con los registros bloeléctricos que obtenia del
cuero cabelludo humano y‘aunqua 41 queds decepcionade, algunos
hallazgos n.uodernos parecen puy interesantes a este respacto
(Heath, 1977). Asimismo, se a seflalado tamblén que en ningin
otro campo de .la psiguiatrfa existe una identificacidén de
intersses tan acueada con ls neurologia como en el trastorno
convulsivei el modelo de interrslacifn paicopatolégica-neurolégi-
ca gque propician permiten (atuir el papel de la disfuncidn
cerebral y de a;uu' manita’stacionci peicopatoldgican, asf como la
respuesta individual de una pergonalidad que sufre la experiencia

comicial,

4 Las inveatigaciones an torno a las relaciones existen-
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tes ente la epllepsia y los trastornos psigquidtricos han
experimentado un notable incremento en los dltimos afios. De ello
dan constancla su estudio y discusidén en los Simpoﬁios Interna-
clonales de Epileptologia celebrados en Florencia en 1879 y Kyoto
en 1981, asi como en el Simposio Internacional sobre Epilepsia
y Pslquiatria, celebradec en el Hospital Instituto San José de
Madrid en 1984,

En “la actu?lldad, los estudios se han centrado‘
fundamentalmente en 1aa.siguientes‘cuestiones: trastornos de la
personalidad vy epilepsia del 1ébulo teﬁporal; mecanismo de accidn
del electrochogue como productor de criais epllépticas y como
tratamiento de las psicbsis; 'descripcién de las psicosis
epilépticas y an&lisis de sus relacioneé con determinados tipos
de crisls, por un lade, y con determinadas locallzaciones
lesionales cerebrales, por otro; relacién temporal entre 1la
aparicién de 1la causa de la epilepsia y el comienzo de.laa
pBicosis; tecrias patogénicas biolégicas, biogquimicas y fisiopa-
tolégicas scbre las alteraciones estructurales del 'slstema
limbice que podrian explicar la aparicidén de trastornos psiqui-
cos; déficits cognitives secundarios a las diversas variables

psicobioldgicas de la epilepsia, que serén ampliamente investiga~

dos en asta tesis doctoral,
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10.2. Datos epildemiolégicos

Si bien desde el pasado siglo .se venia pres'umiendo la
existencia de una prevalencia aumentsda de los trastornos
psiquicos en la epilepsia, con un inevitable deterioroc intelec-
tual y perscnal de muchos enfermos, consecuencia todo ello del
proceso epiléptico «per sesx, en las iltimas décadas, como
analizaremos mée adelante, muchos clinicos asccian gran parte de
los trastornos psicopatolégicos a factores secundarios, tales
como 1a estigmatizacién social del enfermo o el efecto sobre é1
del empleo prolongado de los férmacos antlcomiciales. De todas
formas, los datos actuales t_ieniuestran de forma concluyente que
tanto los adultos como los nifios con crisls epilépticas repetiti-
vas, presentan complicaclones psiquidtricas con una frecuencia
de dos a cuatro veces superlor a la poblacién general. También
hay un acuerdo generalizado sobre el aumento de la incidencia de
gindromes psicoorganicos en 1os‘pacientas con epilepsia, slendo
esto muy llamativo en aguellos que presentan crisls parciales
complejas. Asi, algunos investigadores (Fond y Bidwell, 1360; Y
Gudmundsson, 1966) han demostrado que, aproximadamente, un terclo
de los pacientes sufren trastornos pelcolégicos interictales
significativos, con una prevalencia similar a la de otros
enfermos cerebrales crénicos {Grahan.y Rutter, 1968), si blen
sefialaban, lo mismo que después Stevens (1962), que los epilépti-
cos del 1&bulo temporal tendrian una mayor 1nc1denéia en relacién
con los de otras crisis (ver Tabla 23), Stevens (1582) y Hermann

y Whitman (1984) han indicado los factores de riesgo para padecer
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alteraciones psicopatolégicas (ver Tablas 24 y 25). En el campo
de la epilepsia infantil, Rotter y col. {1870) realizaron un
estudic en la poblacidén infantil de la Isla de Wight. La

poblacidén general mostraba un 6,8% de trastornos peiquicos,

TABLA 2D
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TABLA 24

FACTORES DE RIESGO PSICOPATOLOGICO EN PACIENTES CON EPILEPSIA

~ E.L.T. (Epllepsia dal 1Shulo temporal}

- Edad de comlenreo: 9 afios.

- Puntas esfanocidales,

- Puntas m@ltiploa,

~ Mutomatisme ¢ aura viageral.

- Examen neuroldgico anormak.

- Fracuencla da crisis peicomotoras:

- Historia da orieis febriles.

~ Historia familiar de epllepwsia,

1/semana.

Tomada da Stavena {1982)

TABLA 25

INDICADORES DE RIESGO/PRQ!EECIOH
DE 5 S PS 8 EN_EPILEPSIA

Biolégicos rarmacolégices Paicosociales
Harsncla Tratamlente Nivel intelactual
Incefalopatiag Nim. da madlcacicnes Ambisnce familiar

Tipo de crisiam
control de crisis
Miltiples tipos

de crieils
Lateralidad foco ERG
Edad comlenro crisis
Etlologia

Saxo

Tipo d# medicaciconas
Niveles plasmiticos
Nivel de &c, félico

LI S I I |

Nivel sociceconSmico
Tamor & la crisis
Conciencia de control
hdaptacién a la
apllapsia
Acontecimientos
vitalas

Percepcisn discrimi-
nacidn

Soporte sccial

Modificsda de Marpenn y Wnitasa {1984} por Modriguet Razos (1584},
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aumentando paulatinamente esta proporcidén segin diversas
alteraciones fisicas (11,5%), muy claramente en los casos de
epllepsia no complicada {28,6%) y siendo miaxima en los nifios con
lesiones que afectaban al sistema nervioso central y sufrian

crisis epilépticas (58,3%).

10.3. Clasificacién y descripcién clinica

Es indudable que la clasificacién de los trastornos
psiguidtricos supone siempre una gran dificultad, estando abierta
a controversias en muchas ccasiones. Por otra parte, aungue las
dltimas clasificaciones (D.S.M. III-R, multiaxial de Rutter y
otros en psiqulatria infantil) se van imponiendo progresivamente,
la clasificacién sobre los trastornos psiquicos en las epilepsias
mis utilizada y reconocida es la de Pond (1957} (ver 'I‘abla 28),

que se puede simplificar y resumir (ver Tabla 27).
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TRABLA-36

m—%w

1. Trastornon debldos a)l procesa causante de 1as crisis

1.1, Diefuncidn cerebral difusa
1.1.1. Déficit mental
l.1.2. Sindromen aspecificos
1.1.3. Sindromes orginicos cerebralas
1.1.4. sindromes de atjoclogia deaconocida
= Aut.lemo
~ Psicosin desintegrativas
- Paicosis atiplea infantil
~ Trastornoe de conducta y parecnalidad
1.2. Enfermedad focoal cerabral
- Sindrome H.H.E,
-~ DAficits cognitivos especificos
- Tumeres

2. Trastornoa directamente relacionados con loa episodiocs criticos

2,). Preodrdmicos
- Irritabjlidad
- pisforia
2.2. Ictales
- Crisels parciales complejee
~- Btatus de ausencias
- Status psicomotor
2,3, Pootlictales
-~ Estados confusicnales
- Cenducta automitica

3. Trastornos intarictales

1.1. Infancia
3.1,1. Trastornos neurSticos
3.1.2, Traptornos antisoclales
3.1.3, Trastorno mixto neurdtico y antisccial
3.1.4. 8. hipercinético de la lnfancia
3.1.5. Palcoeis especifica de infancla
3.1.6, Trastornos afectivos de la infancia

3.,2.1. Tragtornos da persocnalidad
3.2,1.,1. Profundo
3.2.1.2. Cambioa de personalidad
3.2.1.,3, Trastornos de conducta
«2.2. Disfunciones sexuales
2

2,3.1. Eaguisofreniformes
2.3.2. Esquizoatactivas
2.3.3., Afectivam

2,3,4. Orginicas

Tomads da Fond (1937).
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TABLA 27

TRASTORNDS PSIQUICOS EN LAS EPILEPSIAS

1. Trapternos ictales

2. Traptornos poptictales

Ly

Trastornog interictalec

Canbios de personalidad
Paicosls esquizofraniforme
Trastornos afectivos
Trastornoa disociativos

-+ Despersonalizacisdn

. Pugas

. Poripmania

+ Personalidad mGltiple
Agresisn

Conducta mexual alterada

t1i

Toasds de Jeffrey L, Cummings (1983}, T

10.3.1. Trastornos ictales

En la Tabla 28 exponemos una clasificacién de las
crisls epilépticas con las principales alteraclones peiguicas que
ocurren en cada tipo de crisis, Como se ve, de una forma bisica,
las crisis epilépticas se dividen en crisis parciales, gue tienen
su comlenzo en dreas localizadas del cértex cerebral, y crisis
generallzadas, que comienzan &n estructuras subcortlcales Y 8e
extienden & ambos hemisferios a la vez, Indudablemerite, las
crisis epilépticas parciales m&s frecuentes son las gue tienen
su 6rlgen en el l6bulo temporal. Relnen una serie de carac-

teristicas muy especiales, tales como presentar una gran variedad

de manifestaclones criticas e {ntercriticas que plantean proble
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IhBLA 26

CLASIFICACION DE LAS CRISIS EPILEPTICAS CON LAS PRINCIPALES
1 OCURREN EN CADM Q0 DE CRISIS

1. Crisis parcislas

- §£%§$z,gnzgﬁjxg!=g;gg;5§ {sin alteracién da conciencia)
gnos motorem

&intomna sonsoriales
Sintomas autonfmicos
Formas compuestas

Sintomas pefiquicos sin alteracién de conclencia

> 8 b &

- Crinin rciales complejas (con alteracisn de conclancim)

< Aragicn de conclencla solamente
* Eintomatologia intelectual
. Afania

« Falssamiento de memoria
oo DBIA vu, Jamals vu
«« D&M entendu, jamsis entendu
12 DOJL ponmés
+ Altaraciones cognltivas
«« Emtado de ensuvefic
++ Dmoparsonalizacién
++ Pansamiento forzado
v+ Blogque da pensamiento
+ Sintomatologia afectiva
+ Miedo
+ Papresidn
« Mixta
« Experiencia placentera
+ Expeyrlanocia deeagradable
v Anpledad
+ Varglienza
v COlera
* Sintomatologlia palcossnsorial
+ Ilusionea
« Alucinaclonan
* Sintomatologia psicomotora
« Automatismon

~ crisis parciales secundarismente generalizadae

2. celoln goneralizadas

- Ausencias tivicas (patit mal)
+ humenclas brevaes
s Batupor
s Pojoonin ictalaw

~ AMusenclas atipicas
« Hieclanias
» Ténicas
+ Aténicas
+ Ténico-clénicas {grand mal}

Tooada de Jeffrey L, Cummings {1903},
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aas de dlagndéstico diferencial; mostrar una intrincada relacién
o interdependencia con aspactos emocionales y conductuales del
paclente y originar una habitual interferencia en la relacién del
individuo afectado con el medi.o ambiente, expresada en problemas

familiares, escolares Y de adaptacién social,

Siguiendo a Fraedman y col. (1877), al margen de los
gintomas motoreg (como los movimientos de chascar los lablos y
1a boca, masticar, lamerse los labios con la lengua, deglutlr,
salivacién, tocarse la ropa o los botones, girar la cabeza y los
ojos a un lado, presentar espasmos ténicos) y vegetativos
{molestias en epigastrio, ruidos abdominales, sensacién de bolo
esofdgico, palidez, enrojecimiento y taquicardia ...), 1los
trastornos con contenide psiquico, psicosensorial y psicomotor

que Interesan al psiquiatra son los sigulentes:

- Alteraciones perceptivas, sobre todo audiovisuales y auditivas.
Entre las visuales se describen cambios en el tamafio de un
objeto, como 81 estuviera acercindose o alejéndose, También se
han descrito el swelo y las paredes como si aparecleran
ondulados. Entre las auditivas se describen las voces dentro
de una habitacién como muy distantes o muy fuertes o muy

confusas, en forma de gritos.

Cambios en la percepcidn de si mismo, como los sentimientos de

despersonalizacién, desreallizacién vy 1os sentimientos bruscos
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de intensa familiaridad (el fendmenc de «dé&jd wvun y la

experiencia reciproca del «jamaie wusx),

- Trastornos del pensamiento, slando particularmente llamativos
los fendmenos del pensamlento forzade y el de la desorganiza-

cién del pensamiento.

- Alteraciones del estado de &nime vy la afectividad, con accesos
frecuentes de ansledad, miede, terror, desesperacidn vy
depresién y, mucho més raramente, de placer, exaltacidn y

saranidad,

- Experlenclas alucinatorias complejas, en la mayoria de los
casos auditivas, pero tamblén olfativis, gustativas, tActiles
y visuales, Las auditivas toman a menudo la forma de voces que

cantan un peguefla cancién,

- Automatlsmos esterotipados complejos, en forma de actos que se
repiten casi idénticamente en cada ocasifin, que pusden parecer
correctos en s8i, pero son inadecuades a la situacidén. En
algunos enfermos se puede desencadenar una crisis epiléptica,

pldiéndoles que reallcen sug automatlsmos caracteristicos.

Todos los trastornos pueden preceder a una convulslién
generallizada o, mis frecuentemente, ocurrir s=in pérdida de

conclencia.
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El interés de una descripcién tan detallada de las
manifestaciones pefquicas, ademis de ser fundamental para lograr
el diagnéstico, reside también en que muchos de los sintomas
sefialados gon muy similares a loe que aparecen precediendo
eplscdios de agresién Y mal control impulsive en alguncs
individuos especialmente violentos. Estos accesos de cdlera
violenta que, siguiendo 2 Hark y Ervin {1970} vy a Elliot (1976),
incluimos dentro del «sindrome de descontrels, puedsn con-
siderarse bajo muchos aspectos como crisis epllépticas del lébulo
temporal, aunque no éean crisis en el sentido usual porgque no
haya pérdida de conciencla, o incluso pérdida de memoria de la
conducta viclenta. Hemos cbservade repetidamente la estrecha
relacién que existe entre anommlias estructurales del ldbulo
temporal y del sistema limbico, frecuentemente con trastornos
electroencafalogréficos que se corresponden con los patrones de
las crisis epilépticaz, y dichos episodios agresivos (Sdnchez
Caro, 1875 y 1979; Diez Cuervo Y col,, 19%81), «El sindrome de
descontroly estd constituide Poxr un conjunto de sintomas que, en
general, no auelen presentarse todos a un miame tiempo, Son los
siguientes: agresiones fisicas ¥ verbales, intoxicacién al-
cohélica patolégica, impulsividad sexual, delitos y accldentes
de trifico {en paclentes que conducen) e intentos de sulcidio.

"El enfado y el comportamiento agresivoe surgen habitualmenta
durante el automatisme postictal, sobre todo cvando se intenta
reprimir al paclenta. También pueden aparecer en ausencia de

sintomas tipicos de crisis ¥, con f{recuencia -como ya seflalamos
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antes-, rasulta complicado saber si se trata o no de signos de
las mismas. En ocaslones aparecen en el ‘.I.ntervalo intercritico,
o bien acaban en una convulgidn, Curicsamente, la persconalidad
de fondo de estos Iindividuos es generalmente agradable Y
acogedora, gozando incluso de buena aceptacién antre los
familiares y amigos, E)l brote agresive suele ser seguide de
remordimientc pero, en algunos casoes, lo niegan, no son cons-
cientes de &l ¢ lo justifican. Su incidencia en la epilepsia del
16bulo temporal es de un 20% aproximadamente. Tamblén pueden
originarlo: traumas encefdlicos, sindrome cerebral minimo,
encefalitis viral, tumores, hipoglucemia, tensién premenstrual,

paicosis endigenas y otras causas.

Pese a su rareza, se han dascrito casos de crisis
parciales complejas del ldbulo temporal, como las expuestas, gue
sa producen' de forma continua y evoluclonan hacia los estados de
mal del lSbulo temporal, atatus psicomotor o estados de mal da
crisis parciales complejas. De acuerdo con Oller Daurella (1%82)
¥y Roger (1974), duran desde algunas horas hasta varios dias,
pudlendo mer precedidos o terminados por una crisis convulaiva.
El paclente est& confuso, retraido y realizando movimientos
continucs de manos, cogiendo la ropa © haciendo movimientos de
chupetec. En algunoa casos, responde a los estimulos con una
conducta simple, pero coordinada. También se entremezclan
parfodos de faltas de respuesta, con auntomatismo esponténec, EIl

FEG de fondo puede mostrar lesiones unifocales temporales oO.
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frontotemporales, y en el trazado critico encontramos descargas
bilaterales o descargas de ondas agudas o de ondas lentas gque,
predominando en la ragidn frontotemporal de un hemisferio, se

propagan ccasionalmente al contralateral.

También son extraordinariamente raros los estados de
pequefic mal ¢ estados de mal de ausencias o estados confusionales
con punta-onda bilateral sincrona, que se caracterizan por un
trastorno de concienci; de mayor o menor duracién acompafiado da
un paroxismo de punta-onda mé—a o mencs répida o lenta, De acuerdo
con Oller Daurella (1982), se podrian distinguir tres variedades:
ausencias de inusitada duracién (mis de dos, tres, cinco o diez
minutos), ausencias subintrantes (ausencias de una clerta
duracidn, de cinco a veinte segundos, que se suceden cada dos o
cuatro segundos) y, finalmente, la forma més frecuente, los
estados de mal de susencias tipicas, que consisten en episodios
confusioneles de larga duracién durante los cuales el paciente
adopta una conducta mis o menos coherente, y que se asocian a una
descarga de punta-onda bilateral sincrona, sin los caracteres de
ritmicidad o de frecuencia de las ausencias tipicas. También se
describe &) estado de mal de ausencias atipicas. Desde el punto
de vista peiquldtrico, lo importante es recordar qua 1a'apar1c16n
de un eatade de confusidn menta), obnubilacién o estupor sin
causa aparente explicable, debe hacer pensar siempre en la
posibillidad de un status de pequefic mal, sobre todo en nifios o

en jévenes adultoes con epllepsia generalizada primaria. El EEG
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confirmard el diagnéstico y la inysccidn intravenosa de diacepam

o clonacepam estard indicada.

Finalmente, puede aparacer ¢tra psicosls ictal muy poce
frecuente, el statur de auras continuas. El cuadro psicétice se
presenta tras 1a instauracién eficaz de un tratamlento antl-

epiléptico.

Por nuestra parte, hemos descrito varios casos de

peicosis ictales en un trabajo anterior (Sénchez Caro, 1982).

10.3.2, Trastornos postictales

Aparecen después de una o varias crisis epilépticas,
Se caracterlzan por alteraciones de conclencia debidas a la
depresién postcritica de la funcién cortlcal y, por ello, el EEG
estd dominade generalmente por frecuencias lentas difusas. La
conducta de estos pacientes es automética o va asoclada & un
estado confusional {obnubilacién de conclencla, estados crepus-
culafes, estado de fuga). La duracién oscila entre varias horas
o dias y, ocasionalmenta: una ¢ dos aemanas,.con total recupera-

cidn.

10.3,.3., Trastornes interictales

La existencia dea tragtornos psicopatolégicos permanen-~
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tes en paclentes epilépticos es uno de los aspectos més con-
trovertidos y menos entendido de la moderna neuropsiquiatria.
Dichos cambios han sido afirmados ¥y negados con la misma
vehemencia. Para aquellos que encuentran camblos interictales en
los epilépticos, las alteraciones podrian considerarse como
reacciones 'psicodinémicu a padecer un temible e impredecible
trastorne, estar relaclonadas con paroxismos intermitentes en el
cerebro o ser producto de una lesién cerebral que diera lugarx
tanto a las ecrisis como & los camblos conductuales v al deterio-
ro. A continuacidn resumiremos los datos de que disponemos en la
actualidad sobre las modificaciones de la persconalidad, las

psicosis ¥ los cambios efectivos en los _ﬁicientes epilépticos.

Trastornos de la personalidad

La existencia de una upersonalidad epiléptican ha sido
reclamada desde la ant!igijedad. Modernamente, como sefiala Alonso
Ferndndez (1968), las investigaciones clentificas iniciales
fueron la de matiz constituclonalista, Asi, Mlnkowska (1923),
describia un biotipo semejante al atlético, al que corresponderia
un temperamenteo «glischroiden, compuesto por viscosidad afectiva
¥ bradipsiquia. El enfermo oscilaria entre el polo viscoso-
adhesivo-acumulative Y el polo explosivo~colérico, Kratschmer y
Enke (1926), asaciaban el biotipo atlético con la perseveracién
o, de ol_'.:ra forma, con la excesiva persistencia de las ideas Yy de

los sentimientos, Mauz {1937), ll&mé-constituciones ictatines a
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determinados modelos biotipolbgicos que  se correlacicnaban
positivamente con los atagues epllépticos, Distinguia cuatro
variedades: enequética, atlético-explosiva, defectuosa combinada
e histérico-refleja. E1 término eneguético ha tenido gran
aceptacién en el lenguaje clinice y se utiliza para denominar a
los eplléptices que muestran viscoslidad afectiva, bradipasiquia
¥ perseveracisdn. Hoy dia sabemos que todos estos rasgos eran la
consecuancia de la repeticién de crisis epilépticas no contrela-
das, con insulto andxico ¢ lesionas en la cabeza, o el resultado
del tratamiento con agentes potencialmente téxices, come los
bromuros o, incluso, efecto de la institucionalizacién crénica
y el ostracismo socjal. La mayoria de estoa factores han sido
modificados en la actualidad, gracias a la utilizaclén de una
medicacidn antiepiléptlica apropiada. 5in embarge, se siguen
conslderando por muchos investigadores asoclaciones entre
determinadas alteraciones de la pefsonalidad y 1a existencia de
crisis parciales complejas del lébulo tempeoral. Concretamente,
en los pacientes epllépticos del lSbule temporal, Fenton (1983)
sefiala cémo Penfleld y sum c¢olaboradores de Montreal aislaron el
«Bindrome de la epilepsia del lébuleo temporalu. Basdndose en sus
estudios Eobre la cirugia de la epilepsia, constataron una alta
prevalencia de trastornos paiquidtricos funcionales, Por Bw
parte, Gibbs (1951) reafirmd la existencia de dicho sindrome del
15bulo temporal al encontrar que el 49% de los paclentes con
lesiones apileptogénicas del lébule tampqral anterior sufrian

algin tipc de trastorno psiquidtrico, el 32% presentaban
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trastornos varios de la personalidad y el restante 17%, psicosis,
También Gastaut y col. (1975) describieron alteraciones de los
impulsos fisiolégicos (ver maés adelante), tales como la sexuali-
dad {generalmente hiposexualidad, aunque también desviacionea y
perversiones) y agresividad {concretamente, realizacldn de actos
agresives, sin un motivo ¢laro, muchas veces bien planeades y
como reapuesta a una Pequefia provocacidn, con arrepentimliento en
ocasicnes). Otros autores como Waxman y Geschwind (1975) vy
nesotros miamos (Sénchez Caro, 1982), hemos considerado como
caracteristicas tipicjas del sindrome del lSbulo taemporal las
sigulentes: irritabllidad y profundizacién de los sentimientos,
disminucidn de)l interds y de la respuesta sexual, excesiva
tendencla a adherirse a cada pensamiento y sentimiento o accién
(viscosidad) -y aumento del interés por los temas filoséficos,
morales ¢ religlosos, a menudo en personas con un nivel sociocul-
tural limitado. Finalmente, Bear y Fedio {1977) desarrollaron por
8u parte un cuestionaric autoaplicado para medir los rasgos
tipicos del sindrome y, en un estudic comparativo con sujetos
sanos y cén paclentes con enfermecades neuromuaculares crénlcas,
ile_garon a4 la conclusidn de que las caracteriaticas personales
de ios epllépticos del 1&bulo temporal serisn las sigulentes:
sobriaedad sin humor, dependencia, clrcunastancialidad o pedante-
ria, obsesividad, excesiva preocupacién por asuntos raligicsos
Y £iloséf.icos, irritabilidad ¥ emocionabilidad. Sin embargo, esta
vislén de que la distuncién del }ébulo temporal conlleva un

riesgo maybr de enfermedades pa-lqulﬂ:zicas Yy de cambics an la
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personalidad no es universalmente aceptada (Stevens, 1982;
Hermann, 1981 y 1982). Ademds, toda la compleja sintomatologia
¥ rasgos persconales de los epilépticos temporales la podemos

encontrar también en otros trastornos neuropsiquidtricos.

Las psicosis epilépticas son ciertos estados mentales
ancrmales o trastornos que se asocian o forman parte de las
crisls epilépticas. En la Tabla 29 se presenta la clasificacién
de Toone {1981), una de las més aceptadas an la actualidad. En
la Tabla 30 se exponen las causas més frecuentes de psicosis en
pacientes épilépticos. En la Tabla 31, el riesgo para la
aparicién de psicosis en casos de epilepsia en funcidn de la
medicacién antlepiléptica (Wolf, 1978). Indudablements, la
complicacién neuropsiquidtrica de la epllepsia mis documentada
en la actua}idad es 1la llamada psicosis epiléptica esquizofreni-
forme, muy blen estudiada por Slater en 1963 y, posterlormente,
por numercsos autores, entra ellcs Trimble y Pérez (1982), La
epilepaia del 1lé&bulc temporal se asocia con esta psicosis
esquizofreniforme en un 10 a un 30 por clento de los pacientes.
Se caracteriza por ldeas de referencia, delirios con frecuentas
connotaciones religlosas, en pacientes con epllepsia de larga
evolucidn con tocalidad‘en el 15bulo temporal izquierdo y, més
concretamente, en la regidn medfal o anterior. En la Tabla 32 se
exponen otras caracteristicas segin Tecone (1581). Por nuestra
parte, hemos dedicado a estas psicoais dos eatudios anteriores

(SAnchez Caro, 1982 y 1989).
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TABLA 29
CLASIFICACION DE LAS PSICOSIS EPILEPTICAS

1, Ppicopis Sctales
1.1, Aursg continuas
1.2. Status de petit mal
1.3. Status dml lé&bulo temporal

2

Paicosis postictales

3. pslccals Lnterictalan
3.1, Peicesis esquizofreniformes y
parancides
3.2, Peicosle atectivas

Sagln Teons (1981).

TABLA 30

CAUSAS DE PSICOSIS EN PACIENTES EFILEPTICOS

- Paicoplm ictales

« Btatus eplléptico de crisls parciales complejas
« Status epildptico de pequefio mal
. Status epiléptico de auraa tontinuas

I

Paiconaie poatictales

Palcosie interictales

. Peicosis sagquizsofreniforme
. Normallgacidn forsada
. Trastornos afectivem con pajcoals

Paicosis ralacicnadas con lop medicamentos antiepilépticon

« Toxicidad por antiepiléptices
+ Retirada de medicamantos antiepilépticos
+ Deficliancia en fclde féllice

Tonadd 4a Jeffrey L.Owmmiogs (1845},
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TABLA 31

({Clonacepam; nifics)

Fracuante Alslado pasconanido

Etosuximidae Fenitoina vValproato
Fanobarbital Hitracepam
Primidona Diacepam
Carbamazopina
Mafenitoina
Hepuximida
Bromuros

Segfin Wolf [1978). .

TABLA 32

CARACTERISTICAS DE LAS PSICOSIS :guuornn:roms
) IADAS CON PSTA

1, Falta historia familiar de psicosis,
2. La personalidad premérbida as normal.

3. Algunos rasgom fencmenoldgicos son distintos (por ejemplo, conserva
¢ién dal afecto normalj.

4, Hay una espacifica asociacién con la epilepsjia dal 1ébulo temporal.

Bagiin Toone [1981),
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Finalmente, por lo que se refiere a los trastornos
afectivas, es conocido que 1a depresidn es la causa mis frecuente
de hospitalizacién de los pacientes epilépticos (Betts, 1982),
En la tabla 33 exponemos las etiologias mis frecuentes de la

depresidn en la epilepsla,

Las reacciones depresivas cumplen, como sefiala Ayuso
Gutiérrez (1982 y 1389), los requisitos exigidos por Jaspers
(guardan relacién comprensible con la vivencia que las origina,
en cuante a contenido e intensidad y, desde el punto de vista
crenolégico, su iniclo ¥y final dependen da ella). El motivo qua
mds frecuentemente desencadena la readcién depresiva es el
conocimiento del diagnéstico de epllepsia, que a menudo se sigue

de un penoso periodo de adaptacidn.

Las .depresione.s ictales y postictales suelen manifes-

tarse an forma de sentimientos dépresivos de aparicién repentina

¥ escasa duraclén,

TABLA 31

ETIOLOGIAS DE LA DEPRESION EN LM EPILEPSIA
—— e ————
= Reaceién paicolégica al diagnéstice Y & las linitaciones sociales
¥ coupaclionales.

- Deprealén ictal.
- Deprasién postictal.
=~ Irastorne afectivo interictal.

- Deprasién coexistiendo con paiconis interlctal.

~ Mteraclones de knimo inducidas por medicamentos antlaplléptices.

Tomads de Jaffrey L.Cummings (1945).
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De mayor interés para el clinico.son las depresiones
interictales, que comienzan y desaparecen de forma brusca, siendo
muy fluctuantes en su curso y de escasa respuesta a los antide-
preslvos. Pueden consistlr en una reacclédn psicolégica a padecer
una enformedad crénica que difjculte la vida social y laberal o
ser la expresién de un trastoxrno cerepral subyacénte. En favor
de esto Gltimo estd el hecho de que la depresién puede aparecer,
o inclusc empeorar, cuande hay una significativa reduccién de
crisis (Betts, 1582). Las mis caracteristicas de ellas son lag
distimias, cuyas modalidades mAs frecuentes son la lrritable (a
veces agresiva) y la depresiva (casi siempre hipocondriaca)

{Alonso Farndndez, 1968).

El diagnéstico de la depresién -an paciantei epilépticos
es particularmente importante por el hecho de qﬁe existe un
aumento de la frecuencla de suicidios y de los Iintentos de
sulcidio entre ellos (Mackay, 1979; Hawton y col., 1980). For
todo ello, como sefiala SAiz Ruiz (198%), el clinico debe realizar
un planteamiente preventive inicial, considerando siempre la

posibllidad de aparicién de la conducta suicida,

batos patogénicos
se ha sugerido una base neuropatolégica comin para la
ELT y la psicosis. concretamente, Stevens (1875) ha descrite

algunas lesiones en el iSbulo temporal (hamartoma, orientacién
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horizental de .las células piramidales del hipocampo y anor-
malidades vasculares, entre otras), seflalando ademds que algunas
de ellas pueden encontrarse también en la esquizofrenia. El mismo
autor ha propueste incluso una patogenia comin para la sin-
tomatologia de la ELT y las psicosis, dado que estaria especial~
mente implicada el &rea limbica frontobasa), sobre todo el nicleo
accumbens cque es dopamino-receptivo. Su hipdtesis se basa en el
impoxtante papel gue parecen jugar las catecolaminas en la
génesis de los trastornos paiguidtricos, en particular la
dopamina en la ﬂsqui;ofrenla, Y en que determinados férmacos,
como 1os neurolépticoe, tfitiles para tratar la agresividad, la
peranoia y las alucinaciones, facilitan Elh embargo la aparicién
de crisis epilépticas. Apunta también, en este sentido, que las
catecolaminas podrian ser la barrera natural del cersbro contra
la propagacién de las descargas del foco eplléptico. Indudable-
mente, es el estudio del efecto terapéutico de los férmacos anti-
convulsivantes el que se viene ravelando dltimamente como uno de
los métodos claves para investigar estas psicosis. Concretamente
un farmaco, la carbamacepina, constituye por s{ solo un importan-
te puente de unidn entre la neurolegia y la pasiquiatria. Hay ya
datos preliminares que muestran cémo los trastornos de conducta
¥y afectivos asoclados a 1a ELT y a la psicosis maniacodepresiva
responden al tratamiento con carbamacepina (Post, Uhde, Ba-
llenger, Bunney, 1952}._Tnmbién_g§ dtil la carbamacepina en los
trastornos de conducta asoclades con la cura alechdlica. Por otra

paxte, el &cide valproico y lag hidantoinas parecen tener, segin
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algunos investigadores, un efecto positivo en la psicosis
maniacodepresiva. Adem&s, tanto la carbamacepina como el
valproico parecen exacerbar en ocasiones los sintomas esquizofré-
nicos. Se ha sugerido gue la carbamacepina actuaria ejerci{endo
un efecto psicotrdipico positivo en la enfermedad afectiva, a
través de su acclén antiexcitante, sedativa, en el lébulo
temporolimbico. Una interesante teoria sobre el substrato de los
mecanismos subyacentes a las dos psicosis mayores queda asi
apuntada, puesto que s8i los neurolépticos son ttlles en las
psicosis maniacas y wesquizofrénlcas, mientras gque alguncs
antiepilépticos lo son 86lo en la pslcosils manlacodepresiva,
exacerbando la esquizofrenia, su mecanismo de acclén deberia
ejerceree 8 través de otros sistemas bioquimicos que 1los

relacionados con el metabolismo de la dopamina.

C;:mo ya sefialamos anteriormente, en el apartado de
cuestiones neurofigiolégicas de la epilepsia, 2ze desarrolla
actualmente la teoria del «kindling» (encendide). Concretamente,
y siguiendo a los autores dltimamente seflalados, la aparicién de
_1a sintomatologia psicética en enfermos epilépticos del lébule
temporal, tras un largo perfiodo de intervalec, de 10 a 15 afios
desde el comienzo de laa; crisis, podria ser explicada por ella.
El efecto «kindlings incrementaria la duracidén, complejidad y
expanalén de la actividad eléctrica, influyendo por otra parte
en la funcién neurctransmisora, lo que llevaria al desarrollo de

los trastornos paiéopatolé§icos. For consiguiente, se piensa que
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la carbamacepina y otros antiepilépticos y sustancias podrian ser
Gtiles para el tratamiento de diversos sindromes neuropsiquidtri-
cos -peicosis del 18bule temporal, sindrome de abstinencia
alcohélica y, prébablemente, psicosis maniacodepresiva- en los
que el mencionado modelo «kindling® parece ofrecer una fnica
perspectiva para comprender el desarrolic progresivo y a largo

plazo de las manifestaciones psicopatolégicas.

Finalmente, :otros datoe de interés patogénico los
aporta Heath (1982), mediant-e la técnica de electrodos implan-
tados en profundidad, Ha demostrade que existe una alta cor-
relacidn entre la actlvidad de puntas en la regidn septal y la
conducta psicética, independientemente de cuél sea el proceso
patoldgico responsable de esta Gltima (esquizofrenia, epilepsia
0 anormalidades estructurales}. Por otra parte, encuentra regis-
tros andmalos en los nicleos profundes del lébulo temporal duran-
te la conducta agresiva, sea cual) sea el origen de &sta, e inclu-~
80 durante las crisis epilépticas. En definitiva, concluye Heath
en que, dado que sintomas clinicos diferentes tienen un substrato
anatémico comin, si bien un registro distinto, es légico suponer
que tante la epilepsia como la esquizofrenia tienen un oxrigen

metab&lico, aunque con alteracionas bloquimicaas diversas,

18.4. Psicoterapia Y psicefdrmacos

Al margen de que al apoye psicoterapéutico, jindividual
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y familiar, sea slempre aconsejable y, en ocasicnes, imprescin-
dible dadas las restricciones de vida.y la sensaclén de ser
diferentes que a veces tlenen estos enfermos, los trastornos
fisicos derivados y/o asociados con la epilepsia se pueden
beneficiar también de los tratamientos psicofarmacolégicos, Asi,
como sefiala Rodriguez Ramocs (1989}, mientras la peicoterapia
actdia sobre las relaclones interpersonales y el ajuste soclal,
el férmacc tendrd su mayor efecto sobre los sintomas y los
trastornos del humor. Por otra parte, el efecto y la duracién de
los fArmacos y la psicoterapia también zon distintos, as{ como
su momento de accidn. Karasu (1982) recoge diversos trabajos que
confirman la ldea de una accitén ainérgica positiva entre ambas
modalidades de tratamiento. Son muy interesantes, desde el punto
de vista de la psicoterapla, al margen de las técnicas de
orientacién dindmica, la asistencia al epiléptico ante acon~
tecimientos vitales criticos (inlcio 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

v modificacién de conducta (ver Tabla 34).

La utilizacién de fhrmacos psicStropos no es, por
supuesto, nada ficlil, dado que tanto loa antidepresivos tricicli-
cos © no tricicliéos, como los inhibidores de "1a MAO y los
neurolépticos y las sales de litlo, son ccrivulsi'vant.e; {asi como

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

La clasificacidn actual de antidepresivos se ha
ampliado con nuevos fa&rmacos que no se incluyen entre los IMAO
¥y los triciclicos. Estos nuevos antidepresivos han mostrado ean
diversos trabajos su escasez de efectos sacundarios y algunas
ventajas terapéuticas; muestran menos efectos anticollinérgicos,
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
sobredoeis como a desis terapéuticas (Trimble, 1978). Las crisis
suelen aparecer a los pocos dias de coménzar el tratamiento o de
aumentar la dosis. Ha sldo estudjada la capacidad de activacién
del EEG en pacientes normales y epllépticos, Yy el incremento de
las anomalias elactroencefalogrédficas, que esté&n en relacidn

directa con las dosis (Rilloh, 1961).

En un reciente estudio, los férmacos que ge presentaron
como no convulsivégenos fueron el tryptifanc y el trazodone
(Trimble, 19803, Nosotros hemos utilizado, en el Hospital Insti-
tute San José, 1la viloxazina, constatando su escasa acciédn
conv_ulsivégena, a dosis déblles. En cualquier caso, ante la
utillzacidn de férmacos antidepxasi&os hay que tener en cuenta
su posibilidad de dlsmiﬁx_ncién del urﬁ.btal convulsivo, iniciando
el tratamiento a dosis bajas y aumentdndolas paulatinamente hasta

llegar a las consilderadas como terapéuticas.
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TECNICAS DE CONTROL DE CRISIS Y HDDIPIEQ]‘QH DE GANDUCTR
EE e e,

- Técnicas personales

= Condicionaniento a estimule
. Habituacidn
« Estimulo inhibidor

= Modificacifn de conducta
« Premio~castigo
+ Pesenaibilizacitn

— sBilofesdbacks
. Producclén de ritmos anticonvulaivantem
« Produceclén de ritmos favorscadores de eetimulos mentales
+ Positives o anticonvulsivantas inespeciticos
. Reduccién de descargas EEG anormales
- Relajscion
- Hipnosis

~ Paicoanilisis

Tomada de Rodeifoer Aasos [3982).

TABLA 3% :
RIESGO RELATIVO UE EXACERBACION DE CRISIS
R_REUROLEPTICO NTIDEPRESIVOS

e
Firmaces Tipo da riesgo

Neurolépticce
= Clorpromazina Alto

=~ Paxfennzina
Tiotixeno Moderado
Haleperidel

- Tioridazina
= Fluzenazina Bajo
Holindona

Antidepresivos

Trimeprimina
Nortriptilina Hodarado
Imipramina
Litlo

[ I

Desipramina )
Doxepin Bajo
Alprazolam -
IMAQ

Tonada de Jeffrey L. Cummings {1905},
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TABLh 36

POYENCIAL CONVULSIVO DE NEUROLEPTICOS Y ANTIDEPRESIVOS

Psicolépticos Neurelépticos Fenotinzinas
Induceién crisle 1t Aliféticos
t+ Piperidinicas
t Piparazinacoe
Butiroefenonas
t Haloperidol
Pifenil Butil Piperidinam
t4* Pimocide
Peslconnalépticon 2,] Timolépticos Trickiclicoa
Inducclén crieln tt
IMAOD
t
Varios
+ Maprotilina
* Mianeerina
* L-Tryptofanoc -
* Trazodone
Teasda de Rodriquss Ranos (i#dl),
IABLA 37

CAPACIDAD CONVULSIVOGENA DE DIVERSOS FARMACOS EN MEDICINA GENERAL

rirmacos

Convulsiones

per se

por abptlnencia

Barbitiricos
Bromurs
Hipnéticos
Dlacepsxidon
Anfetaminau
Aninofilina
Cafeina
Neurolépticos
Triciclicon

IHAQ

Litio sales
Belladona
Anestéeicos locales
Insulina
Fanllbutasona
Antibidticos
Mntipazasitarios

MMM P I | D]

THI 121 5 0111 IXMXuK

Tonaga de Rodrigues Mamoa [198:3),
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En cuanto a los neurclépticos, se utilizan fundamental-
mente en trastornes psicédticos, aunque. también se manejan en
diversos trastornos de conducta (impulsividad, eretismo, etc.}

vy en el sindrome de descontrol.

La cloropromacina es el neurcléptico mds clisico y su
capacidad de disminucién del umbral convulsivo estd reconocida
por diversos estudios desde hace bastantes afios. La utilizacién
de butlirofenonas en este tipo de pacientes también da muestras
de aumento de crisis y de sincronizacién de la actividad EEG.
Tras la administracidén de los neurcolépticos se aprecia sincroni-
zaclén de la actividad total, con incremento de las ondas lentas.
pPara las fenotiacinas, butirofenonas y el pimocide hay referidcs
estudios comparativos con el efecte convulsivante de la cloropro-
macina. Las conclusiones refieren alteraciones electroclinicas
similares a’las de la cloropromacina, perc el umbral convulsive
para la tloridacina resulta inferior que el consegquido por la

propla butirofenona (Pavig, 1962).

En el caso del pimocide parece que se trata del
neurclépticc con menor capacidad convulsivante (Meldrum, 1575}.
La conclusién seria una m;yor incidencia negativa sobre el umbral
convulsive para la clorpromacina, menos 1ntenu'en butircfenonas
y fenotiazinas, y las modificaclones mis leves en los casos de

tioridacina, fenotlazinas y pimocide.
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Primble {1978), basdndose en que la amplia seguridad
que se atribuia al nomifensin (hoy retirado) podria estar en
relacién con su capacidad agonista dopaminérgica, poatuld una
relacién entre esta capacidad y la facilitaclén de las psicosis

o de crisis comiciales (ver Figura 3).

- & -
I AGORISTAS ANTAGONISTAS
L-Dopa . "7 Fenctiazinas
Apomoziina Haloparidol
Firipedil Pimozide
Romifensin
Anfatamina Otros blogueantas
cocaina dopaminérgicen
Carbamezapina
ttros anticonvulelvantas
+ ¥ +
Tendanoia Tendencia
peiabilca aplleptSgana

TIGURA 3. Algunae sustancias agonistas y antagoaistan da la dopmmina

¥ o0 relaciio con 1as psicowis ¥ )a epllepaia (Tosado ds Trinbla ¥ Heldrum,
1)

Entre los ansiol.lticos hay que menclonar, principal-

mente, que la Introducclén del diacepam y clonacepam en el
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tratamiento anticomicial ha permitido su amplia utilizacidn y el
aprovechamiento de sus menores sfectos secundarios, asi come Bu
reconocido efecto ansiolitice. La dltima benzodiacepina claraman-
te antiepiléptica, el clobazam, se ha descrito no solamente como
un potente anticomiclal en epilepsias graves, sino también como

firmaco peicdétropo en situaciones de ansiedad.

La utilizacién de los fArmacos betabloqueantes como
ansicliticos en unos casos y agresoliticos en otros, ha comenzado
a generalizarss en los iltimos afics, En algunos casos 5eé han
referide mejorias en pacientes eplléptices, tanto en la dis-
minucién de la frecuencia de las crisis o, incluso, control de
ias mismas,como en la disminucién de las conductas de tipo
agresivo, Ain es pronto para evaluar con estudics comparativos
adecuados las poslbilidades de utilizacién de estos firmacos en

los pacientes epilépticos.

Lag anfetaminas, utilizadas tradiclcnalmente para
contrarrestar el efecto sedativo de los anticomiclales més
clésicos, probablemente poseen una actividad anticonvulsivante
por si mismas, pexo coh los nueves antlepllépticos, menoe

sedantes, creemos que ya no se desbe utllizar.

Las sales de litlo utllizadas para la pfbtllaxls de la
peicosls maniacodepresiva y modernamente para la profllaxis y

tratamiento de la depreslén ciclica, pueden producir, entre sus
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efectos secundarios, crisis y alteracién de la funcidn cognitiva,

por lo gque su uso en el tratamiento de las complicaciones psi-

quidtricas en la epllepsia debe ser evitado cuando sea poslble.
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CAPITULO III
ASPECTOS NEUROPSICOL.OGICOS
DE ILAS EPILEPSIAS
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11, _AJEECTOS NEUROPSICOLOGICOS DE LAS FPILEPSIAS

Las alteraciones de la funcién cognitiva en la
epilepsia han eldo observadas desde la antligiiedad, hablendo
estado ligadas fundamentalmente al concepto de deterioro
eplléptico. 5in embargo, es a partir del siglo XIX cuando dicho
concepto de deterioro alcanza su pleno desarrolle, significando
la inevitabilidad del declive moral e intelectual de los enfermos
epllépticos, Por todo elleo, abordaremos primeramente la evelucidn
histérica del conceptc de dsterioro epiléptico, pasando a
estudiar sequidamente el progresoc en las técnicas de evaluacién
de la funcién mental del paciente, desde la mera impresidn
clinlica global hasta la utilizacién de los sofisticados tests
neuropsicolégicos actuales. Finalmente, analizaremos en profun-
didad las varlables epjlépticas y neuroldgicas que influyen en

su estado mental,
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1. DETERIORO EPILEPTICO: SINOPSIS HISTORICA

La asociacién de la epilepsia con un frecuente
deterioro intelectual, moral y social ha sido ampliamente
comentada deade la antigledad. Temkin (1979%) haca mencién, en su
ya citada y famosa Enfermedad de la caida, a Aretaeus (hacia el
siglo I de nuestra era}, quien manifestaba que los epllépticos
eran «ldnguidos, apocadea, estipidos e insociabless ... ¥ «lentos
para aprender debido a la torpeza de su entendimiento y de su
juicios. Pero es sobre todo a partir del sjigle XIX cuando se
empieza 2 creer por amplios sectoraes, especlialmente por los
psiquiatras, en la evolucién frecuente e inevitable de los
enfermos epilépticos hacla el estado de deterloro mental, y todo
ello sobre una base hereditaria, El origen de este punto de vista
se encuentra, en gran medida, en la teoria de la degeneracidn del
francés Benedicto Agustin Morel (1857). Hay que tenexr en cuenta,
- para comprender su teoria, que durante tode el siglo XIX y gran
parte del siglo XX la epilepsia ha sido considerada como una de
las snfermeadades mentales més Importantes y clasificada, por
tanto, dentro de ellas, Por otra parte, durante el siglo XIX se
establecieron dos taorinﬁ opuestas sobre la naturaleza de dichas
enfermedades, que pagamos a conslderar por Bu influencla sobre

la enfermedad epiléptica.

Por un lado, siguiendo la tendencia hacla la sis-
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tomatizacidn propla del siglo XVIII, los trastornos mentales se
consideraban como numerosocs, discretos, especificos y de
diferentes especles. Antes del nacimiento de las especialidades,
Pinel clasificaba a la epilepsia como una wneurcsisy (para &1,
una enfermedad funcional del sistema nervioso) junto con e; asma,
la tos ferina, el ilio, el tétanos, las rabias y las neuralgias,
Después Kraepelin, el primer sistematizador de las enfermedades
psiquidtricas, distinguia en 1923, en la octava edicidn de su
influyente tratado, tres grandes categorias: demencia precoz Y
parafrenias, enfermedad epiléptica y enfermedad maniaco-depresi-
va. hdemds, seperaba claramente las diversas formas usintométi-
case da epilepsia, causadas por diversas enfermedades caerebrales
importantes, lesionaes, tumorgs,.intoxiCaclones y enfermedades
degenerativas, de la epilepsia sgenuinax, de origen desconocido
v etiologia no aclarada. Esta épilepsia genulna seria propiamente
una enfermedad psigquidtrica que, incluso, podria manifestarse en
ausencia de convulsiones por una sintomatologia psiquica que &1
denominaba cequivalentes», término sindénimo de nuestra moderna
epilepsia del lébulo temporal, Concretamente, Kraepealin hizo un
magnitica deacripcién de los estados crepuscylares {estados de
disminucién da la conefencia, con ansiedad, irritabilidad Y, en
6casiones, delirio sobre todo de tipo religioso o de grandeza,‘
de una duracidn 1lmitadp, entre varias horas y una o dos semanas
come méximo). Describié también los estados disféricos o
modificaciones del estado de &nimo de escasa duracidn, desde

varias horas a uno o dos dias, sin factorea externos precipltan-
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tes, El paclente podia experimentar axcj..tncibn pexual, mal

cardcter, irritabilidad, agresividad, igquietud o depresidén.

La visién opuesta sobre los trastornos mentales la
constituia 1a teoria unitaria. Existiria un Bolo trastorno, pero
con varios grados de severidad. Su evolucién seria progresiva,
desde un comienzo con sintomas que podriamos llamar etneurdticomn,
hasta llegar a la confusidén y, finalmente, la demencia. H.
Neumann (1859} promulgé esta visién en Alemania y fue secundado
en Inglaterra por su contemporénec Hughlings Jackson {1839-1811),
quien abogaba por un ordenamiento de las enfermedades mentales
de acuerdo con el grado de disolucién de las funclones del
sistema nervicso (Stengel, 1%63). Dentro del concepto unitario,
la epilepsia era considerada como un fendémeno regresivo ¢ como
uno da disolucién, debido a la desinhibicién de los centros
nerviosos s'uperioras. Pero el mis préximo aliadc de la teoxia
unitaria fue Morel (1808-1987), quien elabord la ya mencionada
teoria de la degeneracidén de la enfernedad mental, 1la cual
inclufa a la epilepsla. Como seflala Pichot (1583), Moral admitia
que en el ser humano los estados de salud y enfermedad obadecian
a las mismas leyes que rigen para cualquier especie animada,
Distingulia enidadosament@ entre variaciones naturales y marbidas.
Lag variaciones naturales -como las razas humanas, por ajemplo-
podrian reproducirse indefinldamente, mientras que las variacio-
nes mérbidas obedacerian a causas exdgenas ‘mﬁltiples, de indole

fisica, social o psicolSgica y llevarian, en un plazo més o menos
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largo, a la esterilidad. Ponia como ejemplo de estas Gltimas el
papel desempefiado por el alcohol en la degeneracidn del pueblo
sueco, la influencia operada por el oplo en China, la consan-
guinidad entre los colonos portugueses de Macao y Bus numerocsas
investigaciones personales acerca del cretinismoc en Suiza Y la
regién de Nancy, Para €1, las degeneraciones serién variaciones
mérbidas transmitidas por la herencia, agravadas de generacidn
an generacién y manifestadas a través de anomalias fisicas -los
estigmas- y anomalias psiquicas, Concretamente, en el caso de los
trastornos psiquicos, la entermedad serfia el resultado de una
tensidén degenerativa progresiva que gqﬂ_transmitlria de una
generacidn a otra y cuyas manifestaciones clinicas se harian cada
vez més aparentes hasta llegar a la idiocia, en que dicha
tendencia desapareceria, La evidencia de esta degenaracldén podria
ser encontrada no sdlo en la enfermedad mental franca, sino
también en la debilidad de cardcter, efectos morales, epilepsia
y deficiancia mental. Existirian, ademds, signos fisicos
ldentificables do la degeneracién, particularmente en la
formacitn de las orejas. Incluso para Cesare Lombroso (1836~
1909), Ia epilepsia seria el lazo unitario entre el Imbéci) moral
Y el criminal. Todoe los criminales natos serian epilépticos,
aungue no todos los epilépticos hubleran nacido criminales.
Lombroso estaba imp;enionado por la historia de Misdaa, un joven
soldado da veintiin afos afecto de crisis epilépticas y que, sin
motive aparente, matd a ocho hombres, cayendo después en un

estado de suefio profunde dei que despertd 12 horas més tarde sin
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apenas recordar nada, También algunos enfermos epilépticos
podrian ser considerados hombres geniales (entre otros, Napoledn,
Hindel, Dostolevskl), tomando como fundamento de ellc el hecho
de gue ias investigaclones sobre la eplilepsia ya habian demostra-
do que era una lrritacién local jzada en el cSértex cerabral, sobre
una base degenerativa., Por tante, ss podia concluir, segin &1,
que la creatividad del genlo era suna forma de psicosla deganara-

tiva perteneciente a la familla de las afecciones eplléptlcasas,

Lag consecuencias de la errénea teoria de Morel fuaron
muy negativas para la epllepsia. La enfermedad quedé grabadam con
un horrible estigma. Los epllépticos serian vistos durante afles
como seres abominables, violentos, locos e incluso posibles
criminales. Por otra parte, tendrian un determinado «cardcter
epilépticos, sobre todo jrritabilidad y agresividad que, aun en
ausencia de crisis, permitiria hacer un diagnéstico da epllepsia
«larvadas o «enmascaraday, Ya sefialamos més atr&s que las
primeras teorias sobre la wpersonalidad epilépticas llevaban su
influjo., Como indicé Fenton (1i983), fue a partir da 1900
aproximadamente cuando el término wcardcter epllépticon adqulrid
el significado especifico que ha llegado a tener: gente conside-
rada rara, con frecuentés y profundog trastornos del estado de
&nimo, de las actitudes y de la conducta, siguiendo una tendencia

inevitable hacla al deterioro.

Indudablemente, eon las aportaciones de la neurclogia
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las que han conformade nuestra vislén moderna de entender la
epllepsia y, por tanto, el llamado deteriore epiléptico. Con una
excepcién, la del psiqulatra Hans Berger, quien en 1929 publicd
la primera Investigacidn sobre el electroencefalograma (EEG)

{Gloor, 1974).

Los neurdlegos, al contrario que los psiguiatras, no
estaban interesados en los aspectos tedricos y filosdficos sobre
la naturaleza de la enfermedad, sino en el detallado andlisls de
las crisis epilépticas, el conocimiento fisiolégico del sistema
nervioso y las relaclones entre el tipo de c¢crisis vy la patologia
carebral. Por otra parte, tampoco tenian interés en los problemas
psicolégicos y psiquidtricos de los enfermos, ya que en su medic
de trabajo {consultas externas, unidades de Neurologia, consulta
privada, laboratorio de investigacién) no solian encontrar dicha
patologia, Autores como Russel Reynolds (1861) y Gowers (1907}
no acaptaban completamente la teoria degenerativa de Morel y
encontraban normales a un alto porcentaje de sus epilépticos. De
todas formas, como sefalan Brown y Reynolds (1981), Gowais, en
su cldsico libro La epllepsia y otras enfermedades convulsivas
crénicas (1881), basado en el estudio de la forma «xidiopiticax
o, como &l escriblé, «funclonals de la epllepsia, relata los

slguiente:

"El estado mental de los epllépticos, como es bilen
conocldo, presenta frecuenteménte deterioros y ello
~constituye una de las consecuencias més temidas de la
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enfermedad v, a menudo, la més seria. En su forma mag
leve, existe dnicamente un defecto de memoria, espe-
clalmente para las adquisicjones reclentea. En el
grado mis severo, existe una mayor afectacidn da la
potencia mental, debilitamiento de l1a capacidad para
la atencién y, a menudo, un control mental defectuoso.
Una inquietud maliciosa ¢ irritabilidad en 1a infancia
pueden llegar a convertirse en vicios e, 1lncluss, en
tendencias criminales en la vida adulta. Todos los
grados de defecto intelectual, hasta la imbecilidad,
pueden encontrarse asociados".

Como indica Temkin (1579), la aportacién de mayor
importancia fue la de Hughlings Jackson (1B35-1911), el primer
y mds importante eplleptélogo, Jackson estaba més interesado en
estudiar la fisicpatologia de las cripls epllépticas que su
pronéstico. Y a él debemos la primera definicién cientifica de
lo que la epilepsia es: «Una descarga ocasional, sibita,
excesiva, réplda y localizada de la substancia griss. La causa
estaria en una defectuosa nutricién de las células, pensamiento
similar al de Hipdcrates. Para é1, el objetive inmediato del
eplleptélogo seria conccer la etiocleogia y locallzar el punto de
crigen de la descarga eplléptica. Describié la epilepsia focal
cortical, todavia llamada Jacksoniana (modernamente, ucrisis
eplilépticas parciales del tipo somatoﬁotpr‘con marcha jacksonla-
nar) y las criais uncinadas. Actualmente, lgs crisis uncinadas
designan a las «crisis de la epllepsia uncinadas, con sintomato-
logia variable y localizacién en la parte anteromadial del l6hule

temporal y, mis particularmente, en el uncus de la circunvolucidn
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hipocémpica. Se manifiestan por lo general, aungue no necesaria-
mente, por sintomas elementales o complejos olfatorios {(ilusiones
o alucinaciones) aislados o combinados con otros sintomas, sobre
todo obnubjlacién de conclencia asoclada con estados de ensuefio,
Jackson hizo una excelente descripcidén de todo este cuadro y,
ademis, llamd la atencién sobre el origen focal de numercsas
manifestaciones clinicas de tipo psigquico. Inlcialmente, toda la
sintomatologia psiquica del paciente la describia como un uestado
de ensuefioy (udreamipg staten), pero al demostrarse en las
autopsias las leslones mencionadas en el 1ébulo temporal y
aparecer, al misme tiempo, sensaclones p}fatorlas o movimientos
gustativos, con o sin automatismos mentales, comenzd & hablar del

ugrupe uncinado de ataqués epilépticosy.

La evolucidén en el cambio da cpinidn sobre la vieja
idea del frecuente e inevitable deterioro en la epilepsia ha
consistido en un lento proceso que recibid su principal impulso
de los estudlos de Lennox (1942), quien demestrd gque las dos
terceras partes de los epllépticos son mentalmente normales, una
vislén que ha sido confirmada -come ya sefialamos antericrmente-
por Pond y Bidwell (1960), Graham y Rutter (1968}, asi como por

otros lnvestigadores epldemioldgicos posterlores.‘

El comienzo de la era moderna para los enfermos con
epilepsia estd ligado al desarrollo clentifico del EEG, en la

primera mitad de nuestro siglo. Como ya mencionamos anterior-
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mente, fue Hans Berger quien realizd el crucial descubrimlento
y publicd sus observaciones scbra &1 en 1929, Con ello proporcio-
nd un valioso instrumento para efectuar la distincidn entre ia
epllepsia y otros procesos, y mostrd una prueba vigual de las
teorias de Jackson. Por todo ello, las observacicnes de este
dltimo fueron reafirmadas por las escuelas de Harvard {Lennox y
Gibbs) y Montreal (Jasper, Ericson y Penfield). Sus investigacio-
nes se centraron, sobre todo, en el estudio de las correlacicones
electroclinicas. La localizacidn en el cerebro de las deséargas
epllépticas vy la ascclacién con determinadas lesiones seria lo
més importante para determinar el tipo de criasis, sobre todo el
de las auras o tipos de comienzo. Hitos importantes en la
comprensisdn clentifica de la epilepsia fueron, entre otras, las
sigulentes obras: el Atlas de electroencefalografia, por F.A. ¥
E.L. Gibbs (19%2); Epilepsia y anatomia funciecnal del cerebro
humano, de I;anflald y Jasper (1954), que trataban detalladamente
ia neurcanatomia y neurocirugia de la epilepsia; y el gran libro
qua William Lennpx publicé en 1960, Epilepsia y cuadros relacio-
nados, compendio de una vida dedicada al estudio de la enferme-
dad. Por otra parte, como ya sefialamos més atrids, se debe al
impulso de Henri Gastaut, el eminente epileptédlogo francés, la
primera «Clasiflicacidn Internacional de las Crisis Epilépticass,
adoptada en Viena en 1965 y modificada superficialmente en New
vork en 1969. Estd basada en los sigulentes criterios: tipo
clinico de crisis, tipo de modificaci6én de EEG durante las

crisls, EEG intercritico, substrato anatémico, e}:iolog!'a y odad.
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Posteriormente, esta clasificacién fue modificada en Kyoto en
1981, También, como resultado de los hallazgous electroencefalo-
grificos caracteristicos, la forma de epilepsia estudiada
pisteméticamente por Jackson (los «estados de ensuefion o «las
crisis uncinadasy) fue redescublerta por Gibbs y Lennox en 1937,
dindole el nombre de wepilepsia psicomotorar, concepto anterior
al de nuestra «epllepsia del l6bulo temporals. Fueron Gastaut y
sus colaboradores de Marsella gquienes, entre 1951 y 1953,
demostraron experimentglmente el origen temporolimbice (urinence-
félico»)' de las crisis psidomotoras, sefialando la esclerosis
temporal medial come su substrato neuropatoléglco. Hasta las
investigaciones de Gastaut, el t_ipo de 'e-p'ilepsia conocida como
widiopdticas, «esenclalr, ucrénican o «genuinan habia sido
opuests sistemdticamente al tipe «sintomidticow, con crisis
claramente relacionadas con infecciones, trastornos tdxicos,
tumores, abscesos o clcatrices secundarias a procesos vasculares
traumdticos. Durante el siglo XIX, como ya indicamos anteriormen=
te, se habia informade repetidamente que la esclerosis difusa
hemisférica, afectando predominantemente a la zona medial del
16bule temporal y a las estyucturas limbicas préximas, seria la
lesidn espacifica de la epilepsia widicpAtican. Las investigacio-
nes de Gastaut {1554 y 19%55) concluian en que los aepllépticos
idiopdticos de los asllos psiqulétricos habian sufrido, en
realidad, de epllepsia psicomotora © del 1dbulo temporal.
Posteriormente demostré que existe una mayor incidencia de

epilépticos del 15bulo temporal entre los enfermos instituciona-
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lizados y que muchos preeentan, ademis, determinados rasgos
intercritices: alrededor de 2/3 hlpoagtividad pelcomotora o
viscosidad, impulsividad paroxistica manifestada en brotes
violentos de agresividad a la minima provocacidn y modelo EEG con
hipoexcitablilidad; menos de 1/4 de los pacientes presentaban un
nivel de actividad normal, permanente irritabilidad sin brotes
violentoa y un modealo da‘ EEG mis o menos marcadeo por una
hiperexcitabilidad neuronal. Por otra parte, Gastaut y Collomb
(1954) realizaron un estudio completo sobre la conducta sexual.
Su hallazgo més significativo fue la axistenclia de una hiposexua-
lidad global crénica en la mayocria de los pacientes con epllepsia
psicomotora. 5in embargo, estos paclentes, durante sus crisis,
podian presentar en raro§ casos manifeatacicnes paroxisticas
sexuales de tres tipos: priapismo asociade a pérdida de concien-
cia y amnesia; eplsodios de excitacién sexual, con conclencia y
memoria mantenidas, como reaccidén a crisis con sensaciones
genitales anormales; més raramente, eplsodios de axcitacidn
saxual que, a veces, originaban alteracioneg sexuales acompaiadas
de pérdida de concilencia ¥ amnesia, en &1 curse de ciertos
ataques pelcomotoreas, O posteriocrmente a ellos. Estos rasgos no
astarian en contradiccién con los hallazgos psicopatolégicos de
los peigulatras, Yya qiie estaban observadcs en los mismos

pacientes.

Los epilépt.ic.os {diopiAticos moderncs garian, de acuerdo

con Lennox, Penfield y Gastaut, neurol&gica y psiquiétricamente
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sanos, con un trastorno genético-metabéllcq de curso benigne ¥
sin requerir hospitalizacidn. Finalmente, habria que afladir aquf
la posible existencia de un sindrome especial de la epilepsia del
lébule temporal, ya descrito al hablar de la «personalidad
epilépticas y que daria a estos enfermos lo que se ha denominado

su «pecullaridad psicomotoran.

Con Guerrant y col, (1962), podemos conclulr que los
cambios mentales descritos en la epilepsla durante el presente
s8iglo, han ido pasando por sucesivas etapas, tal Yy como e indica
en las tablas 38 y 39, Se puede observar cémo la antigua idea de
que la epllepsia se asociaba de forma frecuente y, quizés,
inevitable con el deterioroc mental, ha dado paso gradualmente al
concepto de rasgos especificos de la personalidad. Este ultimo
concepto,a su vez, ha sido seguido por otro dominante en la época
de la ;evisién de Guerrant y todavia muy extendido entre
nosotros, de que la mayoria de los pacientes epilépticos son
‘nomalea‘_ psiquidtricamente, pero que aquellos que presentan
lesidn ;erebral Y epilepsia psicomotora {epllepsia del lébulo

temporal) parecen ser especlalmente vulnerables a los trastornos

psiquidtricos,

Sorprendentemente, la epllepsia ha continuade con-
.8lderéndose como una enfermedad mental hasta hace sélo unos afios.
“En la _ucl__asificac_lén Internacional de Enfermedadess, cuya novena

revisién (CIiE-%) aparecid aen 1878, la epilepsia ya no aparece
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como una enfermedad mental. Los estados crepusculares y con-
fusionales epllépticos se describen dentro de las psicosis
orgénicas transitorias y las psicosis epilépticas crénicas y 1os

estados demenclales que pueden aparecer en la epllepsia, de foxma

TARLA 318

EVOLUCION HISTORICA DE LOS CONCEPTOS SOBRE 108 CAMEIOS MENTALES

Fasea Fochas
~ Parlodo dal deteriocro apiléptice Easta 1900
- Pariodo del carkcter epiléaptico Da 1900 » 1920
« Perfodo dea la normalidad Dasde 1930
~ paxiodo de la peculiaridad paicomotora Deasde 1948

Tooada dp Suarrant ¥ ool. (1962).

TABLA 39
-
RESUMEN DE 1OS PERIODOS DE NORMALIDAD ¥ PECULIARIDAD PSICOHOTORA

1. La mayoria de los epllépticos tienen una personalidsd y un intelecto
normal; no existe un cardcter eplléptico especifico ni ningGn estigma

f£fieico en la epllepsia.

2. Lom defactos en la personalidad o en el intelecto, salvo en los epil—
lépticos paicomotores, ecn debidos a uno © mia de los aiguientes fag
toree!

a} Enfermedad estructural cerabral.

b) Crisls incontroladas.,

o) Medicamentos antiepllépticos. .

d} Reacclén peicolfgica ante sl rechazo sccisl y famillar,

3, La mitad o mis de los epilépticos psicomotores presentan peverss .

trastornos peiguidtricos de diversos tipos.

-

Tomada da Ouarzant ¥ ©ol. (3982).
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secundaria & lesiones cerebrales, seé describen dentro del grupo

de las psicosis orgénicas crénicas.

Podriamos resumir, en definitiva, que la posibilidad
de que los eplilépticos padezcan serias complicaciones psiquid-
tricas dependerd principalmente de la existencia de lesionas ce-
rebrales, focales o difusas, asocladas con muchos tipos de cri-
sls, especlalmente ataques parciales o focales, como de hecho
ocurre con los pacientes mds institucionalizados, con diversos
grados de subnormalida'd v defecto neurolégico. Se puede concluir,
también, que la idea de la degeneracién progresiva del enfermo
epiléptico, que le llevaria inevitablemente a la psicosis o a la
demencia, ha desaparecide. Comoc ya menclonamos anteriormente,
desda los estudios de Lennox, en 1842, conflrmados por otros
estudlos epidemioldgicos modernos, sabamos 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 parsona-
lidad previa a la epilepsia. Sin embargo, como sefialan Brown Y
Reynolds (1981), existe la impresién de que al deterioro de la
funcién cognitiva puvede ocurrir con el tiempo en una clerta pro-
porcién de pacientes epilépticos y lo mismo que en el caso de las
complicaclones psiquidtricas, han sldo expresados diferentes
puntos de vista sobre la relativa importancia de los factores que
pueden Influir y que més adelante descrlbiremos: la herancia, el
dafio cersbral, las crisis, el tratamlentc antiepiléptico Y
clrcunstancias psicosociales (Lennox, 1%42; Lennox y LennoX.

1960; Pond, 1961} Guerrant y col.,1962; Rodin,1568; Lishman,15878).
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2, METODOLOGIAS UTILIZADAS PARA LA EVALUACION DE LA FUNCION IN-
TELECTUAL EN_LAS EPILEPSIAS

2.1, Introduccidn

La evaluacién adecuada del deterioro cognitivo en la
epilepsia ha estado tradicionalmente dificultada o impedida por
1a realizacidn de estudios anecddticos o no controlados, general-
mente realizados en pacientes institucionalizados o con lesidn
cerebral. El punto de vista aceptado en cada época ha sido mol-
deado tanto por los métodos de investigacién disponibles como por
lo8 cambios en las actitudes o prejuiclos sociales. Por otra
parte, las interacciones que hemos analizade en el apartado
anterior entre epilepsia y a) funcidn cognitiva o b) personall-
dad, se convierten en éreas separadas de investigacién solamente
por el desérrollo de los tests paicoléglcos pertinentes., Por
tanto, la historia del deterioro o demencia epiléptica ha segquido
flelmente & la de la pajcometria y cualquier revisién sobre el
tema debe inclulr también el estudio de los aproplados instrumen-

tos de investigacién.

Como indican Brown y Reynolds (1981), fue Galton, &n
1883, quien Qaaarrcllﬁ la nocién de que las habilidades humanas
podian ser cuantificadas de forma separada y su medida servir
para comparar a los individuos. £1 estaba interasado en medir las

habilidades sensoriales finag, tales como la agudeza visual ©



114

auditiva, asi como la destreza motora, ya que pensaba que cuanto
més finamente se desarrollaran las tacul;ades perceptivas, mayor
geria la inteligencia. Sin embargo, como sefialaron Texman y
Merrill (1960}, no fue hasta 1905 cuando Binet y Simon realizaron
al primer test de habilidades disefiado para separaxr a aquellos
con necesidad de educacién especial. 5e puede considerar, en
lineas generales, que hasta los 1Ultimos afios cincuenta el
objetivo usual de valoracién intelectual en la epllepsia fue el
cociente.intalactual (éI) con &l test de Blnet y Simon o con la
revisién de Terxman Merrill y, més tarde, con la escala de
Wechsler (WAIS, WISC y WPPSI). Inicialmente se hicleron intentos
para demostrar el deterioro en los epliéptices, pero pronto sa
encontraron con gque los resulkados fluctuaban ampliamente;
algunos se daterioraban y otros mejoraban intelectualmente. Los
esfuerzos Be dirigjeron entonces a la identificacién de los
factores que sa asociaban con el deterioxo o con la mejoria en
1os enfermos: eticlogia, edad de comienzo, frecuancla de crisis,

factores psicosociales y posibles anomalias EEG intercriticas,

Modernamente, las medidas peicométricas utilizadas han
evolucionado con el cambio del foco de las investigacicnes. La
evaluacién global del deterioro cognitivo mediante el CI ha
dejado paso a la evaluacién de las funciones nauropelcoldgicas
de forma imdividualizada (por ejemplo, memoria, atencidén, etc.)

modiante la utilizacién de las baterias neurcpsicoléglcas.



115

2.2. Evaluacién gleobal

Como ya seflalames anteriormente, hasta la cuantifica-
cién de la funcidén intelectual utilizando tests estandarizados
de inteligencia,la informaclién sobre el deterioroc cognitivo en
la epilepsia era merxamente clinica y pocos autores daban cifras
precisas de evalvacidén. Loe trabajos de referencia para casi
todos los autores modernos son los de Reynolds (1861), para quien
un 61% de sus pacientes presentaban algin grado de deterioro de
1a funcién mental, y los de Lennox (1542) y Lennox y Lennox
(1960)., Este autor, an su primer trabajo, revisd clinicamente al
estado mental de 1.905 epilépticos, bapado en la informacidén que
le facilitaron loa miembros de la Asociacidn Americana de Neuro-
logia y de la Asociacién para la Investigacién de las Enfer-
medades Nervigsas y Mentales. La distribucién de los diversos

porcentajes de nivel mental puede verse en la tabla 40.

TABLA 40
ESTADO MENTAL EN 1,90E PACIENTES EPILEPTICOS

sSuperior al normal Fi )
Normal 628
Ligeramante raducido 228
Clarsmants reducide 128
I Excasivanente reducide %

Toswds 44 Lennax ¥y Lannox (1940},
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Se pueda apreciar que dos terclios fueron consideradoes
normales y wun eéptimo claramente subnormal. En los grupecs
«claramentes y wexcesivamente» deteriorados, la epilepsia
sintomética fue tres veces mis comin que la epllepsia ldiopética
y asta diierenc.:la aumenté ocho veces en el grupo «excesivamentes
deteriorado considerada aisladamente, en el chal, ademés, los
varones fueron dos veces mis que las mujeres. Aparte de las
enfermedades orgénicas del sistema nervioso, otros factores que
resultaron relacionados con la disminucién del nivel mental
fueron: la duracién de la epilepsia (al mencs en los quince
primeros afes), el mimerc total de crisis de gran mal (la
frecuencia de crisis no fue anallzada) 1; el tipo de crisis. En
este Gltimo sentido, la proporcién de pacientes con afectacidn
mental fue menor con pequefic mal solo {11%), aumentando con gran
mal solo, con la combinacién gran mal y pequefio mal y alcanzando
el miximo con crisis pslcomotoras solas o combinadas con otras
crisis (37,6%). Lennox considerd tamblén gque Jla medicacién
antiepiléptica era un factor importante, aunque no la analizé,

recomendando un estudio mids detenido.

Aunque Lennox era consclente de las limitaciones de su
impresionante estudioc, sobre todo por el sesgo que podian suponer
las fuentes de referencla da pacientes, el conjunto de su trabajo
fie razonablemente bien verificado en su dltima investigacién
psicométrica sobre 400 adultos epilépticos, en colaboracién con

Collina (1951) {ver también lennox y Lennox, 1960)., Utilizando
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1a escala para adultos de Wechsler (WAIS), encontraron que el CI
era significativamente mayor en los pac;entes procedentes de la
clinica privada que en los que provenian de hospltales generales
o de veteranos. Ello era debido a la mayor proporcidn entre estos
dlcimos de epilepsias orgénicas, si blen esta notable influencia
de las lesiones orgdnicas fue claramente apreclada incluso entre
108 paclentes de la préctica privada (ver tabla 41}, El resto de
los factores incluidos en el primer estudioc ds Lennox fueron de
nueve apreciados, con la excepcidén de que 851o los paclentes con
crisis psicomotoras parecian funcionar relativamente mejor y con
el adicional hallazgo de que el comlenzo temprano de la epilepslia

suponia un peor prondstico para la funcién mental.,

TABLA 41
Cc.1. DE PACIENTEE EPILEFTICOS DE LA PRACTICA PRIVADA

A e ———————————

IDIOPATICA ORGANICA
C.I. Verbal 110.9 99.23
Cc.1. Hanipulativo 109.3 97.1
c.1. Total ‘ 11,2 989

Tomsda de Leohox y lannox {1980).
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Otro -interesante estudic sobre el CI en la epilepsia
es el de Rodin (1966). Este autor, en una investigacién sobra %6
paclentes adolescentes o adultos ambulatorios, encontrs una
ligera perc significativa caida en los CI verbal y manipulativo
al retestar con el WAIS después de intervalos gue oscilaban entre
cince y nueve afloB. Paclentes con un CI inicial alte mostraban
frecuentemente yna caida, El CI manipulativo estaba més afectado
que el CI verbal y parecia estar influenciado por la frecuencia
de las crisisg, tendiende a aumentar si el paciente seguia una
remisidén de al menos dos afios. Otrom factores que parecian astar
relacionados con una cafda del CI eran los siguientes: nimero de
diferentes tipos de crisis en el mismo paciente, rasgos orgénicos
en los tests psicolégicos, influencias socloambientales adversas
¥ ahplitud del EEG de fondo., Observé también una clara influencia
de la edad de comienzo de las crisis en el CI total iniclal. as{,
con un comienzo antes de los 3 aflos, la media del €I fue de 84.8;

entre los 4 y los 12 afios fue da 90.4; y entre los 13 y los 27
afies era de 101.3.

Muy interesante tamblén, como aproximacisén al problema
del deterioro intelectual, es el estudio de la prevalencia de las
erisis epllépticas en poblnclonal con retrasc mental. Las
investigaciones epidemioldgicas sugleren que entre un 3 y un 6
por clento da nifios con CI enﬁre 50 y 70 sufren epilepsia {Rutter
Y col., 1870; Peckham, 1974)., Corbett (1981}, en su excelente

aportacisén al tema, encuentra que con un CI por debajo de 50 la
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incidencia de crisis aumenta conslderablemente en relacién con
el grado de afectacién intelectual y, presumiblemente, con el
porcentaje de daflo cerebral, alcanzando un méximo del 50 por
ciento en agquellos con un CI de 20 o menor. Igualmente se produce
epta asociacién en relaclén con la edad, da tal forma que los
nifios mAs jSvenes con lesién cerebral son los gue tienen més alta

incidencia de epllepsia.

Como resumen de los trabajos realizades sobre la
afectacién intelectual global en la epilapsia, se pueden extraer,

siguiendo a Brown y Reynolds {1981}, las siguientes cenclusiones:

1. Existe una escasez de estudios bien controlados,
rvealizados a large término y scbre poblaciones representativas
{(no sesgadas por la institucionalizacién o el dafio cerebral

asociado).

2. Aproximadamente dos tercios de epilépticos presentan

astados mentales normales.

3, Los paclentes con una base orgénica cerebral en su
epilepsia tienen una aighificativa disminucisn de su CI, deblde

a la patologia cerebral subyscente.

4. En las poblaciones de deficientes mentales en-

contramos un lncremento en l1a prevalencia de epilepsia en



relacién con el grado da deterioro intelectuql, quizés reflejando

asi la severidad del daflo cerebral.

5. La inteligencia de los pacientes con epllepslia
idiopdtica cas dentro del rango normal establecido, pero existe
avidencia en algunos estudios de una ligera disminucién del CI

en comparacidn con controles normales.

6. Algunos estudios sugleren que cuanto mAs temprano
es el comienzo de la epilepsia, peor es al prondstico de la

funcidén mental.

7. La repeticién de las pruebas psicométricas en
pacienteslepilépticos muestra un notable grado de fluctuacidn en
las medidas da la inteligencia, tanto hacia arriba como hacla

abajo, en comparacidn con la poblacién normal.

8. Varlos estudios indlican un discreto mayor deterioro
én la inteligencia media en relacién con la duracién de las
crisis, también con una discreta mayor afectacién del <¢I
manipulativé. E;isté,_adem&s, aiguna evidencia de gue es méis

probable que esto ocurxa en paclentes con epllepaia 6rgdn1ca.

Por su parta, Trlmble Y Thompson (1986), en su revisién
dal tenma, concluyen también en que la mayoria de los estudios

reallzados utllizando telts que vnloran estrictamente el CI en
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grupos no selectivos Indican que el CI medic de los pacientes
apllépticos estd probablemente dentro o justo por debajo de los
niveles normales, Balvo cuando la epllepeia se asocla con una
clara anfermedad neurolégica o dafio cerabral, aunque los nivelesz
més bajos de CI tienden a eatar méas representados, Adaden,
igualmente, que la mayor parte de eatos estudios iniciales acusan
una pobre documentacidén de las variables epilépticas més

importantes para la evaluacién del detericro.

2.3. Evaluacidn neuropsicolégica

Como ya hemos indicado anteriormente, los estudios
sobre el déficit intelectual global en la epllepsia mediante la
reallizacién estricta del €I han dejado paso en la actualidad al
estudio de los déficite cognitivos focales o selectivos, medlante
21 uso de baterias de tests gue miden de forma singular las
funciones neurcpsicolégicas, Por ello, analizaremos primerc la
importancla gue ha adquirido la neuropsicologia, asi como sus
interesantes y prometedoras relaciones con la psiguiatria.
Después estudiaremos todo lo relative a la exploracién neurcpsi-

colbgica de las epilepaias.

2.3.1. La neuropsicologia en la actualidad

La neuropsicologia es la disciplina clentifica que se
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ocupa del estudio da las relaclones entre el cerebro y la
conducta. Bu crecimiento durante el dltimo cuarto de siglo se
reflela en los centenares de publicaciones que aparecen anual-
mente, agi como en el desarrollo de numerosas revistas especiali-
zadaz y de la Sociedad Internacional de Neuropeicologia, que
agrupa en la actuallidad a més de 2.000 miembros, Este crecimiento
86 ha traducide en un conslderable incremento de comunicaciones
neurcpsicolégicaE en reuniones cientificas para psicélogos,
psiquiatras, neurdlogos y neurolingflistas, inclusc en otraa
reuniones clientificas concernientes con diversas especialldades
médicas (por ejemplo: diabetclogia, nefrologia, cardiologia,

oncologia, neumclogia y enfermedades infecciosas).

El desarrollo de 1la neuropsicologia no ha sldo
fortuito. Asi, como seiialan Grant.y Adams (1986), en el campo de
las clencias médicas ha sido impulsado por las investigaciones
en las neuroclencias bésicas, los avances clinicos en dichas
neuroclencias (neurologia, neurocirugia, neurorradiclogia), el
crecimiento de la psiqulatrl& biolégica y la redefiniclén de la
vieja nocidn psicosomitica, que ha llavado actualmente a plantear
la relacidén cuerpo-mente en términos cognitivo-conductuales.
Todos estos camblos han sido sustancialmente moldeados graclas
a las interacciones con la psicclogia (clinlca, experimental y

del desarrollo).

Las investigaciones en las neuroclencias bimicas han
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aportado la descripcién estructural y funcional de un gran nimerc
de neuroctransmisores, receptores y sus rgspectivoa mecanismos de
regulacién; avances en la biologia molecular que son muy
importantes para comprender la actividad neural; progresos en
neurocanatomia, neurxoblefisica y electrofisiologia asistida por
computadora quae, en conjunto, nos van acercando poco a poco a la
utopia de comprander cémo los cambios moleculares en el cerebro

se traducen en pensamlentos, sentimientos y actos.

L.as disciplinas clinicas enraizadas en las neurccian-
cias han experimentado también importantes avances, como pueden
ger el mapa dal 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 enfermedad de Parkinson. 5i
alguno dé los componentes del sindrome que llamamos esquizofrenia
astuviera en realldad relaclonado con un exceso en la actlvidad
de la dopamina mesolimbica, se podrian aliviar los sintomas de
asta incapacitante paicosis. Se plensa, igualmente, que algunos
tipos de demenclias an los anciancs pueden estar relacionades con
déficits en el sistema colinérgico, lo cual podria conducir a
procadimientos farmacoléglcos afectivos basados en la estimula-

cién de los clrcuitecs colinérgicos que permanecieran intactos.
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2.3.2. El modelo neuropsicolégico de Luria

Uno de los creadores de la neqropnicologia, Luria, ha
elaborade durante cerca de cuarenta afios de trabajo creativo, una
teoria comprenajva sobre el funcionamiento del cerebro humano.
Su investigacién tisne un enorme interés, no sdlo desde el punto
da vista prictico y clinico, sino también desde el punto de vista
eapeculativo, al haber creade una doctrina cientifica basada
sobre la w«verdadera estructura de las bases neurales da los
procesos psicolégicoss (Luria y Majovski, 1977). Asi, en su obra
bAsica, E1 cerebro en accifn (1974), Luria afirma gque «losB
procesos mentales humancs son sistemas funcionales complejos y
que no estén localizados en Areas e:trié&is, circunscritas del
cerebro, eino que tlenen lugar a través de la participacién de
grupos de estructuras cerebrales que trabajan concretamente, cada
una de las cunles efectGa su particular aportacidn a la organiza-
cién de este siztema funcionalw. 0, de otra forma, como sefiala
el proplo autor, «los procesos mentnlei humanos son complejos
sistemas funcionales que vinculan la accidén combinada de Areas
individualee del cerebros. Por to&o allo, ademés de dagcribir los
sistemas fincionales, la tarea fundamental para analizar la
organizacién cerebral serd descubrir lams unidades funcionales
bésicas que componen el cerebro humano y el papel que juega cada

una de ellas en las formas complejas de actividad mental.

Como safialan Manga y Ramos (1891), Luria, después de

revisar los conceptos bAslcos da funcidn, localizacién y sintoma,
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estima gue no se debe hablar de «funcionesy en el sentido
tradicional, sino que es preferible referirse a sistemas
funcionales. Antaeriormente hemos seflaladc que las actividades
psiquicas mis complejas poseen una organizacién sistémica, es
decir, una estructura compleja compuesta de diversos eslabones
o partes que actian conjuntamente. Los eslabones pueden estar
situados a diferentes niveles neurales y acn mbviles, es decir,
puede mantenerse invariable el resultade final de la actividad
aungue varien los c:opc;nentu del Bistema qua de hecho intervie-
nen ean el proceso. Estas ‘caracteristicas de complejidad y
movilidad de los sistemas funcionales diferencian la tecria
neurcpaicolégica de Luria del localizacionismo estricto y dal
holismo respecto a las funcicnes cerebrales. Por otra parte, la
idea de movilidad sistémica nos airve para explicar la mayor
gravedad de los efectos de las leslones cerebrales infantiles
asobre la conducta en cuanto comparadas con las lesiones de los
adultos, dade gque en estos iltimos el cerebro esté dotado ya de
unos sistemas funcionales alternativos. La nocidn de los sistemas
funcionalas de Luria abre asi nuevas perspectivas a la neuropei-
cologia infantil. A este respecto, es importante sefinlar también
que la organizacién de los sistemas funcionales en las edade=n
infantiles es uusceptibl’e de retraso en relacidn con el comin de
los nifios & una determinada edad {retrasc madurativo), asi como

tamblén de la desviacién de ese comin (déficit madurative).

De acuerde con‘luria, se puasden distingulr tres
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unidnd;s o bloques funcionales bidsicos del cerebro, cuya
participaclén es necesaria para todo tipc de actividad mental,
Exigste una unidad o blogue para regular el tono o vigilla (bloque
de activacién), una unidad o bloque para obtener, procesar y
almacenar la informacién que llega del mundo exterior {bloque de
recepcidn) y una unidad o blogue para programar, regular y
verificar la actividad mental (blogue de programacién y control
de la actividad). Las tres unldades, cada una con su rol
peculiar, van a participar sjempre en los procesos mentales del
hombre en general y en su actividad consciente en particular,
También es caracteristico de las unidades bésicas el estar
Jerarquizadas estructuralmente, conslstiéﬁao por lo mencs en tres
zonas corticales, una sobre la otra: el &rea primaria (de
proyaccién) que recibe impulsos de ~o los manda a- la periferia;
la secundaria (de proyecclén-asociacidn), donde la informacidén
que se recibe es procesada, o donde se preparan los programas y,
finalmente, la terclaria (zonas de suparposicidn), constituida
por los dltimos sistemas en desarrollarse en los hemisferios
cerebrales, y responsables en el hombre de las mds complejas
formas de actividad mental que requieren la participacién

concertada de muchas &reas corticales.

El blogue da activacién tiene a su cargo el tono
cortical o estado Sptimo de activacidn de la cor%eza cerebral.
Estd integrado por estructuras troncoencefélicas, dlencefdlicas

Y limbicaa, siendo hd:ta importantisima del bloque la formacién
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reticular, ascendente y descendente, con sus conexiones con la
corteza frontal. Las fuentes de activacidn estén constituldas por
las proplas motivaciones primarias (homecstasis) y los estimulos
del mundo externc, a los que al cerebro responde con una reaccidn
de «arousals {activaclén) y el organismoe con el reflejo dea
oriaﬁtacién que sconstituye la hase primordial de )a actividad
cognoscitivas (Luria, 1983). Los estimulos originan una reaccidn
de activacidn que puade ser generalizada o local, dependiendo de
1a formacidédn reticular troncoencefdlica en el primer caso y del
sistema taldmico difuso en el segundo. Existe una tercera fuente
de activaclén cortical que es la propia planificacién que el
sujeto haca de su conducta, Todo ello nos lleva a conelderar la
importancia del aprincipio verticals, ascendente y descendente,
gua regula la organizacién del tono cortical, en el que los
16bulca frontales participan de forma principal. La neuropsicolo-
gia clinica infantil considera qua algunca gintomas asoclados a
trastornos evolutivos del aprendizaje, tales como la atencién
avolutivamente inapropiada y la hiperactividad, pueden estar
relacionadas con disfunciones o retraso madurativo de este blogue

funclonal de activaclén.

El segundo blogue funcional, blogque del input, o©
sbloque de racepcién, elaboracién ¥y almacenamiento de la
informaciéns de Luria, ocupa las regiones posteriores del
neocértex, abarcando las Zzonas visualas‘ (14bulo occipital},

auditivas {lSbulc temporal) ¥ somestésica (lébulo parietal).
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Comc sefialan Manga y Ramos (1991), es caracteristice
de la especie humana la tranaformacidén de la -organizacién
cortical impuesta por la aparicidén del sequndo sistema de
sefiales, transformacién que se puede constatar sobre todo en lag
4dreas secundarias y terclarias. Asi, los mismo que de la
periferia del analizador motor {Area secundaria) se disgrega una
seccidn gque conocemes como Area de Broca, de los anallizadores de
las regiones posterlores se disgregan en su porcidn periférica
secclones con funciones especificas da tipe linglifstico.
Concretanente, en la corteza auditiva se forma el £&xea de
Wernicke, wuna seccibén espacial de anflisls y sintesis de
eiementos receptivos del lenguaje hablado, los fonemass (Polia-
kov, 18831). Igualmente, se constituyen secclones especiales en
la corteza visual para el lenguaje recdeptive escrito y en la
corteza parietal para la recepcién de la articulacién, Dadeo que
Luria vlncul.ﬁ los dos tipos bésicos de procesamiento mental de
l1a informacién (suceslvo y simultéineo) en aste segundo bloque,

haremos una descripcién de los mismos.

De acuerdo con Manga y Ramos (199)), aquellss investi-
gadcres que pretenden comprender y desarrollar los modelos de
procesamiento con los que opera el cerebro, recurren al modelo
neuropsicolégico de Lurla que estamos comentando, Diche modelo,
que cuenta ademéis con el concepto fundamental -ya analizade- de
sistemas funcionales, es muy Gtil para entender los problemas es-

colares de los nifios y ofrece muchas posibilidades de interpraetar
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las dificultades de aprendizaje en un equipo multidisciplinar.

La concepcién de sintesis sucesivag y sintesis
pimulténeas tiene su origen, seqin loa autores Ultimamemte
citados, an las hipdtesis sobre percepclén que ya én el siglo XIX
habia formulado Sechenov. El anillsis perceptivo cbedecia, para
Sechenov, A dos principlos: las sensaciones auditivas ge
integraban en serles temporales y pucesivas (a.{'ntesls sacuencia-
les), mientras que el andlisis téacti)l y el andlisis vigual
integraban las cor:;aapondientes sefiales o sensaciones en
combinaciones aspaciales y simulténeas (sintesis aimulténeas).
Luria pensaba que estos dos principios de andlisis perceptivo
funcionaban tante para material verbal cdmo no verbal, asi como
también a los niveles de memoria y procesos intelectuales ademis
del nivel parceptivo. También propusc tareas para evaluar la
sinteals sucesiva y la sintesis simulténea. En esta direccidn de
bisqueda de tareas para la evaluacidn del 't.ipo particular de
procesamiento cognitivo, ya sucesivo, va simuliténec, han puesato
especial empefio los impulsores del nodelo Luria-Das. Estos dos
tipos de procesamlento inant.al de 1la informacidn eatAn sustentados
sobre todo por las &reas secundarias y terciargias, sin que ae
pueda afirmar que dichos tipoes sean especificos de alguna
modalidad senscrial o estimule. Asi, toda clase de estimulo es
susceptible de ser hroceuado bien sacuenclalmente bien simulté-
neamente, aunqgue algunas operacicnes dependientes dal cerebre son

més efectivas cuando el procespamiento es de un aigne més blen que
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de otro. De esta forma, el procesamiento sucesivo se asocia con
1a audicién ¥ el movimiento, funciones que preclsan fundamental-
mente procesamiento del orden serial de la informacién o de la
secuenciacién., Hay que recordar que la organizacidn secuencial
es caracteristica egenclal de la cadena hablada. Luria considaera
gue las sintesis suceslvas realizadas por las éreas secundarias
y terciarias gson caracteristlicas de las reglones frontotempora-
les., Por su parte, el procesamiento simultineo se asocla con la
visién y el tacto, al reallzar sintesis de elementos separados
en agrupamientos o «gestaltens. Implica frecuentements informa-
cién espacial, campo en el que el procesamiento fAcilmente puede
ger holistico, via visual o téctil. Tambiém la memoria visual se
hallaré al servicio de procesos simulténeos, tan importantes para
retener y reconecer lag formas y palabras. De acuerdo con Luria,
las sintesis simultédneas se llevan a cabo en regiones parieto-

occipitaleu..

La tercera unidad estd constituida por el blogue de
programacidén y control de la actividad, que incluye lés sectores
situados por delante de la cisura cenﬁral (de Rolando); teniendo
como lugar de sallda a la zona motora o cirauﬁvolucién precen-
tral, Cemo seﬁala.Luria (1%83), uLos sectores prefrontales son
los que juegan un fapal decieivo en la formacién de los propési-
tos y programas, en la _rqulacién Y el control de las formas més
complejas de la conducta _l}uﬁmnn e M_nduran en etapas muy tardias

de la ontogenia y tan séle en n'lﬁoa”bomprendldos entre loa 4-7:
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afios aparecen dispuestos definitivamente para la acciéns. Dasde
un punto de vista fun¢lonal, como seflalan Pasaler y col. (1985),
investigaciones recientes indlcan qua diversas conductas
asocladas con el procesamiento de loa 1&ébulos frontalep se hallan
ya maduras a los 6 aflos da edad, aunque otras conductas asocliadas
con los lébulos frontales no alcanzan la maduracién hasta los 10~

12 aflos de la vids.

En conjunto,’la aproximacidn de Luria a la evaluacién
neuropsicolégica es de tlipo cualitativo, en contraposicién a la
aproximacidn cuantitativa, mée practicada fuera de la Unidn
Soviética. Ahora hien, con la idea de aplicar de forma més activa
los métodos cuantitativos en 'ln préctica neuropsicolégica
inspirada en Luria, ha aparecido en USA la bateria Luria-Nebraska
{Golden y col., 1983) que después describiremca. Estos autores,
al astandarizar las pruesbas de Lurla facilitadas en la publica-
cidén de A.L. Christensen (ver Christensen, i%87), han intentado
retener lo mis posible la naturaleza cualltativa del examen
concebldo por &61. En el apsrtado de metodoleogia analizaremos las
caracteristicae de la nueva bateria «Luria-DNIx, o Diagnéstico
Neurcpsicolégico Infantil, inspirado en Luria e ideado por Manga

’

y Ramos (1991).

Finalmente, en cuanto a los principales métodos de
investigacidn de las bases cerebrales de la actividad mental

(anatomia comparada del ocerebro, métodos de estimulacién y
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métodos de destruccién de &reas individuales), Luria considera
al tltimo de ellos vomo el més adecuado con respecto a la
organizacién funcional del) cerebro humano (Luria, 1974). De aqui
que proponga el estudio clinico de las leslones localesm
cerebrales vy el andlisis de los cambiocs en log procesos mentales
humanos donde existen lesiones locales de &reas particulares del
cerebro» como forma de descubrir la contribucién hecha por un
drea particular del cerebro a la organizacién de la actividad
mental humana. Sin embarge, no existe un camino directo y simplae,
ya que una lesifén cerebral local no conduce a la «pérdidas
directa de una condicidn mental particular (punto de vista del
localizacionismo estricto), sino que «un foco patolSgico
producido como resultado de una herida, una hemorragia ¢ un tumor
perturba el funcionamiento normal de un drea cerebral dada, supri
me las condiciones necesarias para el normal funclonamiento de
un sistema funcional particular y, entonces, llava a la reorgani-~
zacién del funciocnamiento de partes intactas del cerebro, de modo
qua la funcién alterada pueda ejecutarse por nuevas viass. De
aqui que sea muy dificil obtener conclusiones védlidas del ro} que
juega el érea lesionada en la organizacién normal de formas alte-
radas de actividad a partir de los sintomas que se presentan en
las lesiones locales cerebralas. En el estudio de las bases neu-
rofisiolégicas de la epilepsia hemos mencionado, ademés, la exis-
tencia de s«focos en espejor y «focos migratoriosh, lo que hace
todavia més diffcil extraer conclusiones del rol del 4rea afac-

tada en la estructura del proceso peicoldgico correspondiente.
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De todas formas, a pasar de sus limitaciones, la
investigacién de las lesiones focales cerebrales an la dinimica
de los procesos peicolégicos continda siends uno de los métodos

principales para el estudioc de la crganizaclén cerebral de la

actividad mental.

2.3.3. Neuropsiceologia y paiquiatria

La aplicacién de la neuropsicologia clinica a 1la
psiqulatria comenzé en los servicios de neurclogia clinica o de
neurocirugia, Los pacientes mentales han sido remitidos tradiclo-
nalmente a dichos servicios de neurocienclas clinicas cuando se
sospechaba una posible alteracién cerebral, para proceder a su
convenlente exploracidn. En aquellos casos an que no se encuentra
afactacidn heuxolégica con los criterios establecidos para ello,
¥ que habitualmente son devueltos al psiquiatra para seguir un
tratamilenta convencional, se pueden aplicar leos instrumentos
neuropsicolégices para mejorar la deteccién da posibles anomallias
neurcldgicae, llegando a un diagndstico més especifico y a un
tratamiento diferencial. En esta linea de investigacién se han
realizado numerosos eutt;dios neuropsicoldgicos (Heaton y ¢ol.,
1978; Malec, 1978) centrados fundamentalmente en la capacidad de
un determinade instrumento o bateria para realizar la dis-
criminacién «neurolégica versus psiguléiricas. Un primitive

criterio para la identificacién de la disfuncifn cerebral fue la
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referencia a unas normas de «nivel de funcionamientor establaci-
das para la poblacidn con dafio cerebral. Muchos investigadores
han logrado encontrar asi disfunciones neuropsicoldgicas de
moderadas a graves en sus grupos de paclentes psiquidtricos
(Klonoff y col., 1970; Lacks y col,, 1970; Taylor y col., 1975).
Se ha llegado, incluso, a concluir por algunos autores gQue sus
pacientes psigquidtricos estarian afectados neurolégicamente, con
un déficit cerebral global y difuso gue seria 1ndist1ngu1hie del
dafio cerebral crénico. De alguna forma, estos moderncs hallazgos
de una enfermedad cerebral difusa en pacientes psiguidtricos
estarian de acuerdo con la nocidn popularizada en el siglo pasado
y quizis mejor expresada por Gr.tesingér.,—' en 1845, de gqgue las
enfermedades mentales tienen un substrato neuropatolégico y son,

por definicidn, enfermedades del cerebro. {Johnstone y col. 1978),

Otros investigadores han contestade las consideraciones
anteriores. Asf{, Barnes y Lucas (1974) y Golden (1877), utilizan-
do diferentes criterios de diagnéstico e inclusién, no encuentran
diferencias en e} funcionamiento neuropaicolégico entre paclentes
pslquidtricos y controles neurolégicamente intactos. Todos los
investigadores coinciden, por otro lado, en la importancia de
evitar siempre que sea pogible los efectos perturbadores de las

emociones y los psicofdérmacos.

El objetivo de 1la neuropsicologia en psiquiatria ha

cambiado de forma importante en los Gltimos afios, como consecuen-
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cia principalmente de loa Gltimos avances tecnolégicos (tomogra~
fia axial computarizada, TAC; resonancia mng.nética nuclear, RMN;
tomografia por emisién de positrones , -1.'}:1:; etc.). Los diversos
hallazgos (alteraciones en el tejido cerebral detectadas por el
TAC; anomalias en la bloguimica cerebral y alteracionas neurcfi-
faloléglcas descritas por la RMN y el TEP) y el det:exloro
funcional detectado por los exémenes neuropsicolégices slguen
pendientes de clarificacidén., El examen neuropsicoléglco se
orienta principalmente en el Ambito peiquidtrico a la iden-
tificacién de déficits conductuales asaciados a patronas
astablecidos de deterioro orgénico. Ahora su rol ya no es tanto
ser detector de una lesidn, sino mds blen descriptor neuroconduc-
tual de la debilidad o fortaleza de la tuncién mental. De acuerdo
con este cambic, como indica Luria (1966), se han desarrollado
métodos de neurcpsicologia clinica sensibles a la diferencilacidn
de sintomas sutlles, Asi, se han llegado a describir en paciantes
pasiquidtricos déficits sindrémico-éespecificos (Fuller Torres y
col. 19803 Tayler y col., 1981). En la actualidad, exiasten
sarvicios de neuropsicolegia en algunos hospitales psiquidtricos,
como el Hutchinge Psychlatric Center de Nueva York, en algunos
da cuyos pacientes se han identificado un nimero sorprendente-
mente amplic de disfunciones neuropl;colégicu. Concratamente,
como indica Yozawitz ) (1966), en una muestra de pacientes
repregentativa de la poblacién enferma hablitual del Centro, han
encontrade las sigulentes categoriam dlagnéstica:. trastorno

perceptivo del desarrollo (la mis comdn, en el 46% de los
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paclentes), dirfuncién del 1ébulo frontal, _enfermedad critica,
trastorno nutriclonal, trasterno aacundaxjio del lenguaje, secuela
de trauma craneal, trastornc viso-espacial secundario, toxicldad

por droyas y trastorno ejecutivo-motor.

Entre las alteraciones clinicas més corrientes en el
fmbito psiquidtrico que se han estudiado con un enfoque neuro-
psicelégica, destacan las demencias en los anciancs, la toxicidad
por usc de sustancias psicoactivas y las dificultades especificas
del aprendizaje de nlfice y adolescentes {ulearning disabllityx).
Concretamente, estas (ltimas alteraciocnes han suscitado un enorme
interés en la actualidad ( Gaddes, 1985; Hynd y Obrzut, 1581;
obrzut y Hynd, 1986a y 1986b; Tramontana y Hooper, 1988). La
razén para explicarlo concierne &l incremente de la prevalencia
de nifios que sobreviven a traumas o enfermedades neurcléglcas,
particularmente durante los periodo perinatal o neonatal del
degarrollo. Se ha cresdo asi la necesidad da una cuidadosa eva-
luacién del grado, modelo y significado de sus poaibles secuelas
neuropsicolégicas. Ademds, como seflalan Hooper y Willls {158B3),
la evaluacién neurcpsicolégica proporcicna los medios por los
cuales los individuos pueden ser agrupados homogéneamente, o &n
subtipos, basdndose en perfiles neuropaicoléglcos. Las té&cnicas
neuropsicolégicas. van a servir de esta forma no sdlo para la
degcripcién detallada de los individues con dificultades de
aprendizaie, sino de ayuda en el planteaml_.ento de tratamientos

especifticos y en la conceptualizacifn de dichas dificultades.
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2,3.4. Baterias de tests neuropsicolégicos

Los tests neuropsicolégicos nos suministran un indice
dal funcionamiento cortical. Por elle, su deficiente sjecucidn
se ha demostrade estar correlacionada con la patologia cerebral
(Reitan y Davison, 1974; Goldan y col., 1980; Filskov y Boll,
1981).

Generalmente, una realizacién racional de una evalua-
cién neuropsicoelégica debe incluir: a) Diferenciacién de trastor-
nos orgénicos o funclo}mles. b} Dilagndstico diferencial {por
ejemplo: subtipos). c) Identificacién de la fortaleza o debilidad
de 1a funcién cognitiva. d) Asistencia en sl derarrollo a planes
de intervencién/manejo. e) Infor@acmn del porcentaje de mejoria
o deterioxc de la funclén. f) Investigaciédn sobre las pacullares

relaciones entre cerabro y conducta. (Hooper y Willis, 1989).

Actualmente, los neuropsicédlogos disponen de un extenso
conjunta‘de inetrumentos y técnicas para la evaluacién de la
funcidén cognitiva. Seqin la forma de abordaje de esta funcidn,
podemos distinguir -de acuerdo con los autores Gltimamante
citadoa- las sigulentes formae da evaluaciént a) Evaluacién con
baterias fijas. b) Evaluaclién con baterias sclécticas. ¢) Evalua-

cién utillzando medidan con proposito especial.

Las bateriss £i jas intentan proporcionar una evaluacidén
comprensiva de 1a funcién cerebral usando un grupo lnvariable de

tests validados. Se administran tantas prusbas como las con-
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diciones del individuo permitan, asumiendo que la variabilidad
individual se puede medir razonablemente blen cuando la baterja
eptl disefiada para evaluar el amplio conjunto de las capacidades
humanas. Ademds, el uso de baterias fljas en los individuos
suministra un dato estdndar, en base al cual los dlferentes
grupos clinicos pueden ser comparados. Las principales son la
Halstead-Reitan Test Neurcpsychological Battery (HRNB), la Luria-
Nebraska Neuropsychological Battery (LNNB), la Neuropsychological
Investigation for Children (NEPSY}, la Luria-Diagndstico Neuro-
psicolégico Infantil (Luria DNI) y las baterias intelectuales.

Lae baterias de tests eclécticos tratan de evaluar la
funcidén cognitiva medlante una seleccitn estandarizada de tests
que, considerados colectivamente, miden un amplio abanico de
funclones neurcpsicolégicas. Al mencs hay una serie implicita de
funciones y habllidades que deben ser medidas de forma rutinaria,
pero cada une de los tests disponibles puede ser seleccionado
para cuantificar el grado da déficit de cada una de las &reas
funcionales de 1nta§6:. Los tests individuales szerdn selec-
cionados de acuerdo con sus propledades individuales {por
ejemplos fiabilidad, validez, normativa esténdar) y con su
capacidad para complementar la bateria total. La critica que se
puede hac_nr da estap bateri_as €8 que, aunque estén disefiadas para
abordar una amplia bandﬁ de funclones neuropsicolégicas, no
pueden reflejar con mequridad las diferencias de perfiles, ya que

los datos son comparados a través de muestras normativas
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diferentes y las relaciones empiricas entre las medidas sdlo
pueden ser estimadas., Aunque una bateria neuropsicolbgica
ecléctica puede asumir muchas formas, varias han sido propuaestas
(Mattis ¥y .col., 1975; Obrzut, 1981; Aaron, 1581; Wilson y
Risucecl, 1986; y otros).

En la actualidad las baterias fijas son las mis
utilizadas, concretaments la Halstead-Reitan y la Luria-Nebraska,
entre otras razones por Au flexibilidad, potencial para probar
hipétesis, adaptabilidad y administracién en un corto espacio de
tiempo. Ambas baterias permiten realizar una evaluacién exhauati~
va del funcionamiento neurcpsicolégico y pueden complementarse
en la préctica diaria con instrumentos més flexibles (tests
eclécticos). Rednen, como sefialan Reitan y Wolfson (1985) los
critaribs adecuados para una bataerfia neurcpsicolégica: a) Son
baterias comprenaivas, que abarcan un amplio rango de habilidades
humanas. b) Son sensibles tanto a los déficits globales como &
los focales, un rasgo particularmente importante para la
evaluacién de los nifios con dificultades dal aprendizaje. c)
Est&n fundamentadas palcométricamente para poder suministrar
informacidn clinica Gtil sobre los indlviduol..

En_ conjunto, los datos sugleran que la LNNB es més
sensible a los déficite basados en el lenquaje que a los
perceptivo~visuales, al contrario gue la HRNB, que parece menos

sensitiva a los trastornos del lenguale.
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La bateria neuropslcolbgica de Halstead-Reltan (HRNB,
Reitan, 1974} en su forma actual {Boll, 1981} consiste en cinco
pruebas que gensran cinco puntuaciones globales y un indice de
deteritro. Estas cinco pruebas son tests de categorias, un test
de percepcién técti), un test de percepcién de los sonidos dal
habla, el Seashore Rhythm Test (test del ritmo de Seashore) y un
test de oscilacién del dedo. Con el nombre de procedimientos
complementarios se suelan incluir como parte del examen total
otro grupo de tests, Se viene a tardar antre cuatre y seis horas
para realizar el examen completo, dependiende ldgicamente del
nimaro <de proecedimientos complementarios que se incluyan. Son
tests con una fiabilidad y validez bien estudiadas y existen
datos normativos para la gran mayoria de comparaciones de interés
en las poblaciones psiquiétricas. Reltan y sus colaboradores han
desarrollado dos versiones del HRNB para uso en los nifios: la
Reitan-Indiana Neuropsychological Test Battery for Children
{edadas de 5 a 6 afios) y la Halstead-Reitan Neuropsychological
Test Battery for Children (edad de 9 a 14 ajfios). (Ver mis
adelante} .

La HRNB ha resultado efectiva para discriminar entre
nifios normales y nifos con dafic cerebral documentado. Esto ha
sido demostrado. tanto en nifies de 5 a 8 afios (Reitan, 1574), como
en nifios entre % y 14 afios (Boll, 1974)., En cada unc de estos
estudios los nifios con dafio carebral realizaban pecr la mayoria

de los tests conprendidos en el HRNB. Generalmente, los déficits
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se extendian tanto a los aspectos verbales-conceptuales como &
los perceptivos-ejecutivos. cuando se incluyeron nifios con difi-
cultades aespecificas del aprendizaje {Selz Y Reitan, 1979}, se
logré un porcentaje de precisidn o seguridad en la discrimina-
clén de alrededor del 73%, al clasificar nifios entre 9 y 14 afios
como normales, con trastornos del aprendizaje o con dafio cere-
bral. El porcontaje de seguridad aumenté hasta el 87% cuando el
grupo con trastornos del aprendizaje fue excluido y el resto de
los sujetos fueron clasificados como lasionados cerebrales o nor-
males. '

La Luria-Nebraska Neuropsychological Battexy {LNNB) o8
la otra bateria ampllamente utilizada, A partir del trabajo de
Luria (1973), Christensen (1975} y Golden y col. (1878}, han sido
log primerca &n desarrollarla. En su forma actual, la bateria
cubre las Areas de funcionamiento motor, las habilidades del
ritmo y tono, las funciocnes téctil y visual, e] habla receptiva
y expresiva, 1as habilidades de escritura, de lectura y las
aritméticas, asi como la memoria ¥ la inteligencia. E1 examen
completo consiste en 269 items que generan puntuaciones brutas
para cada una de las 1l Areas. Se proceda tamblén a calcular 3
puntvaciones adicionales para calcular el deterloroc de los
hemisferios deracho e iaqulerdo y una puntuacidn patognémica.
Estas 14 puntuaciones brutas se representan como notas T para
hacer comparaciones entre escalap e 1ntor1nd1v1dqa1es. Golden
(1981) 1ptrodujo una versién para nifios entre 8 y 12 afies (Luria-

Nebraska Neuropsychological Battery: Children's Revision)
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{LNNE-C}. La bateria consiste en 149 items (versus 269 en la
versién adulta) en la que el grupe normativo {normative data) fue
cbtenldo de una muestra de 125 nifios normales. La LNNB-C sa
organiza en 11 escalas sumarias similares a las de la versidn
adulta: funcionamliento motor, ritmo, tactil, wvisual, habla
receptiva, habla expraesiva, escritura, lectura, aritmética,
memoria y procesos intelectuales. También, como en la versién
adulta, entas escalas se complementan con otras 3 escalas de
sequndo orden: patognémica, con 131 items en la bateria para
informar sobre la diacrilﬁinacién cerebral derecha-izquierda vy
escalas sensomotoras {Sensorimotor Escales), basadas sobre items
de lae escalas motora y téctil rgalizadaé ‘con la mano contralate-
ral, Cada item en la bateria es puntuado segin una escala de 3
puntos (por ejemplo: 0 a 2), indicando las puntuaciones més altas
el deterioro., Las puntuaciones de los items se suman dentro de
cada escala‘y cada suma de la escala es convertida en una T-score
(media = 50; desviacidn esténdar = 10), La regla geperal para
clasificar a un nific como deteriorado esté basada en la presencia
de elevaciones en al menos dos de . las escalas sumarias Que
excedan el nivel critico scutoffs ajustado a través de una

férmula especifica de regresién para la edad del nifio,

La LNNB-C ha resultado efectiva para discriminar entre
nifics con dafio cerebral y controles normalea (Gustavson y col.
1984 ; Sawicki y col., 1984), con un porcentaje de seguridad total

de un 853%. Cuando se comparan con la HRNB, los resultados totales
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da las dos haterias se corresponden de forma muy alta, alcanzando
un porcentale de concordancia del 91% en la identificaclén del
déficlt neuropsiceléglco en nifioa con dafio cerebral, La LNNB~-C
pareca discriminar también de forma efectiva entre nifios con
trastornos del aprendizaje y nifics normales (Geary y Glliger,
1984, 1985; Teeter y col., 1986). La Luria-DNI, validaclidn
espafiola de la LNNB-C, seré descrita dentro de la metodologia de
nuestra teais doctoral, dado que es la baterfa usada para la

+

investigacidn,

En la Tabla 42 se sefalan los tests y subtests
contenidos en las tres principavlas baterfas neuropsicolégicas
para nifios en adad escolar. La baterfia de Reitan-Indisna se
aplica & nifioe da 5 a 8 afioa. La bateria de Halstead ss puede
aplicar a nifios de 9 a 14 aflos. Por iltimo, la bateria de Luria-
Nebraska para nifios se utliliza en edades comprendidas entre los

8 y los 12 afios.

TARLA 43
23378 Y FUNTESTE CONTENIDO KX SATERIAS KIURIMICCLOICAR PARA WLfOd
P = o i
RETTAN-TIDIANR  (3-0 afos) RALOTEAD  [$-14 afos) LUNIA-UERMABKA  (#-12 afioa)

Teat Catagorial Tast Categorial Habilidades motores
Teat de Randimdents Thotdl Test de Resdimiento Thotid Ritm
Teat Sa Oolpetsc Digital Teat dal Riteo 44 Bedsbors Thotdl
Hedicloues peasor lopsrowpinalas Teat de Perospoiln da los sonidos] Viswml
Teat da Petaocién ds la Afzain o) Babla Bable receptiva
Toat o 1a Pearsa Preseil Tert da Salpetao Digital | Babla wxpresive
Rxanes da 18 Pomizancia lLateral Tet A4 Ieparcepcide Thoctil, M- Tecriturs
Yeat S8 Colcras ¥ Formad ditive ¥ Tiatal Lagtate
Teat 40 Yiguras Progresivam Test de Dacosecimiento de Dedos Aritoétics
Teat da Comparacifu de Figures Teoriture bigital de Manros Nescria
Teat dal Objative Macovocimianto da Formas Teetiles] Inteligenclia
Test del Meedimients Individusl Test de Deteocciéc de la Afasia
Test da 1a Narcha Teat 8 1a Fuarsa Premail

Test del Mastro

RExamas &8 1la Dominancia Lateczal

Tossda de Nynd y Caden {AH7).
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De las baterias intelectuales existentes, las mis
utilizadas son las desarrclladas por David Wechsler, incluyendo
el Wechsler Preschool and Primary Scale of Intelligence (WPPSI,
Wechsler, 1949), el Wechsler Intelligaence Scale for Children-
Revised (WISC-R, Wechsler, 1974) y el Wechsler Adult Intelligence
Scale~Revised (WAIS-R, Wechsler, 1981). Todas estas bateriss son
dtiles para la evaluacién cognitiva pero, dada la limitacisn del
espectro de habilidades que investigan, deben utilizarse siempre

en asoclacién con otras medidas,

2.3.5. Examan neuropsicolégico de la epilepsia

En una revisién del tema, Brown y Reynolds (1981)
resumen las investigaciones de los iiltimos treinta afios, que
tienen el comin denominador de aplicar leos test de Wechsler Y
realizar comparacicnes entra las divereas formas clinicas de
crisis epliépticas (principalmente, crisis parciales del lébulo
temporal, crisis generalizadas y crisis mixtas). Los autores
concluyen en la inppr.tancia que estas investigaciones han tenido
para comprender el thﬁcionamlento_ de los l&bulos temporalas, y
a:;1 que a pesar de Ia:anumn controversia existente, una gran
parte de los lnveitigadbrgs admiten que el 1ébulo temporal
1z'qulerdo__est_é especializado en el aprendizaje y la retencién de

la informacién verbal y el 16bule temporal derecho lo estd para
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el material visocespacial y no verbal. Asi, como resultado de las
investigaciones, aparace un defecto en la funcién de la memoria
que a menudo 39 encuentra relacionado c¢on el lenguaje y que
algunos de¢ los autores lateralizan en el lébule temporal lzquier-
do. Cuando el defecto de memoria no se sncuentra relacionado con

el lenguaje lo lateralizan en el 1dbule témporal darecho.

La aplicacién a la epilepsia de baterias neurop-
sicolbgicas blen desarrolladas, como la Halstead-Reitan dagerita
anteriormente, han supuesto un avance consliderable, por propor-
cionar una evaluacién mucho més completa de las habilldades cog-
nitivas en dicha enfermedad. Unc de los primercs trabajos en este
sentido fue el de Klgve y Matthews (1966), gqulenes examinaron
cuatro grupos de paclentes: 1%. Cornitroles normales, 2%, Pacientes
con epllepsia vy patologia cerebral identificable. 3%, Pacientes
con epilepsia sin patologia cerebral. 4%. Pacientes con patclogia
carebral. En la mayoria de las comparaciones, los resultados
mejoxes correspondieron a los sujetos normales y los paores a Los

grupos de los lesionados cerebrales.

Ootros autores, comc Dickmen y Matthews (1877} ¥ Dickmén
y col., (1975), han 1’nvostiqado las variables epilépticas
especificas en relacibn con estos tests, encontrando gue los
peores perfiles aparecian asociados con la frecuencia m&s elevada
de las crisis y los déficits cognitivos més severcs en relacién
con una temprana ed.ad de comienzo y una larga duracitn de las

crisis.
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Uno de log principales inconvenientes que tienen estos
tests neuropsicolégicos para evaluar la epilepsia es que no estén
especificamente disefiados para ello, habiendo sido validados y
estandarizados en grupos diferentes de poblacién, come los
lesionados cerebrales. Ello ha llevado a algunos investigadores
a desarrollar baterias de tests aespaciales para su uso ean
paclentes con epilepsia. Dodrill (1982), basado en su expariencia
con ;a Halsteasd-Reitan Battery, seleccloné una serie de tests
especificamente disefiados para evaluar los déficits neuro-
peicelégicos en la epilepsia. Su «Neuropsychological Battery for
Epilepsyr fue seleccionada de aproximadamante 100 variablaes
psicoldgicas ée teats basadas en su caéi&ldad para discriminar
epllépticos de no-epitlépticea, sin solapamiento o excesiva
correlacién entre tests que pudiera conducir a una duplicacién
de las medidas. En la baterfa utilizs 16 medidas. De ellas, 11
tuaron extralidas de la baterfa de Halstesd-Reitan {incluyendo el
tast de qjecucibn téctil, TPT tiempo total, memoria vy localiza-
cién, tasﬁ de cacilacion del dedo, trail-making tests, test de
despistaje de afasila y los tests del examen perceptivo de
erroree) y se aladieron el test de Stroops, la raproduccidn
léglca y visual de algunas partes de la escala de memoria del
Wachslar_y el si;lhoro Tonal Memory Test. Eata baterfa se ha
unddo para avaluar pacionﬁe- en un centre para epilépticos, pero
tamblén se ha utilizado para evaluar el efecto de las crisis o
de loa modi:nmentos scbre la funcién cognitiva. En un estudioc
(Dodrill y Troupin, 1977) para comparar las propledades psicotréd-

picas de la carbamacepina con la fenitoina, loe tests estandari-
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zados de la Halstead-Reitan no mostraron hallazgos estadistica-
mente significatives. Sin embarge, utilizando la bateria
neuropsicolégica especialments seleccionada, aparaciercon varias

diferencias importantes entra ambas,

Las investigaciones modexrnas han demostrado tamblén que
el runcionnmiento' nenropsicolégico adecuade ¢ inadecuado esté
significativamente correlacionado en los pacientes epllépticos
con el estatus de empleo (Dickmen y Morgan, 1980), con los
problemas pslcosocial'aa {Dodrill, 1980) y con los trastornos
psicopatolégicos en pacientes adultos (Hermann, 1981) y en nifios

(Hermann, 1982).

Para valorar los aspectos psicolégicos y socliales con
los que se enfrenta el enfermo epiléptico, Dodrill utilizé aun
Washington Psychosocial Seizure Inventory (WPSI), constituido por
132 jtems que valoran el fondo famillar, ajuste emocional, ajuste
interparsonal, ajuste vocacional, estatus financiero, adaptacién
a las crisis y control médico, Empareiado con la Neuropsychologi-
cal Battery for Epllepsy, esta invantaric constituye un Importan-
te paso hacia adelante en la evaluacién comprensiva del estatus

cognitivo, emocional y psicosocial de los pacientes epllépticos.

Respecto ‘a los problemag psicopatolégicos en la
epilepsla, ya analizadom anteriormente, hay que tener en cuenta
que si bien se ha pensado durante mucho tiempo que las personas

con epilepsia del lébulo temporal {ELT) estaban espacialmente
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predispuestas a una amplia variedad de trastornos psiquidtricos,
la mayoria de las Investigaciones controladas gque se han
realizade en las fdltimas décadas, comparando paclentes con ELT
con otros de crisls distintas, no han lograde confirmar tal
noclén (Tizard, 1962; Glass y Mattson, 1973; Rodin, 1973;
Stevens, 1975; Lachar y col., 1%79; Hermann y col., 1980). La
hiposexualidad parece ser uno de los pocos problemas innegable-
mente unldos a la ELT (Blumer, 1975; Kolarsky y col., 1967;
Shukla y col., 197¢)., En consecuencia, la investigacién de
factores determinantes de la paicopatologia en 1a epilepsia,
parece haber desviado su foco de atencidn hacla otras variables
que (o ademis de) el origen de las crisis en el lébulo temporal,
la expliquen. Por ejemplo: miltiples tipos de crisis en la ELT
(Redin y col., 1976), edad de comienzo de la ELT {Hermann y col.
1980; serafetinlides, 1965, 1975; Taylor, 1975), variables EEG
{Kristensen y Sindrup, 1978; Meier y French, 1965), lateralidad
de la lesién (Seratetinides, 1965; Taylor, 1969; D.Iez Cuervo y
col., 1981), Ferguson y col. (1969) sugirieron la hipétesis da
la apoclacién de lia .psicopatologia Bevera en la epllepsia,
particularmente en la ELT, con déflclts en @) funcionamiento
cortical superior, gg_tn hipStesis fue relanzada por Stevens y
col. (1972) en base a un estudic en el que administraron al MMPI
(Minnesota Hultiphaslc Personality Inventory) vy una bateria de
tests neuropsicolégicon a pacientel con ELT, epilepsias generali-
zadas y epn,ep_n.lu ;qc_alel no tanporales. Posteriormente, Hermann
(1981} ha domostrado c6mo una nayor atactacién en el funciona-

mianto neuropucolégico 1] coxre!ponda con una mayor afectacién
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psicopatolégica. Segln él, las investigaciones previas no habian
detectado ningin tipe de relacién entre lo adecuado o 1lo
inadecuado de las funciones neuropsicolégicas y la peicopatologia
en la epllepsia debido al modo como fueron analizadas las medidas
de psicopatologia y &l MMPI. En Bu investigacidén utilizd una
técnica que ha demostrado ser bastanta sensible a varias
categorias peicopatoldgicas, las llamadas reglas de Goldbarg
(1972). ESte autor dlsefié un sistema secuancial de diagnéstico
usando el MMPI, el cual utiliza una sexie da tres foérmulae
predictoras que pueden sger aplicadas generalmente para lograr
clasificaciones diagnéaticas del grupe de perfiles {por ejemplo:
hormal vs. anormal; si anormal, soclopdtico vse. palquidtrico} sl
paiquidtrico, neurbtice © psicético). También Hermann (1982),
utilizande la Luria~Nebraska Neurcpsychological Battery-Chil-
dren's Veraion {LNNB-C) y la Child Behaviour checklist {CBCL) ha
logrado demoptrar cémo un grupo de nifios, entre 8 y 12 ahoa y con
mal funcionamiento neuropsicoléglco, manifestaban significativa-
mente més agresién, més psicopatologia y menor competanclia
social, comparado Con otro grupo de nifics con buen funcicnamiento
neuropsicolégico. También Hermann y col. (1988) han analizado las
principales variablas epllépticas en relacién con el deterlioxo

de la funcién cognitiva {ver més adelante).

Recientemente, Moses y col. (1988}, han aplicado el
test de Luria-Nebraska, férmula I (LNNB), para identificar la
presencia o ausenclia de déficit cognitivo en un grupe de 20

pacientes ambulatorios, con epilepsia limbica. Comunican que han
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logrado ldentificar el déficit cognitive en un 75% de los casos
de la muestra, concluyendo en que la LNNB es una medida Gtil para

la evaluacidn cognitiva en los casos de crisis parciales

complejas.
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3, PEFICITS NEUROPSICOLOGICOS SELECTIVOS EN LAS EPILEPSIAS

Come sefialan reclentemente Trimble y Thompson (1886},
aparte de evaluar las afectaciones globales (por ajemplo:
disminuciones del CI), diverscs investigadores han examinado loa
déficits especificos en paclentes con epilepsia. Entre elliocs se
incluyen, principalmente, los de la memoria, habilidades
perceptivo-motoras, velocldad del proceso mental y atencidn.
Tamblén escasa habllidad aritmética y dificultades especificas

para el aprendizaje de la lectura y escritura.

3.1. Disminucién de la memoria

Los déficits de memorla asociados a la epllepsla han
sido observados tradicionalmente) ein embargo, s6lo algunos
estudios se'han emprendido para evaluarlos. Deutech (1853) evalud
1a habilidad para la memoria de 30 pacientes con epilepsia y dafio
cerebral, 30 can epllepsia sin dafio cersbral y 30 con dafio
cersebral sin epilepsia, Los grupos con epllepsia mostraron un
modelo similar de déficits en los tests de aprendizaje y memoria,
incluyendo afectacicnes en las tareas de aprendizaje téctil vy
percepcién auditiva, qua' fueron diferantes de los obsarvados en
al grupo de lesicnados cerebrales. Fara Deutsch, las afectacicnes:
se podian atribuir a algin factor epliéptico, aunque no indicaba
cuél. Por su parte, Mohan y col. (1976} administraron la escala

de memoria de Boston {Boston Memory Scale} a §D pacientes con
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epllepsia generalizada y a 50 controles no epilépticos empareja-
dos an edad y nivel de educacién. La media de ejecucidn del grupa
de epllépticos fue inferior a la del grupo de control, pere no
significativa. Loisean (1983), con la intencién de evaluar 1la
memoria inmediata y el aprendizaje de los epilépticos, eligié
cuatro tests: la prueba de memoria del Wechsler para digitos, la
reproduccidén grifica de figuras geométricas de la escala de
memoria dal Wechsler (Wechsler Memory Scale), el aprendizaje de
listas de palabras de la escala de memorla de Rey (Rey Memory
Scale) y el reconocimiento d; estas palabras. Estos tests fueron
aplicados a 200 epilépticos con edad por encima de 15 afles, ain
lesiones cerebrales definidas y con una ;a;ptacién social normal
© deficienta. La afectacién de memoria fue analizada con respecto
a las sigulentes variables: frecuencia de crisis, tipo de crisis,
duracién de la enfermedad y medicacisn antieplléptica. Los datos
de los pacientes fuercn comparados con los valores obtenidos en
una.poblacidn de 200 sujatos normales enparejados en edad y nivel
de educacién., Las comparaciones entre los epilépticos y los
controles demostraron claramante un deterioro estadisticamente
significativo en el grupo de pacientes. Sin embargo, las razonas
para explicar este mal funcionamiento no aparecen claras y
ninguno de los pardmetros estudiados (tipo de epilepsias,
frecuencia de crisis, duracién de la enfermedad y medicacién)
congiderados aisladamente sirven para ello. Lolseau pensaba, por

tanto,. en un origen multifactorial del trastorno,
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Como ya indicamos anteriormente, existe también una
gran evidencia de que los dé&ficits de memoria se asocian con los
focos en el lobulo temporal. Sin embargo, muchos de los estudics
se han realizado sobre paclentes con epilepsia intratable que
iban a sufrir lobectomia. A este respecto, existe un amplio
acuerdo de que el lade de la esclslidédn determina la clase de
matexial que serd mis diff{cil de recordar para el individuo: las
lasionaes del lado izguiserdo originan déficits de memoria para el
mataerisl varbal y las del lado derecho para el matserial no-verbal
{Milner, 1975; Brown y Reynolds, 1981). Menor atencidn se ha
prestado a los paclentes con epllepsia del lébulo temporal que
no requieran intervencldn quirdrgice, obteniéndose ademds
resultados menos consistentes. Asi, Glownskl (1973) ha comparado
1a ejecucién de 30 pacientes con epilepsia generalizada crénica
con 30 que tenfian epilepsia del l&bulo temporal unilateral
crdnica, encontrando que el segundo grupo mostraba még déflicits
en la escala de memoria de Wechsler. Otros estudlos han informado
sobre hallazgos similares en nifios y en adultos (Fedio y Mirsky,
1969; Quadfase) y Pruysexr, 1955). Por otra parte, Mirsky y sua
colaboradores no han encontrade diferencia entre pacientes con
epilepsia focal y generalizada en la escala de memoria de
wechsler, pudiaende encoﬁtrarae el fallo an el hecho de haber
incluido otros pacientes ademds de los focales del lébulo

temporal en el grupo focal (Mirsky ¥ col., 1960):

La demostracidén del efecto de la lateralidad ha sido
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menos convincente, existiendo, come ya indicamos més atrds, mucha
controversia. Fedio y Mirsky (1965) encontraron que los nifios con
focalldad temporal jzquierda mostraban déficits de memoria para
el materia)l verbal mientras qua su retencién del material no
verbal no 8e afectaba. Lo contrarle ocurria en nifios con
focalided temporal derecha, Ladavas Y col. (1979) encuentran que
en 8u grupo temporal izguierdo estaban deteriorados los tests de
retencldén verhal, mientras que en el grupd temporal derecho

estaba mis deteriorado el test de memoria espacial,

Delaney y col. (1980), compararon la ejecucidn de una
- serie de teets en dos grupos de epilépticos del lébulo temporal,
izquierdo y derecho, emparejados en cuanto a la edad de comienzo,
duracién de la epilepsia y frecuencia de crisis. Los tests usados
incluian la memoria légica y la reproduccién visual de la escala
de memoria_de Wechaler (Wechsler Memory Scale) y una lista de
palabras para aprender. Los resultados mostraron deterioro
significativo de la memoria verbal en los epilépticos del lSbulo
temporal _.L._zqnigx_:do ¥ deteriorc significativo de la memoria
visual, no wvarbal, en aquellor con anomalias en el lado derecho.
Agnettl y cpl. (1879) demostraron déficits del aprendizaje verbal
en _paclentes con ‘_foca_ndad izquierda, peroc no ancofltraron
diferencia siqni:igativa entre los grupos f{zquierdo y derecho del
ldbule temporal en loi tests de retencién no verbal. Otros
autores ta;_u_poco han ].pg;:a_do encontrar afectacién de la memoria

no verbal an paclentes con 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 s'u intento
de interpretar lcs hallazgos sobre las dificultades de la memoria
en pacientes epilépticos, han sugerido que el trastorno inter-
ictal del deterioro de memoria puede eer una anomia, ya que la
afactacisén pars el uso de las palabras ha side mencicnade
fracuentemante como complicacién de la epilepsia. Mayeux y sus
colaboradores examinaron 29 paclentes con epilepsia {14 del lado
jzquiardo y 7 del lado deracho del 15buloc temporal, y un tercer
grupo con crisis generalizadas ténico-clénicas) aplicéndoles el
WAIS, la escala da memorla del Wechsier, el test visual de
rotencién de Benton, el test de la figura compleja de Rey-
osterreith y dos testa de denominaclién: el test de asoclacidén
controlada de palabras (Controlled Word Association} y el test
de nominacién de Boston (Boston Naming Test). No se observaron
diferancias en los tests de memoria entre los grupos, pero los
pacientes temporales lzgulaerdos realizaron mucho paor las taresas
de confrontacidn de denominacidn. Diveraas medidas de inteligen-
cla verbal, aprendizaje vy memoria estaban altemente correlaciona-
das con la ejecucidn del test de denominacién., Dados aestos
hallazgos, los autores sugieren que la anomia relativa demostrada
an los epllépticos del lSbulo temporal puede haber sido-interpre-

tada por ellos mismos Yy por sus parientes como mala memoria.
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3.2. Reduccidén de la capacidad de atencién

Se ha descrito deterioro de la atencidn en ausencia de
crisis clinicas por varios autores. Holdsworth y Whithmore (1874)
encontraron que el 42% de su muestra de nifios epilépticos fueron
considerados como notablemente poco atentos por sus maestros. En
realidad, existe poca investigacién neuropsicoldgica objetiva.
Stores y col. (19';78) compararon la reallzacldn de una serie de
tests de atenclfn, especialmenta disefiados, en 71 nifios con
epilepsia y 35 controles no epilépticcs. Se encontrd que los
nifios epllépticos mout'raban significativamente menor atencién gue
los no epilépticos. Sin embarge, no se encontraron diferencias

comparables para las nifias con epilepsia*.v

Algunos investigadores han indlcado que las dificul-
tades de atencidn en la epileppia estén relacionadas con el tipe
de crisis, mostrando los pacientes con crigis generalizadas mayor
afectaciéon. que los de crisis focales., Mirski Yy col. (1960)
evaluaron dos-grupos de pacientes {con crisis focales y con
crisia generalizadas) con el test de realizacién continua
(Continouos -Performance -Test, CPT), una wmedida de atencién
sostenida. -En esta-tarea, los sujetos tenian que detactar un
estimulo critico extraido de una secuencia variable de letras
Presentadas a una.velopidad constante. Los autores ancontraron
que-el-grupo.con crisis generalizadas mostraba mis afectacién con
esta :medida: que: ¢l grupe con.crisis:focales, Utilizando el mismo

test de: capacidad des atencién, Fedio y Mirski (1969) han
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informado de similares hallazgos en nlflos epllépticos. Por su
parte, Kimura (1964) compard los resultados de pacientes con
epilepslia generalizada y parcial en una tarea con atencién
sostenlda, en la que los pacientes tenian que informar en alto
sobre las Jletras que se proyectaban brevemente scbre una
pantalla, en un orden determinado en algunos ensayos y en orden
alfabético en otros, Cuando se excluyd de los andlisis a los
pacientes con epilepsia mioclénica, los resultados de los
pacientes con crisis genaralizadas fueron significativamente
inferiores a los de los pacientes con crisis focales. Glownsky
{1973) no ha logrado, sin embargo, demostrar dlferencias en la
capacidad de atencién en relacidn con el tipo de crisis, aungue
#i ha encontrado una mayor afectacién an el grupo de pacientes

que en e) grupo de control de no epiléptices,

3,3, Trastornos de las habilidades pexceptivo-motoras
En un'astndio realizado por Gastaut (1964), aparecié
que més de un tercio de nifics epllépticos mostraban considerables
dificultades en sus habilidades parceptivo-motoras, pansando que
eran suficlentes para interferir el aprendizaje de la lectura y

’

egcritura.

En varios estudios utilizando el test geatéltico de
Bender {Bender Gestalt Test), se ha encontrado que los nifios con

crisis obtlenen peores resultades {schwartz ¥y bennerll, 1970;
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Tymchuk, 1574}.  En otro estudlo realizadoc por Morgan y Groh
(1580) scbre la percepcién visual de nifos epllépticos usando el
Frosting Test, se encontraron alteracicnes que fueron més
marcadas en los paclentes con crigis parciales gue en aguellos

con crisis generalizadas,

3.4, Enlentecimiento del proceso mental

Como hemos Iindicado varias veces anteriormente, las
referencias al enlentecimiento mental en les individuos con
epllepsia son frecuentes desde 1la antigliedad. Se han usado
‘diversos términos, como «enlentecimiento de la reaccién mentalys,
«enlentecimiento de pensamiento Y lenguajes, «pegajosidad del
pensamientos, «viscoslidad mentals, vsenlentecimiento de la
ldeacidén» y nvelocidad de pensamiento prolongadas, Para McGuckin
(1980), la falta de velocidad mental es una de las principales
barraras para encontrar empleo. Bruhn y Parsons {1977) han
estudiado ¢l tiempo de reaccién de los epilépticos, lesionados
cerebrales e Individuos normales, encontrando que el enlenteci-

miento fue comin-en laos dos grupos de paclentes.

3.5. Deficiente habilidad aritmética
- ‘Bagley (1971), en.un estudic sobre nifios epildptices,
“encontré:que los 3} paclentes por &1 estudiados presantaban una

media- de 23,1 meses de retraso en aritmética en relacisdn con el
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nivel esperado. Por otra parte, Green y Hartladge (1971}
encontraron que aungue Jloa nifios epllépticos tuvieran un
emplazanientc académico adecuado, su rendimiento era a menudo
peor de lo que se esperaba en diversas 4reas, sobre todo en
habilidades de cdlculo. En otro estudio realizado por Ross y West
(1$78), =s6le un 17% de nifios epilépticos obtuvieron buena
calificaclién en mateméticas, en contrasta con un 31% de los

controlea no epilépticos.

3.6. Dificultades para el aprsndizaje de la lectura

En un estudic de Tizard y ¢ol. {1369} sobre una muestra
de nifios epiléptlicos de 9 a 12 afios de edad, el 25% de la muestra
present$ 28 meses de retraso en lectura y comprensidén en
comparacién con el 4% de nifics de la poblacién general. Por eu
parte, Rutter y col, {1870), en su estudic de la Isla delwlght,
encontraron que los nifioe con epllepsia leian con una medla de
12 meses da retraso en relacién con su adad cronolégica. Otros
autores han observado similares dificultades para l1a lectura

(Bagley, 1971; Long y Moore, 1979).

3,7. Dificultades en la escritura al dictade
En un estudlo sobre 64 nifics epilépticos, de inteligen-
cia media y con asistencia a escuelas bépicas normales, sa han

descrito errores y correccicnes 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 contrel, observéndose que los nifios
epilépticos cometian significativamente més errores. Fueron méig
frecuentes en estos Ultimos los errores de ejecucidn (desviacio-
nes errdneas del producto intenclonal) y ademiés hicieron més
correcciones y dejaron mis errores sin corregir. No se pudo
establecer relacién con las diversas variables de la enfermedad,
pensdndose que las jimplicaciones emocionales de la epilepsia
podrian explicar los resultados (Jennekens-Schinkel Yy col.,

1987).

Finalmente, e& Importante subrayar que un rasge
neuropsicolégico importante en los pacientes epilépticos puede
ser la notable fluctuacién en el nivel de funcionamiento o
sjecucldn. Ello se podria explicar, en parte, por la constante
alteracién bloeléctrica cerebral Yy quizés por la variascién de los
nlveles séricos de antiepilépticos. De aqui la snorme importancia
que tiene seleccionar correctamente los controles en log estudios

comparativos y elegir los tests apropiados.
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4. FACTORES SUBYACENTES A LOS DEFICITS NEUROPSICOLOGICOS EN LA

EPILEPSIA

LISt

Como en el caso de los trastornos psiquidtricos y de
1a personalidad, existe un acuerdo general sobre los factores que
causan @) déficit cognitivo en los pacientes epllépticos.
Fundamentalmente son los siguientes: patologia cerebral, crisis,
medicamantoa antiepllépticos y factores pslcosociales; La
relacién entre estos diversvs agentes as complaeja {ver Figura 4)
y no existe en la actualidad acuerdo genaral scbre la relativa

importancia de cada uno de ellos.

“ crinla n | Antiepilépticos “

rA VY
» Y Pruncidn
coghltiva
Factored
Pc.:::::ail‘ palcosociales

FI0URA 4. Diagtama mostrando lae intarralacicoes emtre los fastores qua
afsctan s 1a funcidn coguitive, (Toode da 9ilihsnm, 1P88).
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4.1. Patologia cerehral

4.1.1, Estudiocs comparatives entre epilépticos y
lesionados cerebrales

En les revisiones de Keating (1860) y Tarter (1972) se’
analizé ya claramente cémo log pacientes con epilepeia y patolo-
gfa cersbral conocida presentaban un nivel intelectual Inferior
a los pacientes con epllepsia de etiologia desconocida. Por su
parte, Klgve y Matthews (1966}, en el estudlo que ya analizamos
anteriormente, observaron cémo los sujetos normales tenian un
nivel intelectual superior a los epllépticos y lesiocnados
cerebrales. Ademds, el funcionamiento {ntelectual de los que
sufrian epilepsia vy lesién cerebral era generalmente inferjior al
de aquellos que tenian epllepsia sin lesién cerebral. Por dltimo,
el funclonamiento intelectual del grupo de lesionados cerebrales
sin epilepsia era infericr al del grupo de lesjionados cer-ebraleu
con epilepsla. Los grupocs habian sido homogeneizados en cuanto

a la edad y el nivel de educacién,

Otro 'intento comprensive para evaluar los factores
responsables de la afectacidn cognitiva, en un grupo de paclentes
claramente deteriorados después del comienzo de su epllepsia, es
el de Chaudhry y Pond (1961), Estos autores compararcn 28 niilos
.'epllépticoa Y lesicnad:;a cerebrales gue se habian deteriorado,
con un grupo control de 28 nifios epllépticos leslonados carebra-

les de la misma institucién y departamento de paclentes externos
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que no se habian deteriorado. La principal diferencia significa-
tiva entre los dos grupos fue que la presencia de datericro
estaba ligada a una mayor frecuencia de crisis al comienzo y a
una pobre respuesta A los madicamentos antiepilépticos, asi como
a un amblente familiar més alterado y a un exceso de anomalias
combinadas en el EEG, focales y generalizadas. No encontraron
diferencias significativas en cuanto a la edad de comienzo de la
epllepsia o la lasién cerebral, el grade de dicha lesidn
cerebral, la historia familiar de epilepsia o enfermedad mental
o la cantidad de medicamantos antiepilépticos, evaluada esta
dltima por un aimple célculo (antes de la disponibilidad de la
monitorizacién de antiepilépticon).

Una conclusidn b&sica que sa puede extraer de los
trabajos mencionados anteriormente es que la preexistencia de
lealén cerebral, aunque constituye un factor, no es suficlente
para explicar completamente los déficits neuropsicelégicos
cbhservados en 91qunos pacientes con epllepsia. Cuando los
pacientes con lesidn ceraebral se aexcluyen da los anéliais o
cuando los efectos del dafio cerebral son controlados, los
déficits neuropsicoléglcos se siguen encontrando,

4.1.2. Herencia

Lo'n factoras genéticos en relacién con la funcidn
cognitiva han sido escasamente 1nvest1gado_l'." Uno de los pocos

astudios constantemente citado en la literatura es 4l de Lennox



164

y Lennox (1960). Se examinaron 74 gemelos monocigbticos y 85
gemelos dicigSticos, de los cuales unc al menos de cada par tenia
epilepsia. Se procedié a separar los gemelos lesionados cerebra~-
les de agquellos sin lesién cerebral. Lennox observdé que los
gemelos monocigbticos sin lesidn cerebral mostraban una diferen-
cla entre sus CI notablemente inferior a cuando ambos tenian
epilepsia o, lo que es més importante, que an los 13 pares en los
que s&lo uno tenia epilepsia. Comprensiblemente, existia una
mayor diferencla entre los gemelos diclgdticos sin lesidn
cerebral, pero la diferencia era mixima en los gemelos con lesidn
cersbral, fueran monocligdticos o dig{géticos. Los autores
inflrieron de este estudio que en los pacientes epllépticos sin
dafio cerebral la herencia juega un mayor papel en la determina-
cidn del nivel intelectual y que los hallazgos en los gemelos
monocigéticos eran quizés la primera clara demostracidn de que
las crisis por ellas mismas no debilitaban la inteligencia. Por
otra parte, loa datos cbtenidos de los gemelos lesionadoes
cerebrales subrayaban la importante influencia de este factor en

la determinacidn de la funcién cognitiva asociada a la epllepala.

4.2, Crisis

El papel de las crisis en la produccion del deterioro
cognitivo no ha sido nunca claramante resuelto. Analizaremcs los
estudios sbbze la edad de comienze y duracidn de la epilepsia,

el tipo clinico v la frecuéncia de crisls.
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4.2.1. Edad de comienzo
Existe la impresidn general de que el comienzo temprano
de las crisis epilépticas conlleva un peor prondstice para el

funclonamiento neurcpsicoldgice (Keating, 1960; Tarter, 1972).

Respacto a la influencia de la duracidn de la epllepsia
sobre el deterioro mental, los resultados se muestran menos
claros. S5&lc alguncs autores (Lennox y Lennox, 1960; Dickmen y
Matthews, 1577) han encontrado una aparente asoclacidn, pero

otros muchos, como sefiala Rodin {1968), la nlegan.

Es muy interesante el estudio indicado de Dickmen y sus
colaboradores. EstoB autores comprobaron el funcionamiento de dos
grupos de pacientes homogeneizados en cuanto a la duracién y
frecuencia de las crigis ténico-clénicas, pero difiriendo en
relacién con la edad de comienzo. Utilizg:on el WAIS y la bateria
da Halstead-Reitan. Los pacientes cuya epilepsia habia comenzado
a la edad dea 5 afios, tenfan mayor deterioro en la mayoria de los
tasts que los paclentes cuya epilepaia era de comienzo tardio,
especialmenta entre los 10 y los 15 aflos. Por su parte, O'Leary
y col. (1981) administraron una bateria de tests a 48 nifios con
edades comprendidas entre los 9 y loa 15 afios, con crisis ténico-
clénicas, Los nifios con crisis de comienzo nés temprano (antes
de los 8 aﬁos) estaban significativamente mis detariorados que
los nifios con comienzo més tardio en 8 de laa 14 modlda:5 Los

déficits fueron apreciados en tareas entre cuyos reaquisitos se
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incluian la repeticién de un simple acto motor, atencién y

concentracién, memoria y rasolucién de problemas complejos.

Recientemente, Hermann y col. {1988) han examinado el
efecto de la edad da comienzo de ia epilepsia en une muestra de
64 nifics, de edades comprendidas entre 6-11 afice, utilizando la
LNNB~C. La muestra estaba constituida por 34 nifios con epilepsias
generalizadas primarias {EG) y 30 nifios con criais parciales
compleias del lébulo temporal (ELT). Se obtuvieron correlaciones
inversamente significativas (cuanto m&s temprano fue &l comlenzo
de las crisis, peor fue la ajecucidn) para e) total da la muestra
en 11 escalas de la LNRB-C, incluyendo habla receptiva, habla
motora, escritura, lectura, matemdticas, memorla, inteligencia
y ritmo. Cuando los efectos de la edad de comienzo fueron
examinados dentro de los subgrupos de crisis, se encontrd que el
comienzo mAs precoz estaba asociado, en el grupo de la ELT, con
ejecucionea significativamente peoras en memoria, habla expresiva
y escalas de lectura. En el grupo de EG, al comienzo mis tempranc
estaba asoclado con ejecuciones significativamente peocres en
habla receptiva, escritura, mateméticas ¥y escalas de inteligen-
cia. En definitiva, con la LNNB-C se obtuvieron resultados
gimilares a los obtenidoe con la bateria de Halstead (O'Leary ¥
col., 1981) en el sentide de que la edad de comlenzo de la
epilepsia estaba inversamente correlacicnada con la ejecuciédn

neuropsicelégica.
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4.2.2. Tipo da crisis

Existe menos acuerdo en relacién con la influencia que
pueda tenex el tipo de crisis sobre el funcionamiento intelectusl
del individuo. Parte de la confusién al estudiar este factor
radica en la dificultad de diagnosticar la crisis en la préctica
clinica. Parece claro que los pacientes con crisis generalizadas
de gusancias tienen una afectacién de la funcién cognitiva
mientras dura la anomalia electroencafalogr&ﬂcal punta-onda,
aungue sufren, por lo general, problemas interictales minimos.
También parece claro que si las ausencias son frecuentes, la
afectaclén del funcionamiento intelectual en clase puede conducir
al nific a bajos rendimientes. En este sentide, como sefiala
Williams (1963), hay que recordar que «incluso dos ausencias
pueden impedir al nific comprender el tema de la lecciéns. Muchos
autores han informado que las ausencias tiplcas ti#nen un efacto
mencas perjudicial que las crisis generallzadas ténico-clénicas
(Collins, 1951; Zimmermann y col., 1951). Sin embargo, Halstead
(1957) encontrd que los nifios con crisis de susencias tenian
coclentes intelectuales mis bajos y peor habilidad para la
lectura y aritmética que los nifios con crisis ténico-clénicas.
Racientemante, Mirsky (19689) revisa la influencia de las
ausencias tipicas sobre “1a funcién cognitiva, considerando los
breves lapsos de conclancia como efectos sobre el proceso de
informacifn. Se consiguen asi clertas ventajas de tipe técnico
para «dlsecars ¥ entender mejor el sintoma en estudios experimen-

tales. Como sefiala ¢l proplo autor, existe un consenso an estos
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estudios experimentales, en el sentido de que la probabllidad de
la interrupcién conductual por los brotes de punta-onda es
proporcional a la duracién de los brotes y a la amplitud de la
descarga (ver Figura 5). El test de ejecucién continua (CPT) ha

sido ampliamente utilizado en la investigacién de estos fendmenocs
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de ausencias. Pdsicamente es una medida de atencién o vigilancia
sostenida, requirlendo al sujetoc atendar a unas sefales visuales
{o auditivas) durante pericdos por encima de 10 minutoa,
respondiendo solo ante determinados estimulos.

Las compaxaciones entre pacientes con crisis genera)i-
zadas y parclales son dificiles de interpretar. Klgve y Matthews
(1966} han informado que los pacientes con crisis generalizadas
obtienen peor rendimlento que lop pacientes con crisis parciales.
en el test de WAIS y en la bateria de tests neuropeicolégicos de
Halstead. Los resultados de los pacientes con c¢risis mixtas son
intermedios entre los anteriores. Recientemente, Gilordani y col.
(1985) ha valorado un amplio nimero de pacientes utilizando la
Clasificacién Internacional de las Crisis Epllépticas, y en el
anélisle de la covarianza ha utilizado las variables siguientes:
adad de comienzo de las crisis, duracién de las crisis, frecuen-
cia de crisis y medicaclén., Los pacientes con crisis parclales
obtuvieron mejores resultados en la mayoria de los subtests del
WAIS que los que tenian crhia generalizadas. Perc lo opuesto
también ha sido descrito, es declr, qué los pacientas con Erish
parciales ejecutan peor los tests neurcpsicoléglces (Glowinski,
1973).

Estos hallazgos contradictorios tienen su base an la
variedad de medidas de la !unciéh neuropsicelégica que han sido
utilizadas en los estudios individuales, Adamie, la fiabilidad
de 1a clasificacién de las crisis, sobre todo en las aportacionea

més antiguas, puade' ser cuestionada. Parece probable que el
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modelo de déficit neuropsicolégice pueda diferir seqin el tipo
de crisis, mis que el que un clerto tipo de crisis produzca menos
efectos perjudicialea que otre. Esto aparece suficientemente
clarc en el caso del trastorno de la memorisa en la epilepsia del
lébulo temporal, como ya hemog indicado més atrds, A este
respecto, también la edad de comienzo de las crisis puede tenexr
congecuencias para el modelo de habllidades cognitivas observado
en un determinado individuo. Por ejemplo, un foce izguierdo puede
tener diferente impacto dependiende del comienzo de su actividad

2 la edad de 1, 6, 16 o 60 afios.

Hermann y col. (1568) han examinado las diferenclas
relativas a) tipo de crisis en el funcionamiento neuropsicolégico
evaluado por la LNNB-C.. Han comparado un grupe de nifios con
crisls parcisles complejas del l&bule temporal (N = 30) con otro
grupo con epilepsias generallzadas primarias (N = 34) en las 11
escalas de dicha bateria, El grupo con epilepsaia general{zada
obtuvo resultados significativamente peores en tres de las
escalas {eacritura, matemiticas, inteligencia). Asi, lo mismo que
O'Leary y col. (1983), parecen encontrar que las diferencias
significativas entre los grupos con epllepsia parcial y epilepsia
generalizada son poco numerosas, perc cuando son significativas

el grupo con epi_.lepuin generalizads obtiene peores resultados.

4.2_.3. Fracucncii de crisis

81, come ha indicedo Dam (1980), las crisis pueden



172

producir por ellas mismas dafio cerebral, es indudable que el
aumento de su frecuencia podria tener un efecto desfavorable
sobre la funcidn neuropsicoldgica. Las complejas relaciones entre
epilepsia y daflo cerebral han sido revigadas por Meldrum (1981).
Como sefiala este autor, en una elavada proporcidén de pacientes
epllépticos crénicos, muertos en instituciones especiales o en
hospitales, se ha podido evidenciar atrofis focal o difusa del
cortex cerebral, atrofia lobular simétrica del cerebelo y, mds
cominmente, atrofia del hipocampo predominantemente asimétrica.
Desde el punto de vista histolégico, se ha encontrado esclaerosis
del hipocampo (unilataral en un 80 por ¢lento) que puede afactar
a ia amigdala y al uncus y extenderse lateralmente al giro
parahipocampal y a otras partes del 1dbulo temporal, configurando
la esclerosis mesial temporal. Esta esclerosis se encuentra
también en un 50 por ciento en las plezas desecadas quirirglca-
mente en epllépticos del 1ldébulc temporal, pero como sefiala
Falconay (1974), no conocemos con qué frecuencia apareceria en
una muestra no selecclonada de epllépticos. Meldrum afiade que no
ha sido posible tampoco demostrar an el hombio correlacliones
entre cambios fislolégicos durante la actividad critica prolonga~
da y el consiguiente dafio cerebral. Sin embargo, en animales se
han descrito algunos factores sistémicos adversos, como hipoxia,
hipotensién arterial, hiperpirexia e hipoglucemia. También, en
algunos casos, pueden tener lmportancia el numents de la presidn

venosa cerabral, la trombosis venosa focal y el edoma cerebral.
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Algunos investigadores han encontrado que cuando las
crisis son frecuentes estdn asocladas con afectacién més intensa
de las habilidades cognitivag (Dickmen y Matthews, 1977; Rodin,
196B), pero esto no estd consistentemente demostrado (Zimmerman
¥ col., 185]1; Delaney y col., 1980; Loiseau, 1981). Por su parte,
Seidenberg y col. (1981}, han’ axplorado la influencia de la
frecuencia de crisls utilizando un.disefio longitudinal. Compara-
ron la ejecucidn test-retest en el WAIS de dos grupos de
epilépticos adultos. En un grupe la frecuencia de crisis habia
disminuido durante el intervalo test-retest y en el otro grupo
habia aumentade ¢ permanecia sin modificar. El primer grupo
mostrd mejorias significativas en el CI total, CI manipulativo
y CI verbal, asi como en oche de leos once subtests. El segundo
grupo sélo mostrd mejoriaa significativas en el CI manipulative

y €n el subtest de ensamblaje de objstos.

Se han hecho estudios teniendo en cuenta a la vez la
trecuencia y el tipo de crisis, Asf, Dodrill (1986), en su
1nvest1gacl6n. de las relaclones entre la frecuencia de crisis
generalizadas ténicas y diversas variables psicolégicas, obsarvé
que un episodio de estatus epiléptico o més de clen convulsiones
individuales estaban asociadas con disminucién del funcicnamiento
en diversas reas, Por su parte, Wilkus y Dodrill (1976) también
encuentran en sus estudics, en los paclentes con crisis generali-
zadas, que la frecuencia de crisis as una impertante variable

para el proceso cognitivo, y que el tipo de actividad EEG inter-
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ictal puede correlacionarse con el deterioro cognitivo, Datos
parecidos han sido aportados por Binnle (1586) en relacién con
las crisis parciales. Este autor ha subrayado la importancia que
pueden tener las llamadas descargas ssubclinicass, puesto que en
su grupo de estudio encontrd trastornos cognitivos trangitorios
en algunas tnregs selactivas que se correlacionaban con breves

descargas focales interictales.

Por au parte, Hermann y ccl. (1988) han encontrado
tamblén relaciones inversas consistontes entre el control de
¢risis y el funcionamiento cognitive (més crisis correlacionan
con peor @jecucién) en nifios con crisis generalizadas, pero no
en niflos con crisis del lébulo temporal. En el qrﬁpo con
epilepsias genaralizadas, los nifios con peor control de crisis
(N = 7) tuvierxon una ejecucién més pobre que lcs ﬁiﬁol con més
control de crisis (N = 15) en las 11 escalas de la LNNB-C. Cuando
los nifion con oxieis parciales fuercn divididos de forma similar,
no se encontrd la misma tendencia. Los hallazgos plantean la
cuestién de las popibles diferencias por el efectoc de la
frecuencla de crieis dependiendo del tipo de crisis. O de otra
forma, quizds el ctoct:.o o8 mis aevidente para los tipos més

wserioss de crimsis, ’

4.3. !ial.lugos en el EXG

Algunos autores han investigado las posibles raelaciones
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entre las funciones neuropsicolégicas y diversos modelos de EEG.
La clésice punta-onda a tres ciclos por segundo que acompafia a
1as ausenclas tipicas es, posiblemente, la que mds publicaciones
ha suscitado. De acuerdo con Browne y col. (1974), se plensa que
esta actividad bioeléctrica eatd asoclada con decrementos en la
realizacién da los tests, scohre todo en laes medidas del tiempo
de reaccién y de la vigilancia, especialmente sl la tarea se
controla experimentalmente, Otros autores, como Guey y col.
(1967) plensan qﬁa las alteraciones en la frecuencia de brotes
de punta-onda parece depender del significado que la tarea tenga
para el individue, reduciéndese su actividad anormal durante los
periodos de alerta e interés y aumentando durante los periodos
de aburrimients. Incluso en algunos estudice se ha obsarvado que
los efectos conductuales preceden a los brotes de punta-onda en
1-1,5 segundos {Fenwick, 1982}. Como detallamos mis adelante,
Mirsky y col. (1989), han constatado experimentalmente los
déficits en el procesc mental de informacidén duyante las crisis

da petit mal.

Algunos autores (como Wilkus y Dodrll), 1976) han
logrado demostrar que los paclaentes con actividad epileptiforme
frecuente en sus trazados de EEG, presentan peores resultades en
una serie de tests nguropaicaléglco: que los paclentes con
actividad epileptiforme infrecuente o ausente. Se ha argilido que
el hecho de gue algunocs no hayan encontradc afectacién en los

tests neuropsicolégicos en relacién con el EEG, podria deberse
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a la insenaibilidad del cuero cabslludo. En este sentido, varios
autores, como Dongler {1959) y Rausch y col. {1878}, han Bugerido
la hipétesis de que las descargas epilépticas subclinicas, sélo
regletrablaes mediante salectrodos implantados en profundidad,
podrian lInterferir con lom proceso cognitivoe y explicar an
parte los trastornos pslquidtricos interictales. Pero para
demostxaxr una epllepsia wsubictals o w«subclinicas habria que
realizar estudios con electrodos implantados en profundidad, no
sdlo an paclentes epilépticos y psiquistricos, sino en un gran
nimero de sujetos normales, lo cual parece inviable por razones
éticas. A pasar de ello, el concepto de epilepsia «subeclinicax
ha recibido un fuerte impuleo en los dltimos afios, merced al
descubrimiento del fandémeno del skindling» o «activacidn propaga-
day (Goddard y col., 1969), ya analizado al hablar de la
tislologia del foco epiléptico. Parece gue este fendmeno no se
produce sél;: an relacién con lae crisis, sino que as posible que
tamblén origine cambios conductuales, especialmente en los
sistemas dopaminamesolimbicos, como han demostrado experimental-

mentd Stevens y Livermore (1978).

8¢ ha sugerido también que la actividad eléctrica
anormal no epiléptica, ‘como el enlentecimiento del ritmo de
fondo, podria estar relacionada con trastornos hauropaicolégicos.
Dodrill y Wilkus (1978) cbservaron que una frecuencia posterior
dominante de menos de 7.5-6.0 estaba a_aoclada con paores

resultados en 1la ajecucién de tests neuropsicoldgicos, destacando
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la afectacién de los tests que tenian relacidn con la atencidn
y la smanipulacién mental complejas. También, combinaciones de
ondas lentas y actividad epileptiforme se acompafian de mayor
afectacién en log tests psicoldgicos que la actividad de ondas
lentas o epileptiforme aisladamente. Ademds, Dodrill y Wilkus
{1978} han informado que la presencia da grandes porcentajes de
actividad theta en el trazado del EEG conatituyen el mejor
predictor de la afectacién de los tests neuropsicolégicom. Sin
embargo,. como sefialan Trimble y Thompson (1986), las irregulari-
dades del EEG no son una cau'sa aper ses y plantean la cuestidn
de descubrir qué produce el enlentecimliento de estos ritmos en
los pacientesa con epilepsia, Por ;upuutcr que uno de los factores

podria ser la medicacidn antiepiléptica.

4.4. Firmacos antlepilépticos
Hasta hace unos afios, en que se ha tomadoe conclencia
del problema, la administracién de férmacos antiepilépticos sdle
raramente se hebia asociado con la posibilidad de producir
trastornos psiquicos o alterar la funcién cognitiva. Sin embargo,
lgin autor, como Lennox {Lennox, 1%42; Lennox y Lennox, 1860},
>asado en su experlencia clinica, incluia los férmacos anticon-
rilaivantes entre 1_u principalas causas de daterioro maental de
1 paclentes epilépticce. En su revisién de la }ljiteratura al
espacto, Trimble y Reynolde (1976) ratificarcn la pobreza de

nvestigacidn en este campo’. En la actualidad no ocurre lo mismo,
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existiendo multitud de trabajos sobre todos los tfhrmacos

antilepilépticos y admitiéndose sus efectos secundarioe sobre la

funcién mental.

4.4.1. Mecanismos patogénicos de actuacién
86 han descrito diversos mecanismop patogénicos da
actuacién. Asf, siguiandc a Reynoclds (1981), se distinguen los

siguientes:

a) Lesién neuropatoldgica

Existe evidencia clinica y eléctrica de que la terapla
anticonvuleiva puade originar dafic irreversible de los narvios
periféricos, debido principalmente a la politerapla o quizée por
la exposicién repetida a la intoxicacién aguda con fenitoina o
barbitiricos (Shorvon, 1979). Los estudlos neuropatoligicos sobre
los efectos de la fenitolna en el cerebelo son mis discutibles
{Reynolds, 1975; Dam, 1977).

b) bDetficiencia de &cido félico

Parace aatnblarcido que el tratamiento crénico con
barbitiricos o© fenitoina puede depleccionar los niveles del
folato sdrico, hemdtico y del liquido cnfalor::aquideo (Reynolds,
1976; Bermejo y col., 1989). También algunos pacientes epilépti-

cos con niveles bajos de &cido félico presentan depresiones,
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psicosis y demencia. Trimble (1980), en un estudio realizado en
nifios epilépticos de una institucldén especial, encontré que
aquellos que presentaban una deficlencia significativamente mayor
de folato, sufrian una caida del CI entre 10 y 40 puntce en al
menos un aflo, sjendo mée frecuentes entxe ellos la depresién y

loa trastornos neurdticos.

¢) Metabolismo de las monoaminas

El efecto de los antiepilépticos sobre el metabolismo
de las moncaminas es lgualmente muy complejo y parecen operar
diversos mecanismos. Uno de ellos puede ser la reduccidén que
originan de la actividad del siatqma saerotoninérgico (Chadwick
Y col., 1978). Es posible, por tanto, que dicho efacto puaeda
contribuir a originar trastornos psicolégicos, especialmente del

estado de Animo, en sujetos epiléptlicos.

d) Metabolismo hormonal
Existe cada vez més evidencla de los efectos sutiles
algunos antiepilépticos sobre la funcidn andocrina (Reynolds,

975; London, 1980),
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4.4.2. Cambios cognitivor secundarios a los farmacos
antiepilépticos

Recientemente, Trimble y Thompson (1986) han resumido
la informacién actual sobre los cambios cognitivos en la
epilapsia por la prescripaisén de fdrmacos. Se informe favorable-
mente de la mayoria de ellos poco despuss de su introduccién,
perc con su uso mids generalizado lom efectos secundarios se hacen
evidentes. Se han descrito efectos perjudiciales sobre la mayoria
da las habilidades neuropsicolégicas para casi todos ellcs,
aungue la naturaleza da los déficite difiere segin los diversos
estudiocs y los distintos fArmacoa, El fenobarbital (FB} ha sido
al més implicado (McLeod y ¢ol, 1978; Ozidrim y col., 1977; Oxley
y col., 1979), seguldo por la difenilhidantoina (DFH) y siendo
la carbamazepina (CBZ) el que menos. Las diferencias entxre estcs
doas dltimos e importantes férmacos se pueden obéervar en las
Tablas 43, 44 y 45 y en la Figura 6, perteneclentes al trabajo
de Dodrll) y Troupln (15977). No se cbservan diferencias estadis-
ticamente significativas en la Tabla 43, pero si en la Tabla 44,
a favor de la carbamacepina. En la Figuxa 6, cada escala clinica
favorace a la carbamacepina, pero sélo en la escala F se ancontrd
una diferencia estadisticamente aignificativa (p<0.01, t = 3,08).
En conjunto, la comparaéién de los perfiles en el MMPI para la
fenitoina y la carbamacepina sugleren, perc no demuestran de
forma absoluta, una ligera mejoria en al status emocional durante
la administracidn de esta (ltima. Otras exparienclas modernas,

que ragefiaramos més adelante, también lo indican.
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TABLA 43

COMPARMCION DE FENITOINA (P} ¥ CARBAMACEPINA {(C) EN EL WAIS
TEAD

UROPSICOLOGICA

renitoina |[Carbamacepina Medicamanto
Variable Medis| BT Hedia| DT * ;:;gi.:geggg .
WAIS CI Verbal $9.02] 15.94| 97.68] 14.26] 1.77 B
WAIS €1 Ejecutivo 96,52| 15,38) 96.28]| 15.56] 0.27 P
WALS €I Total 97.78| 15,16) 96.92| 14,28 1.28 P
T. categorial 42.52| 232.26| 40.35| 31.92) 1.54 c
Tiampo TPT 21.63| 15.16)f 20.64| 15.18} 1.48 G
Memoria TPT 7.69] 2.08| 7.44| 2.04§ 1.30 P
Localizacién TPT 3.82| z.52| 3.95| 2.201-0.41 [+]
Ritmo de Sheashore 23.60| 4.52) 23.00| 4,229 31.0) P
Pexcapcidn del habla 9,22]| B.43| 8.32] 7.14}) 1.50 [+]
Golpateo digital A5.10) 6.87 46.18] 7.99)-1.64 [+
Indice de deterioro 0.48] 0.29|| 0.48| 0.29]~0.20 P

Tomads 48 Podrill y Troupin (1977},
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TABLA 44

COMPARACION DE FENITOINA [P] Y CARBAH&CEPINA {C) BN
MIENTOS UROPSICOLOGI SUP, ARIOS
AT N2 00 NEUROPSICOLOGICOS SUPLEMENTARIOS

Fenitolna [[Carbamacepina Hedicamento

VYarlable t asociado con

Hedia| DT Media| DT major ejecuc.
Tiempo del rastrd 146.80( 98.81143,28| 58,748 0.89 -]
Errores dal rastro 1.45% 2.05(1 1.02| 1.46] 2.01 [+
Erxoras perxcapt. 12.431 12.15] 12.59] 14.21)-0.17 4
frrores afasla recept. 1.78 1.63] 1.28| 1.200 2,31+ c
Erroras afnsia expres, 1.92 2.09f 1.78] 1.73] 0,76 [}
Dispraxia conatructival 1.88| 1.22| 1.45| 1,22 2.ea c

Tiempo de Btroop

Color=pralabra 293.04(120,381288,26|122.05] 0,53 c
Errores de Stroop 8,35( 7.13| 6.22] 6.13ff 2,38+ <]
Test pars.de Wonderlic| 14.04 T.61 14.08( 7.24[-0.04 [+
Erroras de Wonderlie 8,21 6.26) 5.12| S5.96| 2.14» Q
Tieopo da maxcha 29.58( 16.00f 30.42{ 18.03{-1.11 P
Erroras de marcha 1.74 2.40f L.BT} 2.12{-0.29 P
Memoria tonal Seashore| 18.42]| 7.02Y 19.50! 7.14[-1.63 [

%) 008
[+ pedudy
Yoonsds G4 DoArill y Troupinm (1977),




ThBLA 45

CARACTERISTICAS DE LOS PACIENTES QUE MUESTRAN O WO WEJORIA
= EN LA EJECUCION NEUROPSICOLOGICA
STRACION DE CARBAMACEP

CcON LA ABMINIS CEPINA

Con mejoria Ein mejoria
Variables t
Modia DT Media pT
Zdad 27.10 11.40 28.78 8.80 -0.41
Afos de educacién | 11.50 2.17 12.57 1.50 =1.43
Edad comlenzo crisis $.00 7.01 13,711 8.07 1.49
Duracién crisis 18.10 13,30 15.07 10.02 0.64
Escala complets de
€I de Wechsler s5.90 .| 1s.00 || 102.28 9.67 -0.26"
Indice da datericro
de Halstead 0.6% 0.32 0.51 0.23 0.58
MHedia de 1a slevacién .
dal perfil MMPI 68.41 8.04 61,57 7.59 2.12v
(") mo.0s
(+} pe01
Tomsds de Dodriil y Troupés {18771,
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otro dato de investigaclén que se ha consolidado es
el de las relaciones existentes entre la concentracidn sérica de
los antieplléptices y el funcionamiento cognitive, con niveles
altos pers no necesariamente téxicos asoclados a los déficits
neurcpsicolégices (Diehl, 1973 podrill, 1975; MacLeod y col,,
1978; Matthews y Harley, 1973} Reynolds y Travexrs, 1974; Trimble

y col,, 1980).

Se han hecho estudios tamblén en relacidén con el emplao
de politerapia o monoterapla. Como han demostrado Thompson y
Trimble (1982a), cuando a los pacientes con peoliterapia se len
racionaliza su medicacién, disminuyendo al minimc el nimeroc de
fdrmacos prescritos, aparece una majoria de la funcién cognitiva
al cabo de unos meses. En pacientes con monoterapla se han
examinado las diferencias en el perfil da afectacién de lan
habilldades cognitivas, comparando paclentes con niveles sdricos
altos y bajos da fenitoina, carbamazepina y valproato, habléndoaa
complementado los estudios con investigaciones en voluntarions
sanos qua han tomado la medicacién durante dos semanas, siguiendo
el método doble-clego cruzade {Thompson y ¢ol., 1981; Thompson
y Trimble, 1982b). Los datos demuestran que los fArmacos producen
diferente afectacién cognitiva y que existe una relacién consis-
tente entre loB estudios en pacientes y en voluntarios sanos. La
menor afectacién la produce la carbamazepina, mientras que la
mayor la origina la fenlitoina, tanto en voluntarios como en

pacientes, ocasionando el valproato (VPA) una afectacidn interme-
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dia. Sin embarge, los efactos adversos de la fenitoina han sido
contestados dltimamente por Dodriil y Temkin {1989). Seglin estos
autores, muchos de los estudiocs que lo sugieren han utilizado so-
lamente procedimientos de medicién del tiempo o de la velocidad
de los movimientos. Por ello no queda claro hasta qué punto puede
ser solamente el elemento de velocidad motora el responsable de
los efectos advaraos que la fenitolna ejerce sobre los niveles
intelectuales més elevados o sobre las funclones cognitivas, en
vez de serlc la memeoria, la abstraccién, la capacidad de deci-
sién, ete. Dos benzodiapeninas antlepilépticas, el clonazepam y
el clobazam, fueron también examinadas en los grupos de volunta-
rios de Thompson y Trimbla. El clonazepam originé una afectacién
general de las habilidades, detaxiorando nuevos aprendizajes. Los
déficite cognitivos con clobazam fueron minimos, de acuerdo con
los datos existentes en la literatura, destacando sus propledades

pelcotrépicas y no sedativas (Cull y Trimble, 1985).

En conjunto, las conclusiones expuestas respecto a los
efectos de los férmacos antiepllépticos sobre 1la funcidn
cognitiva, constituyen el méximo que se pueden realizar en la
actualidad, dado gque no axiste un método estandarizado y los
astudios Individualaes difieren de forma fundamental, tanto an lo
relativo a la medicacidén {cantidad que se¢ toma y duracién) como
en lo ‘relative a la poblacién estudiada (tipe, duracién y
sevaridad de la epllepsia). Ademés, aunque muchos investigadores

han adoptado disefice cruzades, comparande grupos de epilépticos
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supuestamente homogeneizados en todas las variables a excepcidn
de la medicacién, sabemos que los pacientes con epllepsia no
constituyen un grupo homogénec y que pueden variar en un gran
nimero de variables, sobre todo en aguellas més directamente
relacionadas con la epilepsia, que también pueden influir en las
funciones neuropsicolégicas. En este sentldo, Andrewes y col.
{1986) y Gillham {13989) han hecho estudios comparativos sobre la
afactacién cognitiva en pacientes epllépticos tratados y en

pacientes epllépticos sin tratar.

Andrewes y col, (1986) han estudiado mediante una serie
de tareas (memoria a corto plazo, aprendizaje de lista de
palabras, memoria de prosa, decisidn, test del rastro y una
escala de afectividad) las funciones cognitivaa de casos nuevos
de epilepsia, bien controlada é&sta con un solo medicamento,
fenitoina o carbamazapina, comparando después dichos casos con
los de un grupo control no tratados, evaluados justo antes de)
tratamiento y sin que hubjiera diferencias significativas entre
los grupos en términos de CI, tipo de crisis, duracién de la
epilepsia, duracién del tratamientc o duracién del control de
crisis. Los pacientes que tomaban DFH ofrecieron resultados
consistentemente més bajos que los tratados con CBZ o los no
tratados, A pesar de que loa pacientes con DFH mostraron una
tendencia general a conseguir resultados peores en las pruebas
de «trackings, los nivelas més altos en sangre de esta medicacién

se corralacionaron con unos resultados mejores. Al contrario, la
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correlacidn entre los niveles en sangre de la CBZ y los resulta~-
dos de las pruebas de wtrackings se mostré en direccién opuesta
a la de la DFH. Los niveles en sangre da CEZ se correlacionarcn
negativamente con la presencia de ansiedad, depresidn y fatiga,

(ver figuras 7 y 8). Estas Gltimas observaciones sobre una corre
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lacidn entre niveles altos de CBZ ¥ niveles reducldos de ansiedad
y depreslén es de particular interés, dado el nimero cada ves
mayor de afirmaciones scbre lag posibles propiedades paicotrépi-
cas de dicho fdrmaco en pacientes apilépticos. Estas han sido
dificiles da valorar porgue al retirar o reducir otros farmacos
antiepilépticos asoclados también podia mejorar la funcién mental
(Shoxrvon y Reynolds, 1879). gin embargo, Thompson Yy Trimble
(1982b) encontraron una tendencia a una mejoria mAs acusada en
afactividad y cognicién sl de la politerapia se pasaba a CBZ en
lugar de a otros firmacos. Robertson (1983) encontrd que la
depresién en sujetos epllépticos era menos probable 8! tomaban
CBZ que sl tomaban otros tén_nncos. Exiesten también muchas
comunicaclones positivas sobre la utlilidad de la CBZ en la
profilaxis de la enfermedad maniaco-depresiva, especlalmente en
108 cambios manfacos, pero la evidencia del efacto antidapresivo
es equivoca (Okuma y col., 1973; Post, 1982; Post y col, 1583).
Por tanto, -las diferencias en la afectividad encontradas por
Andrews y colaboradores entre la CBZ Y 1a DFH no aparecen claras.
$in embargo, existe una evidencia clinica de los diferentes
afectos bloguimicos da ambos medicamentos gque puade tener
relevancia para explicar las varlaclones coment.adas. Ar{, como
sefialan Pratt y col, (1984}, mientras la DFH reduce el triptéfano
plasmético libre y total en sujetos epllépticos, la CBZ tiene el
efacto opuasto. Dado que el triptéfanoc plasmético libre influye
an el sturnovers de sarcotonina, ello pueda tener importancia en

relacién con los diferentes afectos de ambos medicamentos sobre
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el humor afectivo. Otro ejemplec es que la DFH tiene efectos més
marcades sobre el metabolismo del folato gue la CBZ {Reynolds,
1983) y éste, de nuevo, tiene implicaciones sobre la afectividad
Yy la cogniclén. En la actualidad, tanto la DFH como la CBZ son
universalmente empleadas en el tratamiente de la epilepeia, con
una efectividad en aproximadamente el 75% de los pacientes
tratados por primera vez (Reynolds y col., 1983} Elwes ¥y col.,
1984). Loe estudios comparativos sugieren que existe una escasa
diferencia en la eficacia de estos dos farmacos (Ramsey y col.,
1983). La elecclidén del férmaco, por consiguiente, estars deter-
minada por otros factores, como el coste y los efectos secunda-
rios, Entre estos dltimos, la influencla de los férmacos sobre

la funcién mental serd slempre una importante consideracién.

Otro de los trabajos recientes mée importantes es el
ya mencilonade de Gillham y col. (1989). lLos autores tratan de
suparar con su planteamiento algunas de las dificultades ya
menclionadas en otros trabajos y que, zegin éllos, restan validez
a los hallazgos obtenidos. Asi, en los estudics realizados en
voluntarios, opinan qua sl bien se eliminan los efectos de lam
crisis y otros factores relacionados con la epilepsia, se pueden
sobreestimar los efactos secundarios cognitivos, por no llegar
a medir el efecto del ptopio' trastornc eplléptico sobre la
funcién ni los cambios a largo término en el ‘funcionamiento
mental, al desarrcllarse una maycr tolerancia a) férmaco y a sus

efectos. Finalmente, tampoco miden el efecto beneficioso del
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control de crisie. Otro de los mayeres problemas gue contribuyen
a la inconsistencia de los hallazgos en trabajos anteriores,
gegin los autores mencionados, es la falta de estandarizacidn del
método. Aunque la mayoria de los tests cognitives tienen
establecida su validez y fiabllidad, la diversidad de estos
instrumentos hace los estudios comparativos arriesgados. Uno de
1os tests mis simples, el tiempo de reaccldn, por ejemplo, tiane

diferentes versionas.

En su estudio, Gillham y col. (1589) distinguen un
grupo de pacientes tratados con un sclo ant;eplléptlco {CBZ, VAP
o DFH); otro grupo de pacientes no tratados, estudiados después
de una sola crisls o, al menos, ¢ meses despuds de un ensayo de
retirada de la medicacién; finalmente, un grupo de sujetos no
epilépticos formado con individuos que habian sido enviados a
psicologia clinic& sin un trastorno neurolégice conocldo ¥y & los
que, después de evaluar, se considerd que no precisaban trata-
mianto. No se encontraron diferencias significativas entre los
grupos de paclentes en cuantc a la edad, afos en educacidén
sacundaria o realizacién de ¢I., Tampoco existian diferenclas
entre los grupos tratados en cuanto a la duracién de la epilep-
pia, frecuencia de las crisis y tiempo desde la dltima crisis.
Se puso especlal cuidado en homogeneizar los dos grupos de
pacientes tratados en cuanto al tipo de crisis, La evaluacidn de
la funcién cognitiva y psicomotora se realizd con una bateria de

tests neurcpsicolégicos disefiados por el propio grupo de
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investigadorea, con una fiabilidad y sensibilidad probada para
los efectos de los antiepilépticos (ver Tabla 46). En las Figuras
9, 10 y 11) se detallan los resultados comparativos entre los

diferentes grupos. Existe una diferencia notable entre el

TABLA 46

BATERIA DE TESTS
FE LA YUR

COG

NEUROPSICOLOGICOS PARA

TONE S

IVALUACION
o

Funcién peicomotora

Tiempo de declaldn

Tiempe de reacclidén de elacclén
Tasa da gelpateo digital
Dataccién de umbrales
Detoccién da movimiento

Hemoxis Ratencidn de digitos en ordan directo

Retencién do Aligitos en orden inverso
Aprandizajo de » asocliados
Ratencién visua

Escalan da valoxacidin de
afectos secundarios

Escala de afectos secundarios
Motacitn de sedaclin

Giihan y col. {1909},

- Carbomazapine
:‘:' ¥ valproote

i 8 Phenytoin
04 Untrsated
°§' || Non-eplileptic
az » <005
04 1
o8~
0B+

Figura §. Comparacife de cimod grvpon de paclentes e relacifn ooa la ooaposicidm de
rasultados s la sotivided pelcomotyis.
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Corbdmazepine
Volproaie

= Phenyioin

Untraated

|| Non-epileptic

* p<005
© 005< <0l

Figura 10, Cooparsaifn de cinco grupos de p.cioht;-'-n ralacidn con la
compoeiciSn da rwaultadon pobyw 1a Eesoris.

+va 10

o8 Carbamozepine
os e N\ Volproate
Phanyfein
o4 =
o2 i \ntreated
.° . Non- eplleptlc
] 0005 < o <0l

poparacifo de ocineo grupos de pecientas en relaciSe con la
+ resultadon sobre sfsctos secundarios.
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grupo no tratado y el grupo no epiléptico, lo cual suministra una
indicaclén del efecto del trastorno eplléptico per Qi mismo sobre
la funcién cognitiva. Por otra parte, el usc de estos dos grupes
de contrel permite una evaluacidn de la significacién relativa
del déficit adicional producido por cada antiepiléptice. Gillham

y su grupo llegan a las sigulentes conclusiones:

1. Los antiepiléptices inducen un deterioro cognitive
muy sutil en relacién con el deterioro causado por el trastorno

epiléptico por si mismo.

2. La CRBZ se asocif con més deterloro pesicomotor que

el VAP y con mds que al trastorne eplléptico por si mismo.

3. La DFH se asocld con més deterioro de la memoria gque
el VAP perb no slgnificativamente con més que el trastorno

aplléptico por ai miamo.

4., E1 VAP no estaba asociado con deterioro significati-

vo en relacién con el grupo no epiléptice de la muestra.

En conjunto, parece que cada antiepiléptico posee su
propio modalo de efacto sobre Ja funcién cognitiva, pudiendo ser
distinguido aa los efectos producides por las variables de las
crisis, como el tipo y la frecusncia. Finalmente, el VAP se

nuestra como el medicamento mejor tolerado de los ensayados, 51
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se confirma, como ha comprobado recientemente Chadwick (1987) que
su eficacia en el tratamiento de las crisis parciales ¥y generall-
sadas es similar a la de la DFH y la CBZ, seria indudablemente

el primer candidato a considerar para la monoterapla.

4.5. Factores psicosociales

Como sefiala unc de los eplileptélogos més famosos, Rodin
{1977), no existe pricticamente un pacliente epiléptico que no
tenga qgue hacer frelnte a algin tipo de problema psicoasccial.En
un estudio del propioc Rodin y cel. {1976} se descubrid que sblo
uno de cada cuatre individues con crisis estaba libre de
problemas intelectuales o cor{ductualas ¥y de impedimentos
neurolégicos. A pesar de esta evidencia, 1a investigacién de los
factores ambientales de tipo psicosocial sobre el funclonamiento
neuropsicolédgico ha side escasa. Quizés ellc sea debido a que
diches factores son de mas difficil objetivacidén. Se han descrito
108 efectos schre la funcidn cognitiva de la institucionalizacidén
{Halstead, 1857), la falta de asistencia a la escuela (Ross y
West, 1978) y las actitudes parentales negativas, en el sentido
de esperar bajo rendimlento de los nifios epilépticos (Long Yy
Moore, 197%). Las investigaclones sugieren tamblén que los nifios
epiléptlcos. en la escuela pueden sufrir discriminacién por aus
compafiexros e, incluso, por sus profesores (Pazzaglia y Frank-
Pazzaglia, 1976). Ademds, cuando los pacientes epilépticos buscan

emplec fécilmente encuentran el rechazo, lo cual tiene efactos
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sobre su motivacién ¥ su moral. Por otra parte, dado que, como
va sefialamos més atrés, la depresidn es frecuente en la eplilep-
sia, puede llegar a convartirse en un factor adlcional asocjiado

con los déficite neuropsicolégices,

Una de las investigaciones més objativas en el intento
de explorar l&s interrelacicnes entre deterioro neuropsicolégleo
y problemas psicosociales en la epilepsia, es el estudlo
realizado por Dodrill (1980). El autor examind a cien epilépticos
adultos con diversos tipos de crisis y eticlogias, con una edad
media de comienzo de las crisias de 13 afios y una duraclén media
de la antermedad de 14 afios. Eran fundamentalmente Jjévenes
adultos de alrededor de 20 afics, con aestudios supsriores o
secundarios. Dos grupos de tests de los descritos generalmente
como neuropeicoléglcos fueron utilizados: la escala de inteligen-
cia de Waechsler para adultos (WAIS) y la bateria neurcpslicoldgica
para la epilepasia (Neuropsychological Battery for Epllepsy), va
descritos antericrmente, Como indicaderes del funcionamiento
peicosocial se aplicaron el MMPI (Minnessota Multiphaslc
Personality Inventory), que proporciona un indice objetivo de
varios tipos de problemas emocionales, Yy un cuestionarioc
autoaplicado especial para epilépticos, el Washington Psychoso-
clal Selzure Inventory (WPSI), dssarrollado por el propio Dodrill
y su equipc., Este inventario Ideado pars ldentificar los
problemas peculiares de la epllepsia, consta de slete &reas

pslcogociales ya mencionadas anteriormenta, «Ambito familiar:s,
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evaluaclén personal de la casa en que pasaron 1os primeros afios,
incluyendo la percepcidn de seguridad y estabilidad, asi como la
aceptacién por los padres. «Adaptacién emocional», que se evalia
de una forma general, con items que incluyen depresién, tensidén,
ansiedad, incapacidad para concentrarse Y fatiga. uwAdaptacidn
interpersonals, que evalia la desenvoltura en la relacidn con los
otros, asi como la amplitud de las relaciones socliales. «Adapta-
cién vocacionals, que mide la situacién de empleo, con su grado
de satisfaccién. Relacionado con el anterlor, se encusntra el
“«statua financieros, que valora la disponibilidad econémica para
atendar las necesidades bésicas., La capacidad personal para
aceptar el problema de la existencia de las crisis es evaluada
medianta el &rea de «adaptacién a las crisiss. Mediante el Area
de «medicina y tratamiento médico» se evalda la colaboracién del
paciente para tomar la medicaclén y sequir las instrucciones
médicas; y, finalmente, se realiza una evaluacién mediante el

drea de «funcionamiento psicosocial completos,

La relacién m&z consistente que encuentra Dodrill es
12 que exista entre el deterioro neuropaicolégico, medido por la
bateria especial para la epilepsia y el funcionamientc social
evaluado por el WPSI, En general, el incremento de problemas en
el funcionamiento cerebral se corresponde con un incremento en
los problemas psicosociales y viceversa. Por su parte, Batzel y
col. {1980} aplicaron el WPSI a una poblacién eplléptica adulta

dividida en empleados y._desempleados, encontrando también que



discriminaba mis efectivamente entre loz tres grupos que el WAIS
0 el MMPI. Por idltime, Dickmen y Morgan (1980) han investigado
108 epilépticos ambulatorios adultos, clasificados por su status
ocupacional. Los resultados ~que comentaremos mas adelante-
indican que el grupo de los desempleadoa ejecutaba peor la
mayoria de los items de una bateria de tests neurcpsicolégicos,
especialmente las medidas para probar 1a sflexibilidad en el

pansamientos, funcidn motora, concentracidn y memoria.
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%, CONTRIBUCION DE LA EVALUACION NEUROPSICOLOGICA EN LA EPILEPSIA
De la revisién que hemos realizado se pueden extraer

una serie de conclugiones:

1. La primera es que la evaluacién neuropsicoldgica de
los pacientes no'as probable que pueda contribulr de forma
importante al dlagnéstico de la epllepsia, pues no ge ha
establecido nl parece que pueda serlo un perfil neurcpsicelégico
distintivo de este émpo de trastornos. Ello puede guardar
relacién con el hecho, ya mencionado anteriormente, de gue el
término epllepsia encierra un gran polj.mo“rtismo de manifestacio-
nes, presentando las distintas modalidades de crigis epilépticas
y de aepilepsias unos caracteres especificos, También, como ya
seflalamos, la épilepsia constituye un diagnéstico médico con
miltiples consecuencias y diversas impllicacicnes. For otra parte,
como indica Reynolds (1981), el concepto de udescarga epllépticar
estd basado en relacionar clertas caracteristicas de superficle
del EEG, como la actividad de puntas o punta-onda, con ataques
clinicos blen reconecidos que han sido denominados «crisies o
xepilepeiaw. Ahora blen, con electrodos implantados en profundi-
dad en el egistema nervioso se puede registrar también actividad
eléctrica, en ocaslones con un cierto parecido a la del xfendmenoc
epilépticos e, incluso, algunas estructuras como la amigdala y
- el hipocampo parecen responder normalmente a casl todos los

estimuloa con descargas de punta «epilépticas., No se puade
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olvidar, ademds, que las spuntasy son un rasgo fundamental de la
actividad neuronal. Por todo ello, parece también claro que, a
nivel neurofisiolégice, la distincién entre «actividad no
epilépticanr y agregacién y propagacitn de la actividad de puntas,
an asoclacién con un ataque eplléptico clinico, no es una tarea
sencilla. El problema, como aflade el propic Reynolds, e8 en parte
de tipo seméntico, dado que la palabra «epilepsia» ha aldo
inicialmente aplicada a clertos fendmenos clinicos v, posterior-
mente, asoclada con ciextos trastornoa ei&ctricos, hablendo
fallado los intantos que se han hecho para asoclar la palabra con
otros fenémenos cifinicos, en los cuales descargas eléctricas
similares o del mismo tipo han sido observadas o supuestas an
hipStesis. Afadamos que incluso el intentc de ralacionar ataques
epllépticos clinices indudables con ia actividad eléctrica no han
resultado, en ocaalones, tan fécil como se supone. Ea bien
conocido qﬁe 1as descargas de este tipo asociadas con atagques
epilépticos pueden ser sncontradas en los registros de EEG en
cusro cabelludo, en una proporcién por encima del 5% o més en la
poblacién normal, Yy en una mayor proporcién en pacientes
neuropsiquiétricos que no han bresantado crisis. Incluso &e
cuestiona la posibilided de que tales individuos puedan fser en
al futuro particulnrmonté vulnerables a la epllepsia; ya que como
demostraron Cavazutti y cok. (1980) en un seguimiento de 9 afios:
a 100 nifios normales con descargas en al EEG, la mayorfa de las
anomalias desaparecieron y 8&lo siste desarrollaron ataques

epllépticos. Vemos, pOTr tanto, que exlstan'mﬁlgiplcu problema:l

L1)

by 0
“higy
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que dificultan la conexién entre los atagues epllépticos y el

fenémeno eléctrico.

2. Una de las aplicaciones més importantes de la
neuropsicologia es la monitoriiacibn de la evoluclén de la
epllepsia, especialmente de los efectos del tratamiento anti-
epiléaptico sobre la funcién cognitiva. Dado que los pacientes con
epllepaia presentan frecuentemente diversos déficits intelectua-
les y motoras, la evaluacidn neuropelcolégica antes y después de
la iniciacién del tratamientc;, y antes y después de los principa~-
les cambice de medicacién, podria sexr utilizada para obtener una
mayor informacién de la eficacia de tales camblos, También para
pstablecer un régimen-de tratamlento para los individucs que
ejerciera el miximo efecto sobre las crisis v el minimo efecto
sobre los procesos cognitivos. Aidn més, el conocimientc de la
naturaleza y alcance de las dificultades neuropsicolbgicas podria
ser Gtil pars disefar programas de rehabilitacién que ayudaran

al individuo a supsrar o minimizar los efectos de tales déficits.

3. Otra aplicacién interesante de la neuropsicologia
en la epilepsia es la ayuda en la identificacién de las posibles
diferenclas exlstentes entre los fArmacos antiepllépticos, en
relacién con sus efectos sobre la funcién cognitiva, De las
investigaciones que hemos analizado se deduce que hay dlversos
firmacos que tlenen diferentes perfiles neuropsicoléglcos,

existiende otros que previsan todavia ser explorados para
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anaiizar su propie perfil. Con allo podremos selecclonar
racionalmente fdrmacos especificos para clertos paclentes,
teniendo en cuenta su déficit cognitivo inicial. Ademés, como
varios antjepiléptlcos parecen poseer una accién diferencial
sobre los neurctransmisores, la investigacién neurcpsicolégica
podria llevar a un mayor entendimiento de las relacliones entre
diversos slstemas neuroguimicos del cerebro y la funcién

cognltiva.

4, Lag investigaciones modernas sugleren que existe una
relaclén entre los déficits en el funcionamiento neuropsicolégico
y la paicepatclogia en la epilepsia. Més concretamente, las
comparaciones que se han hecho en suijetos con varios grados de
deterioro neurcpsicolégico, revelan un incrementoc de palcopato-
logia en los grupos de pacientes con més déficite cognitivos, Por
otra parte, se plensa en la posibilidad de que cuando la
epilepsla se acompafla de pasicopatologia, el factor patogénico de
asta dltima no sea, o no sea solamente, el origen da las crisls
en el Lébule temporal, Las variables clinicas, EEG y radiolégi-
¢as, Aindican més blen una afectacién cerebral gque puede ser
bjlateral, profunda o cortical difusa, Se precisa que las
investigacionea prolpoctivas sobre la psicopatologia en personas
con epilepsia, evalien mis claramente las modificaciones que 20
explican por un funcionamiento neuropsicolégico éiticienta, asi
como que se determine si déficits especificos, o combinaciones

da déflcits, son particularmante perjudiciales para la snl?d
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mental de dichas personas.

5. También se suglere dltimamente la existencia de una
relacién entre la funcién neuropsicoldgica, el funcionamiento
social y el empleo. Como indica Dickmen (1980}, se han encontrado
diferencias neurcpsicolé&gicas altamente significativas entre
grupos de pacientes epilépticos que difieren en cuanto a su
astatus ocupacional. Los pacientes gque estaban empleados vy
poseian trabajos de alto nivel, tenfan mejor funcionamiento
neuropsicolégico que aquellos que tenian trabajos de bajo nivel
.0 estaban desempleados. Los grupos de desempleados y bajo status
ocupacional mostraron deterloro més coﬁs-iétenta en las medidas
de viveza, alerta, flexibilidad y memoria. Para Dickmen, estas
habilidades pueden constituir un requisito previo para la
utilizacién de otres habllidades, asi c¢omo para el aprendizaje

de otras nuevas para el trabajo.

6. Alguncs pacientes eplléptlcos resistentes a la
medicacisén pueden ser tributarios de la intervencidn quirirgica.
Lag invastigaciones neuropsicoldgicas de este grupo de pacientes
han contribuide de forma importante a nuestra comprensién de las
relaclones cerebro-conducta. La lobectomia temporal nos ha
mostrade la relacién de la funcidn de la memoria con esta Area
{Milner, 1975; Iverson, 1577), lo mismo que la reseccldén del
cuerpo callosc ha aportado unos datos fundamentales para el

concclmiento de las diferentes propiedades neuropsicolégicas de
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los dos hemlisferlos (Gazzaniga y Sperry, 1967). Por dltimo,
Wannamaker y Matthews (1976) han aplicado la bateria de Halstead-
Reitan a un grupo de 14 pacientes con epliepsia antes y después
de Bu operacién y medido la ejecucién motora y la discriminacién
sansorial. Han ancontrado que la evaluacién neuropsicolégica
precperatoria tiene valor para predecir el rasultado posteperato-
xio. Concretamante, hallaron que la mejoria de la frecuencia de
crisis después de la operacidn era mis fécilmente observable en
aguellos con menor deterioro neuropsicoldgico antes de ella.
Ademés, los paclentes con més deterloro antes de la cperaclén
estaban més propensos a desarrollar mayores déficits neuropsico-
l4glcos postoperatorios. También demostraron que les paclentes
con reseccidn del hemisferio derecho tenian mencs dificultadss
que los operados del hemisferio izquierdd, ambos en relacién con
los resultados neuropsicolégicos y el control de crisis, aungue
hicieron la importante observacién de que sus medidas estaban
principalmente seleccionadas para la evaluacidn da las funciones

del hemisferic dominante.
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IV, HIPOTESIS DE TRABAJQ

1. HIPOTES]S GENERAL

En la actualidad, paraece suficientemente comprobado que
la mayoria de los paclantes con epilepeia pueden llegar a ser
controladeos adecuadamente de sus crisis. 5in embarge, continda
exigtlendo un determinade porcentaje que no lo logran y ello a
pasar de que se les apliquen los modernos antiepilépticom de
torma corracta, con la monitorizacidn de sus niveles plasméticos.
Por otra parte, encentramos un nimero significative de pacientes
con crisis controladas o Bin controlar que, como consecuencia de
padecer epilepsia y de tomar una medicacidén de forma permanente,
presentan una serie de complicaciones neurolégicas, psiquiatricas
Yy puicosoeialos. Entre estas compllcaciones nos lnteresan
particularments las de tipo cognitivo y laa conductuales., Las
investigaciones al respecto no han hecho més que comenzarx en los
dltimos afios, aungue la importancia que se les atribuys es cada

dia mayor.

En la presente tesis pretendemos comprobar si exizste
o no un perfil neuropsicolégico espacifico de la epilepsia focal
primaria infantil. En cualquiexr caso, investigamos las medifica—
ciones cognitivas que aparecen en un grupo de nifios con epilep-

sias focales primarias que se encuentran on un periodo cronolégl~
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co concreto (7 a )2 afos). Dicho periodo cronclégice ha sido
elegido en base a la extraufdinnrin maduracidén mental gque se
produce durante el mismo, con la adquisicidn de unas capacidades
claramente diferenciadas de las de los adultes., Se realiza un
estudio comparative con un grupo de nifios normales, contrabalan-
ceados en cuanto a la edad, nivel mental y aspectos socio-

eacolares.

2, HIPOTESIS ESPECIFICAS

1., La lateralizacién del foco_éyiléptico {izquierdo o
derecho} produce diferencias significativas de las funciones
cognitivas, Este aspecto, segin nuestra informacién, ha sido
escasaments investigado en la llteratura médica., La idea es que
los nifios con focalidad lzquierda presentan m&s dé&ficlts en los
tests da tipo «verbaly, mientras que los nifios con focalidad
derecha presentan mAs déficits en los tests de tipo «no verbals

o manipulativos,

2. Algunos estudios recientes indican que el 4&cido
valproico es en la actualidad el f&rmaco antiepiléptico con menos
efectos secundarios sobre las funciones cognitivas. Comprobamos
estas investigaciones realizando un estudio comparativo con la

carbamacepina.
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3. El tiempo que llevan tomando la medicacién los nifios
epilépticos, influye en sus rendimientos cognitives. A mayor

nimero de afios tomdndola, peores resultados.

4., El tiempo que llevan enfermoge los pacientes
epilépticos guarda relacién con el deterioro cognitivo. Cuanto

mayor es &l nimero de afios de enfermedad, mayor es el deterioro-

8, En la mayoria de los trabajos revisados, la edad de
comienzo de las crisis epilépticas s¢ reconoce como uno de los
factores mAs desfavorables para el prondéstico de las funciones

cognitivas,
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V. METODDLOGEA

1. SUJETOS

Da un grupo de 175 nifios epilépticos, estudiados
durante los Ultimos cinco afios en las consultas ambulatorias del
Hospital Instituto San Joeé para epiléptices y algquncs a nivel
privado, se selecciond una mhestra de 20 sujetoz de acuerdo con
los sigulentes c¢riterios de inclusién:

1. Tener en el momento de la exploracién una edad

comprendida entre 7 y 12 afios.

2. Presentar un buen nivel intelectual (CIT medido pox
el WISC igual o mayor a B5, y uno de sus CIV o CIM igual o mayor
da 90) »

3, Ser dlestros.

4. Estar diagnosticados de epllepeia focal primaria,

sin crimis durante los 6 meses previos a su sstudie,

8, Caso de tomar medicacién, ser ésta icido valproice

o carbanacepina en monoterapia.
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6. No presentar sintomas interictales de tipo neurolé-

gico o psiquiltrico.
7. TAC cerebral normal.
B. Adaptacidén escolar y soclal normal.

Los paclentes constituian, por tanto, lo que podriamos
llamaxr «epllépticos normaless, Yy #u geleccién no rasultd por ello
nada facll, dado que la mayoria presentaban epllepsias de fécil
contrel y, en consecuencla, no acudian con frecuencla a nuaatras
consultas, Como hamos sefialado, se realli-za principalmente entre
loe cascs remitidos &' las consultas ambulatorias del Hospital
Instituto San José, para su astudic y tratamiento, cdesde diversos
ambulatorios de la Seguridad Social y cantros pedagégices de
Carabanchel, Mostoles, Fuenlabrada, Getafe y Alcorcén. Se
completd el nimezo de cascs con 5 pacientes tratados en la

préctica privada por los mismos aepileptdlogos del Hospital.

£] estatus  socio-econémico de ios nifies se podria

cons iderar de tipo medio o medio~bajo.

Lag caracteristicas clinicas se recogieron de acuerdo

con un protocolo de historia clinica estructurada .(.ver ANEXO I).

Mediante la exploracién neurclégica -complementada en
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todos los casos por la TAC cerebral-, se descartd la axistencia
de leslén cerebral.

Los enfermos que tomaban medicacidn antiepiléptica
tenian monitorizados los férmacos a niveles plasmAticos terapéu-
ticos, de acuerdo con las pautas internacionales (ver Tabla 19).
El sistema de determinacién de dichos niveles se yealizd mediante

inmunoensayo enzimético (EMIT), que es el sistema habitual en

nuestro hospital.

Dado que no existlia lesidn cerebral en ninguno de
nuestros pacientes, todos ellos se incluyeron dentro de las
epilepsias primarias (ldiophticas, funcionales, benignas}, de
acuerde con la Clasificacisdn Internacional de las Epilepsias
{ILAE, 1982) (ver Tabla 10). Por otra parte, dado que selecclo-
namos a apllépticos parciales o focales, etiguetamos con
seguridad a todos ellos dentro de las epilepsias focales (o
parciales) primarias. (En lineas generales, dentro también de la
Clasificacién ILAE, 1982; ver Tabla 12). De todas formas, tanemos
que matizar que los paclentes encontrados en nuestra investiga-
cién ma distribuyeron en los sigulentes grupos: epilepsias
parciales benignas de lla infancia, en ¢l sentido de Nayrac ¥
Beaussart, 1958, descrito mis atrds (14 casos, 9 da ellos con
puntas claramente roléndicaw y % con puntas o puntas-ondas no
clarsmente roléndicas, de localizacién en sl 1ébulo temporal) ;

epllepsias neonatales (3 casos}) epilepaias unilaterales (3



212

casos). Como se pusde comprobar, estos grupes no coinciden
exactamente con los descritos an la ILAE, 1982 {ver Tabla 12).
para el estudio del tips de las crisis parclales o focales
utilizamos la Clasificacién Internacional de las Crieis Epilépti-
cas (Nuava York, 1981) (ver Tabla 6). Encontramos 13 crisis
parciales simples y 5 crisis parciales complnﬁau. En 6 casos se
observé ocasionalﬁ:sntn alguna criels parclal secundariamentae

genaralizada.

Se rennzut.m un minimo de 4 EEG intercriticos a cada
nifie. Si blen, como indicamos al abordar las cuestiones neuropsi-
colégicas, existen frecuentas discrapnnci;i entre la localizacidn
de una lesién y el lugar de asiento del foco aplléptico, es indu-
dable que, en pacientes sin déficit nau;:olégico, el EEG ha sido
hasta la fecha el Gnico procedimiento para obtener alguna infor-
macidn.

En cuanto a los tratamisntos antiepilépticos que
speguian los pacientes, encontxamos gue 7 tomaban dcido valproico,

11 carbamacepina y 2 no tomaban medicacién.

Como grupo de control se utilizd una muestra de 20
nifics normales, #in ningin tipo de alteracidén neurcléglca o
psiquica, bien integrados en su medio social y con un randimleﬁto
escolar satisfactorio (evaluaciones con media de suficiente O
mém) . La edad, el sexo, 1a lateralidad y el C.I. se contrabalan-

cearon con ol grupo de pacientes epilépticos.
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2. PRUEBAS UTILIZADAS

2.1. Pautas de historia clinica estructurada

Como ya sefialamos anteriormente, se realizd, para cada
caso, una historia clinica cuidadosa, anotande un resumen.de los
datos fundamentales para nuestra investigacién en un sProtocolo

de historia clinica estructuradas (ver ANEXO I).

2.2. Test de WISC

Tradicionalmenta, las escalas de inteligencia de
wechslaer se vienen asociando & las bateries neuropsicolégicas més
populares {actualmente, la Halstead-Reitan y la Luria-Nebraeka)

pars evaluar problemas cognitivos a todas las edades.

Nglotros hemos utilizado el WISC para obtener, en
primer lugar, el CI total (CIT), el CI manipulative (CIM) y #)
CI verbal (CIV) de cada sujeto. En segundo lugar, hemos empleado
también el WISC para el estudio de la laterallidad cerebral. En
esta sentido, se admite por muchcs autores qua la discrepancia
an la ejecucidn entre los tests «verbales» y los «no verbalesy
o manipulativos, roilejafla laterallzacién de la lesidn o el foco
de la descarga critica..De todas formas, la bateria Luria-DNI que
describiremos a continuacién, lleva incorporado el cuestionarie
de lateralidad de Oldfield (1971}, ampllamente utilizado an

Espafia tanto & nivel clinico como de investigacidn.
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2.3. Bateria lLuria-DNI

2.3.1. Caracteristicas generales

De acuerds con sum craadores (Manga y Ramos, 1591), la
bateria Luria-DNI ne denomina asi por tratarae de un procedimien=
to de evaluacién o diagnéstice neuropsicolégico infantil
inspirado en Luria. Se presenta como un instrumento Util para el
diagnéstico neuropsicolégico de unas edades infantlles detexmina-
des. Concretamente, nifios de 7 a 10 afics., La eleccién de estas
edades declsivas en la escolarizacién no es, en modo alguno,
arbitraria, ya que asi se asegura una organizacién cerebral de
1as capacidades mentales claramente diferenclada de los patrones
adultos, evitdndose, por otxa. parte, la notable inmadurez
preescclar, Como explican los autores de la bateria, la investl-
gaclén neuropsicolégica que viene realizando Simernitskala en la
URSS ha pue;to de manifiesto tres etapas de edades, en nifios de
5-15 afios con lesiones cerebrales. Las tres stapas obedecen al
distinto modo de manifestarse an cada una de ellas los sintomas
observados: la etapa de 5-6 afios, la de 7-11 afios ¥ la de 12-15
afios. A menor edad de los nifios, mayoy es la diferencia con los
adultos, hasta el punto de ser los nifios dal grupo de 5-5 afios
quienes axhiben mayores diferencias respecto a la sintomatologia
obsarvada en los adultos. Los autores estdn de acuerdc en
advertir que a partir de los 10 afion de edad los patrones
afdsicos encontrados en los nifioe son muy similares a los

hallados en adultos. También sefialan, siguiendo a Farbex (1983)
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y a Jomskaia (1983), cémo entre la etepa de gran inmadurez que
caracteriza a los nifios da 4-6 afios y la etapa do semejanza con
los patrones adultos que caracteriza a las edades de 11-15 afios,
los indices neurométricos (EEG y potenciales evocados) ravelan
una otap.a de 7-10 afios con singulares avances madurativos de las
eptructuras cerebrales. La maduracién noxrmofuncional cortical
lograda a los 10-12 afios sa refleja en que, a partir de esas
edades, se sstablece la fracuencia del ritmo alfa caracteristica
del adulto, es decir, de 10 a 12 c/#. En resumen, lo més
importante de esta etapa madurativa entre 7 y 10-12 afca, segin
Farber, sie relaciona con la maduracién de la corteza cerebral que
controlar4 las estructuras subcorticales y, en consecuencia, las

conductas emocionales e impulsocs.

Por lo que se reflers al patrén evolutivo de lon
procesos mnéslcos, los estudlos de Kall y Hagen (1982) y Boyd
{1968), ponen de manifiesto 1a trayectoria invariable del mismo
a través de tres etapas bien diferenciadas: la primera, ds uso
infrecuente de u‘trntogias, abarca nifios de 6 alios y menores de
esa edad; la siguiente etapa akarca las edaden dae 7-10 afios, fase
da transicién sn la que comianzan & emerger estrategias qgue van
siendo progresivamente ‘mis consistentes; en adelante, en la
tercara etapa, sa ird refinando el uso maduro de estrategias que
dotarén al nifio mayor de 10 afios de mayor efectividad y flexibi-
iidad en la coditicacidn, seleccién, almacenamiento y recupera-

cién de la informacién. -
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finalmente, es muy interesante la experiencia de Spreen
y Gaddas (1958}, quienes alaboraron uhas anormas evolutivass para
15 tests neuropsicoldgicos con la ‘intancibn de abarcar nifics
desde los 6§ hasta los 15 afios. Sin embargo, tuvieron qua confasar
que probaron a muy pocos nifios de 6 afios, edad considerada «linea
de base» para la mayoria de los tests, debido al gran incremento
observade en la variabilidad de los resultados a esta edad, por
1o que no se pueden esperar resultades significativos por debajo
de §-7 afios. Respecto a la edad superioy en el rango, @n no pocos
tests és5ta no pasa de los 12 afies, ya que generalmante estos
tests no muestran ningin increments apraciable en las puntuacio-

nes por encima de la edad de 11-12 afios.

2.3,2. Deseripeidn

La bateria Luria-DNI consta de 195 {tems agrupados en
19 subtests que, & su vez, pertenecen a 9 pruebas. Las 9 pruebas
siguen un oxden riguroso para ajustarse a las que aparacen an «El
diagnéstico ncnfopsicolagico de Luria» para adultos, de A.L.
Christensen, (1987), a excepeidén de la dltima prueba de la
publicaclén de Christensen, «Procesos Intelectualess, que se ha
omitido en la Luria-DNI por entender que esa exploracién se halla

bien cublierta con la aplicacién del WISC.

Los autores creen que las escalas de inteligencia de
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Wechsler para nifics (WISC) deben aplicarse junto con la bateria
Luria~DNI en el examen neuropsicolégico infantil. La bateria
Luria-Nebraska infanti), gque sigue las mismas bases de A.L.
Christensen, incluye la prueba «Procesos Intelectualess, la
mayoria de cuyos items se asemejan a 10s del WISC-R, concretamen-
ta a los items de las gsubescalas de historietas, figuras

incompletas, vocabulario, comprensidén, aritmética y semejanzas.’

Las pruebas de que consta la bateria Luria-DNI exploran
1a8 funciones motoras, la organizacidn achstico-motora, lan
funciones t&ctil-cinestésicas, las funciones vigsuales, las
capacidades de habla raceptiva, de habla expresiva, da lectoes-
critura, de aritmética y, como dltima prueba, los procesos
mnésicos, A efectos de consignar mayor cantidad de detallies en
los puntes fuertes Yy débiles dal perfil neuropsicolégico
obtanide, las $ pruebas citadas se hallan subdivididae en 19
subteats (excepto la prueba auditiva, como s& vari mis adelante).
Esta subdivisién se justlifica porque los subtests da una misma
pruebs tienen an algunos casos su mayor sensibllidad en diferen-

tas factores.

En la aplicactén de la pateria Luria-DNI se utillzan,
come material mnecesario, exclusivamente tarjetas del test
uDiagnéathé neuropsicolégico de Lurias. No se utilizan todas por
razones obvias de su adaptacién a nifios, pero si la mayoria, con

sus letras y nimercs de identificacién 'nn el test de A.L.
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Christensen (19‘87). En el Cuaderno del Examinador (ver anexo II)
ge van indicando las tarjetas que 8@ precisan en cada item,
debajo del nimerc del ftem gque siempre va entre paréntesis, con

1a identificacidn mencionada subrayada.

En definitiva, el objetivo principal de la bateria
Luria-DNI es el de posibilitar la aplicacién a nifies, en su etapa
de 7 a 10 afios de edad, de la teorfa neurcpsicclégica y métodos
de exploracidn de A.R. Luria. §in olvidar la preferencia de Luria
por la evaluacién cuamlitativa, con esta bateria ae intenta
ofrecer un pasc previo a dicha evaluacién cualitativa, al
permitir cbtener infermecidn controlada ywesta.ndarizadn. De sste
mode, la avaluacién cuantitativa de la bateria Luria~DNI no viene
a gugtitulr & la cualitativa, sino a pothnciarla y complementar-
ia. La interpretacifn de los datos obtenidos y observados ha de
basarse en 1a neuropsicologfa del desarrollo qgue Ee vaya
construyendo scbre el modelo neurcpsicoldgico de Luria. La
referencia al modelo de luria ha de gular tanto la evaluacién
cuantitativa-cualitativa como la planificacién rehabilltadora da
nifics con problemas de aprendizaje, exista o no dafio cerebral
manifiesto. El Cuaderno del Examinador tiene un apartado,
denominado wPenalizacliény, en el gque Be deben conaignar las
observaciones del xExaminadozs sobre ol modo en gue cada nific va
raalizando cada uno de los items. La puntuacién méxima de cada
ftem es de 2 puntos, pudiendo perdexr unc o 108 dos puntos segin

ias normas de puntuacién de cada ftem.
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Fara més detalles sobre la descripcidn y desarrollo de
las pruebas, asi como sobre el procedimiento de tipificacién,
fiabilidad y validacién, ver Manga y Ramos (1991). En la tabla
47 se reproduce la forma de hallar el perfil DNI.

2.3.3, Instruccicnes generales para su aplicacidn

Las instrucciones para la aplicacién de la bateria
Luria-DN1 puaden encéﬁtra::a en el Cuadernillo del Examinador
(var ANEXO II). Alli se recoge lo que en cada item se dice al
nifio, m&s las indicaciones sobré ¢l procedimiento da aplicacidén.
.En determinsdos ftems se especifican los limites de tiempo
correspondientss y/o el modo de puntuacién para tales {tems que

se apartan de la norma general.
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TABLA 47
BATERIA DE DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIL
(LURIA-DNI)
NOMBRE: EDAD:

T 90 80 70 60 S50 40 30 20 10 o©
PRUEBAS: +4 +3 +2 +1 ¥ -1 -2 -3 -4 -5

1, Manyal
2. Regulacién Yerbsl

|3, Estrupturas. Ritmivas

L 4.Taste H
5. Cinestesia i

6. Perespetin_visus
|7, ocientestén_Expacta
|- Autetén_Fenimiea
|9, Comprengitn _§imple
10, comerensitn Gramatoa I
- ||
12, Deneminagién
13, Andlisis Fondtien

IN.D] I MOTRIC.

TAC.Y
CINEST.

HABLA )
VISION.

HABLA
EXPRE.

LECT. Y
ESCRIT.

14, Eseritiry
15, Lesturs

| 16, Estryciora Numérica FI
17. Operaciones Arfimiticas
19, Memords inmadiats, “
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3, VARIABLES ESTUDIADAS

En la presente investigacidn see han estudiado

siguientas variables:

1. Sexo

2. Edad

s WISCt

3. WISC, CIT

4, WIisC, CIV

5, WISC, CIM

6. Intormacidn
7. Comprensién
8. Aritmética
$. Semejanzas
10. Vocabulario
11, Digitos
12. Figuras incompletas
13. Historietas
14. Cubos

15, Rompecabezas

16. Claves
17. Lateralidad

e Luria-pPNI:
18, Motricidad manual

las



19,
20.
2.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
28.
29.
30.
3l.
32,
33.
34,
35.
6.
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Regulacién verbal
Estructuras ritmicas
Tacto

Cinestesia

parcepcién visusl
Drientacién espacial
pudicién fonémica
Corprensién simple
Comprensidn gramatical
Articulacidn
Danominacién

Andlisis fonético
Escritura

Lectura

gstructura numérica
operaciones aritméticad
Memoria inmediata

Memoria légica

« Clinlecas:

a7.
is.
as,
40.
41,

Tipo de epllepsia

Tipo de criele

Edad de comienzo de las crisla
Frecuencis de crisls

Duracién de la enfermadad epiléptica
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« Ganéticas!

42, Antecedentes familiares

s Farmacoléglcast
43, Acido valproico
44, Carbamacepina

45, Duracién del tratamiento farmacolégice

s+ Electroancefalogréficas:
46, Focalidad deracha

47. Focalidad lzquierda
48. Anomalia genaralizada

49. Focalidad secundariamente generalizada

4. PROCEDIMIENTOD

Una vez seleccionados los casos clinicos, de acuerdo
con los criterios aexpuestos en 1a descripcién de sujeros, se
procedid de forma {ndividual, durante dos dfas, a la aplicacibtn
de la bateria Luria-DNI, Debide a 1a extensién de esta dltima,
al final de la prusbha 5; {item ndim. 114} se hacfa un descanso,
con al fin de no fatigar demasiado al nifio y evitar sl riesgo de
ver disminuido su nivel de atencién. A efecto de su utilizacidn
en 8l ordenader para la alaboracién del anélisis estadistice, 5@

confeccliond una tabla descriptiva de} grupo de nifios epilépticos
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(ver tabla 48) y unas tablas de datos del grupo epiléptico vy del
grupo total (ver ANEXO IXI, Dates y tablas).

Como ya sefialamos anteriormente, la mayorfia de los
casos fueron seleccionades en el Hospltal Instituto San José, de
Madrid. A los casos examinades de la actividad privada se les
eligié con los mismos criterios que a loe estudiados en las

consultas ambulatorias del Hospital.

5. ANALISIS ESTADESTICO

Los andlisis estadisticos con’ que tratamos los datos
son los siguientes: una primera comparacién de medias con la
prueba «t» de Student y después un andlisis de regrasidn simple;
con los resultados significatives utilizamos ademés un anélisis

de varianza de dos factores.
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TABLA 48

TABLA DESCRIPTIVA DE LA MUESTRA DE SUJETOS CON CUADRG EPILEPTICO.-

Variable N [Fedia jdesviacion|arron rango p.min | p.max
EDAD 20 11039 1.708 292 521 712 12.9
EDAD DE COMIENZD |20 | 544 2922 £53 10 1 1
ANOS ENFERMO 20| 4.95 2159 817 94| 1.2 10.6
ANDS DE CONTROL |20 | 3.a¢ 2.473 553 74 & B
ANOS CON FARMACO|18]| 267 2.08 465 g | o 8
LATERALIDAD 20 | 92 £.944 2 {70 100
Cl VERBAL ___[20 | 968 14,537 3.251 94 | T 119
Cl HANIPULATIVO (20 {1088 12,784 2.8%9 44 | s0 134
CI TOTAL 20 110428 13,611 3.043 46 | o8 123
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CAPITULO VI
RESULTADOS
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VI. RESULTADOS

1. Funciones cognitivas en nifos epiléptices y normales

Los nifios epildpticos presentan un detericro significa-
tivo en el funcionamiento cognitivo. HipStesis que ha quedado
demostrada a partir de los andlisis estadisticos llavados a cabo

con los datoB obtenidos en la presente investigacidn:

En primer lugar, la prueba «t» de Student -comparacién
da medias- ha reflejado diferencias significativas entre los
sujatos que padecen un cuadro aplléptico y el grupe de sujetos

normales en las slguientes pruebas de la Luria-DNI:

- Regulacién verbal e s e s (p < 0.1)
- Estructuras ritmicas . . . .+ . (p = 0.1)
- Clnastesid . o « ¢ o 2 2 . e RS L

- Percepclén visual PR (p < 0.1)

- Orlentacidén espacial . . » . . {(p < 0.03)
~ Audicién fonémica . . . o v (p < 0.05}
- Comprensidn simple . . « » . + (P = 0.05)
- Articulacidn .+ s « v o s e v - (p < 0.01)
~ Denominacidn . . + s ¢ o« v (p=0,01)
- Andlimis fopético . + « .+ + .+ (P = 0.01)

- Estructura numérica s oa e e e (p < 0.01)



228

- Operaciones aritméticas . . . (p = 0.01)
- Memoria inmediata . . . . . . (p = 0.05)
- Memoria légica . . « +» + + « + (p < 0.05)

Y en los cocientes Verbal (p = 0.001) y Total (p = 0,1)

del WISC.

En sequnde lugar, a través del anilisis de variangza

(ANOVA) se han hallado difarencias significativas en las pruebas!

- Orjentacitén espacial ....... F = 3.59
= Audicién fonémica .......... P = 4,07
- Compreelén simple ...¢00000. P = 2,75
~ Articulaeién ,........ii00.0 P = 7,07
-~ Denominacién ....... veseedn s F = 4,85
~ AnBlisls fonético ...viveeed B = 4,95
- Estructura numérica ...,.... F = 6,81
- Operacicnes aritméticas ,,.. F = 4,57
- Memoria légica .........s... Fw 3,139
F

- CI Verbal {(WISC) ...c:vvvren

r

L

p < 0.1

= 12,44 , p_ = 0.001

En definitiva, encontramos un perfil neuropsicolégico
de loa nifics epliépticos claramente alterado, si bien no coincide

plenamanta con otros descritos en la literatura.

Es muy

llamativa on nuestro perfil la afectacién del languaje, como se
obsarva en el CI Verbal del WISC. AdemAs la baterfa Luxria-DMI
aclara que el deterioro del &rea del lenguaje afecta especialmen-
te al Habla Expresiva (Articulacién y Denominacién) vy & la
conexién del habla con la escritura (An&lisis fonético de - -
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palabras). No menos 1lamativos son los pobraes resultados de los
nifics epilépticos en Destreza aritmética, en cuanto medida en la
bateria ILuria-DNI por los subtests Estructura numérica y
Operaciones aritméticas. (Ver fig. 12}).

2. Lateralizacién del foco epiléptica.

108 andlisis estadfsticos sobre el efecto cognitivo de la
lateralizacién del foco epiléptico, arrojan los siguientes

respultadon:

Mediante la prueba "t" de Student se han hallado significa-
tivas lag diferencias en las slguientes pruebas:

LURIA-DRI:

- Motricidad manual, p < 0,01, rendimiento inferior en el
foco derecho,
- Orientacisn espacial, p < 0.05, rendimlento inferior en

el foco dexecho.
WISC:
- Cubos, p < 0.05, rendimlento inferior en el foco deracho.

- Coeficlente manipulativo, p < 0.05, rendimiento inferlior

en el foco derecho,
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En resumen, analizando las tablas observamos que los
resultados son coherentes con la hipétesis enunciada anteriormen~
te; considerada la bateria Luria~DNI, que incluye como principal
componente de la Motricidad manual ia Orientacién deracha-
izquierda, juntamente con el subtest de Orientacién espacial, y
Cubcs y Escala Manipulativa del WISC, las capacidades viso-
espaciales y manipulo-espaciales son inferiorae cuande el foco
se halla en el hemisferic derecho. (Ver fig. 13).

3, Influencia del f&rmaco.

Las funciones cognitivas resultan afectadas de forma
diferenta con la administracién de carbamacepina que con 1a
administracisn de valproato en los sujetos epllépticos.

Mediante la prueba "t" de Student, se han hallado signifi-
cativas las diferencias en lae siguientes pruebas)

LURIA-DNI:

- Motricidad manual, p < 0.05, mejor con CBZ.

- Orientaclén espacial, p = 0.1, mejor con CBZ.
- Comprensién simple, p < 0.1, peor con CB2.

- Estructura numérica, p < 0.05, mejox con CBZ.

- Memoria l6gica, p < 0.1, peor con CBZ,

WISC:

- Semeijanzas, p = 0.1, peor con CBZ.
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Sin embargo, mediante el anflisis de varianza, se hallaron
gnicamente tendenclas en las pruebas:

-~ Motricidad manval, F = 3,61, p = 0.07, mejor con CBI.

- Estructura numérica, ¥ = 4,02, p = 0.06, mejor con CBZ.

Por tanto, la comparacién CBZ versus VAP indica qua la
carbamacepina produce menos afectacién en algunas funcionesa
cognitivas, sl bien cada farmaco parece producir su "propio*
pexfil neurcpsicolégice, siendo més irreqular el perfil de
quienes toman ac. valproico (Fig. 14).

Las diferencias silgnificativas halladas entre los pacientes
que toman férmaco y los gque no lo toman se validan estadistica-
mente en las pruebas siguientes de la LURIA-DNIt

- PEstructuras numéricas, p < 0.01
- Comprensién simple, p < 0.05
- PEscritura, p < 0.1.

Siendo significativamente superior e) rendimiento de los que

ne toman férmaco en estas pruebas.
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4. Duracién del tratamiento farmacoldgico.

La hipstesis de un deterioro cognitivo, producto de la
administracién de un fA&rmaco antiepiléptico durante un tiempo
prolongado, aparace de diffcil interpretacitén. Asf, mediante la
"t" de Student, queda validada en las aiguientes pruebae da la
LURIA-DNI:

- fTacto, p < 0.05
- Audicién fonémica, p = 0.01

S8in embargo, la Percepcién visual, p < 0.01, se muestra
mejor en al grupo que toma medicacién durante méds tiempo. Ver
fig. 15.

5. Bdad de apaxlicién de la epilepsia.

Se admite en general la influencia de la edad de comienzo
de las crisis epilépticas en ol rendimiento cognitivo de los
sujetos epllépticos. Asi, se hipotatiza que una més temprana
edad de comienzo producirf un mayor deteriore cognitive del
sujeto que una edad de comienzo més tardia. HipbStesis gue gueda
validada, mediante la prueba *"t" de Student, en las sigulentes
pruabas!

LURIA-DNI:

Estructuras ritmicas, p = 0.01
WISC:

CIV, p < 0.05

CIT, p < 0,05
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Y en el andlisias de la varianca:
-Bstructuras ritmicas, F = 5.08, p < 0.05.

WISC:
-~ Coclente manipulativo, P = 4.25, p = 0.05
- Coclente total, F = 3,99, p < 0.1

Los sujetos gque empiezan a padecer el proceso epiléptico a
una edad m&s temprana reflejan un peor rendimiento cognitivo en
las pruebas anteriormente citadas (Ver fig. 16).

6. Duracién de la epilepaia.

Se admite, por algunos autores, la existencia de un mayor
deterioro cognitive en los sujetos que padecen una epilepsia
durante mis afos, en relacién con los sujetos con una duracifn
mis corta. Esta hipétesis queda validada, a paxtir de las
diferenclas significativas halladas mediante la “t* de Student,
en las siguientes pruebasi

LURIA-DNI1

-~ Motyicidad manual . . + « +» « . P < 0.05

- Percepcidn visual . . « ¢ « ¢ . p = 0.05

-~ Memoria inmediata'. e e s p < 0.005
WISC:

- Piguras . .+ s s o o+ o+ e v w e p < 0.05

S CUDOB « o b s e e e e e p = 0.05

D CIM v o v e e e e e e e p < 0,05

B L ¢ p < 0.05
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En ol anéilisis de la varianzas

LURTA~DNI:
- Motricidad manual, ¥ = 4,20, p = 0.05
- Memoria inmediata, ¥ = 9.97, p < 0.01

WISC:

-~ Cubos, P = 3.11, p < 0.05

- Cociente manipulativo, F = 5.67, p < 0.05
- Coclente total, F = 3.99, p < 0.1

Hay que resaltar el hallazgo, mediante la "t* de Student,
de un valor alfa de 0.045 del Cociente total, gque muastra la
superioridad dal CI en el WISC en gquienes han sufrido la
epllepsia durante menor nimerc de afios (concretamente, encontra-
mos un CI total de 109.4 frente a un 99.1), -

En resumen, los sujetos que padecen una epllepsia durante
mda afios reflejan un peor rendimiento cognitivo an las pruebas
antexiormente citadas. (Ver fig. 17).

7. Herencia.

El factor hereditarlio de las epllepsias, estudiado a través
de los antecedentes familiares de los sujetos (con vinculos
consanquinecs), apareca en un 35% de la muaestra. Datc que
réf.leja una alta posibilidad de que algunas de las formas de
epilepsias estudindas aen la muestra tengan una basa gendtica.

Por otra parte, los casos con antecedentes familiares obtienen
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de forma significativa peores rendimientes cognitivos en las
pruebas apuntadas, como se deduce de la prueba descriptiva de
comparacisn de medias, si bien no hemos analizado esta hecho de

forma tan pormenorizada como en las hipdtesis anteriores.

8. Para rasaltar la importancia de estudiar nifios epilépti-
coa primarios y con CI normal, presentamos también loe perfiles
neuropsicoldgicos de dos cascs excluidos de la muestra. Uno,
correspondiente a una nifia de 10.11 afios, con deficiencis mental
{CIT = 59) acompafiando a su "epilepaia benigna dea la infancia",
con puntaa rolfndicae derechas, y otro pertenaclientes a un nifio
de 11.6 afios, diagnosticado de repilepsia psecundaria® por
probable encefalopatia connatal, qua mestré un detexiocro claro
on los dltimos 4 afios afios, pasando de un CIT=84 a un CIT=77 en
al WIS8C (vexr figuras 18 y 19).
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EIGURA 12

BATERIA DE DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIE
(LURIA-DNI)

VARIABLE GRUPO EPILEPTICO-GRUPO NORMAL: Grupo epiléptico o
: Grupo normal e

T 90 B0 70 60 350 40 30 20 10 o

PRUEDAS| SUBTESTS +4 +3 +2 +1 Rk -1 -2 -3 -4 -5 p
R |
_E_ 2. Reguhaatbn Verbal I
g BN 1)
Eﬁ 5. Cnwstesia
T |6 Peromotin vinut
E 7. Orisntsotin  Esppeial p<0.05
. | Sdudictn Foodmiss p<0.05
2@ |9, Comprensibn_ Simple : p=005
10, Comorensiéa Orarmatiea) E '
< g HloArttoylactin 1 p = 0.005
gg (2. Denominaotbn I p=0.09
:JL.MM_ I p=0.01
1159, Leotura
T 6. Estrusturs Mumirios p<0.01
E ' p=0.01
g 19, Memoria lnmedisla

19, Memoriy Licies p<0.05
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EIGURA 13
BATERIA DE DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIL
(LURIA-DN!)

VARIABLE FOCO 1ZQUIERDO-DERECHO Foco i2quierdo ©
Foco derecho °

T 90 BO 70 60 50 40 30 20 10 O
rruteas] sueTests +4 +3 +2 +1 X -1 -2 -3 -4 -5 p
o

| L.Maoual p <001
| 2. Requlacién Verbal
|3, Extructuras Ritmicas,

4. Tacto
5, Cinestesih

6. Perowpeibn_Viswal
7. Orientacibn. Espachi)
8. Audioln. Fondmicy
9, Comprensitn Simple
| 10, Comprensién_Gramatics)
11, Artioultin

12, Denominacién

IAUDI.I

Nt

TAC.Y
CINEST.

l YISION. l

HABLA
RECEP.

HABLA
. ENPRE.

LECT.Y
ESCRIT
g
—d




EIGURA 14
BATERIA DE DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIL

(LURIA-DNI)
VARIABLE FARMACO

T 90 B0 70 60 50 40

PrUEBAS| SUBTESTS +4

238

+3

+2

+1

X

Carbamacepine o
Ac. Valproico

30 20

-2

-3

10 0

-4

-5 B

1o Hanus)

[ o

2. Regulaotbn Verbal

p< 0.05

3. Estryoturas_Ritmicas,

X
<

TAC. Y
CINEST. J AUDI

4:.Tagle

5. Clnestesia

VISION.

HABLA
RECEP,

HABLA
EXPRE.

LECT. Y
ESCRIT.

| 6. Peroepoifin_ Visual

2. Orfentacibn  Erpqoial

8. Audiotén _Fondpics

2. Comprensidn__Simpls

.10, Comprensidn Gramitics)

11, Artiouhasién

12, Denominagifn

13 Andlixls Ford oo,

|14, Eseriturs

13, Legtury

p ¢ 0.05

19, Meroria e diaty
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EIGURA 15

BATERIA DE DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIL
(LURIA-DNI)

VARIABLE ANOS DE FARMACD menosde3 @
mésded o©

T 90 BO 70 60 50 40 30 20 10 O
PRUEBAS| SUBTESTS +4 +3 +2 +1 X -1 -2 -3 -4 -5 p
1. Manal
2. Regulsoién Yerbal
.3, Estruoturas Ritmicas

4.Tagte p<0.05
5. Cinestesia

.6, Parcepotén_Yieus) r

|N.Dl I MOTRIC.

TAC.Y
CINEST,

FARN

p<0.01
|_ 7. Qrientpotén Efpaalal
. |8 Audiotén _Fonémics b p=G.01
|2, Compretsiin _Gimple
| 10, Comprensin_Gramatioal

YISION. |

HABLA
RECEP

Iém*f*l

N

LECT.Y
ESCRIT.

.14 Esorityry

15, Leotura
16 Extrunturs Buorcios

[ 18, Memoria lnmesiaty
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EIGURA 16
BATERIA DE DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIL
(LURIA-DNI)

VARIABLE EDAD DE COMIENZO : antes de 6 affos  ©
después do 6 afics o

T 90 80 70 60 S0 40 30 20 10 ©
PrUEBAS]| sUBTESTS +4 +3 +2 +1 X ~1 -2 -3 -4 -5 p

1. Matwal ||

2. Regulacion Yerbal !I
.3 Estruoturay Ritmicas
4. Tacko
3. Chﬂit;‘n

. 6. Peroretbn Visu) (

p =001

ALUD I MOTRIC.

ThL. ¥
CINEST.

/SN

VISION

HABL A
RECEP,

9, Comprengtén _Simels
| 10, Comprensidn Oramatical

HABLA
EXPRE.

|12, Deneminacibn
. JL5. Andlisis Fondtico

L

LECT. Y
ESCRIT
E

;lm.lmm‘r. I




FIGURA 17
BATERIA DE DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIL
(LURIA-DNI!)

pruEpAs] susTesTS
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VARIABLE DURACION DE LA ENFERMEDAD : menos de S afios 0

més de 5 efics o

T 90 B0 70 60 50 40 30 20 10 ¢

+4

+3 +2 +1 ¥ -1 -2 -3 -4 -5 p

a4

]

TAC.Y
CINEST.

VISION.

L. Manual

p<0.03

2 Regulasién Verba)

3, Estryoturas. Ritmises

[_4,Taoto

5. Cinestesia

| 5. Perotnoifn Virual

2. Orientagidn _Espasial

<< p=0.05

HABLA
RECEP

. | 8. dudictbn Fondmics

9. Comprensifn Simple

{10, Comprensién. Oramatieal

HABLA
EXPRE,

: |11 Artioulacién

12, Denominaoion

ESCRIT.

‘Pﬂﬂ- ‘ ARITMET. l

12, Anélisis Fondtico

| 14, Esoritura

1S, Leoturs

| 16, Extruotura Numirioa

17, Doeracienes Aritmdtioas ]

18, Meroorla snedist

p<0.005

19, Memoria _Légivs
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BATERIA DE DIAGNOSTICO NEUROPSICOLBGICO !NFANTIL

{LURIA-DNI)
MOMBRE:_. _.. __ : EDAD: (0.1
T 90 80 70 60O 50 40 30 20 10 o
PRUEBAS: 44 43 42 1 § -1 <2 =3 -4 -5
E A, Fou] : _Je
2, Rvoulaoiin Verbal o 41"
| Fr—— SZSEN)
— -
e |-l il
32 8. Crrtest L~
|6 Parospoién \Viswl e NY
E h‘""‘\
£ S
— T
|9, duxdioibn  Fordenics
[
EE 9. Compreng ibn_ Simole
10, Compreess in Oramptios]
< |11 Artioutycién
§§ .
2 0 112, Dovornbruoiln ™
B0t Fonithn
Lt
BB | 1scurinen 1
| 15, Leotra &
_ : \59,
| PS— b
- N §
.....E_mm_xm g

FIGURA 18

FPILEPSIA PRIMARIA CO¥ DEFICICHCIA IINTAL
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BATERIA DE DIAGNOSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIL

g s e s e e e e e T T T S e PP P K S ST e

{LURIA-DNI)
ROMBRE:-.. *__ EDAD:_11.6
T 90 B0 70 60 50 40 30 20 10 O
PRUEBAS: +4 43 42 41 R -1 -2 -3 -4 -5
£ 1 1 M)
2. Regulaotdn Yerbal -
5 T Estruoturss Ritmicss 1
T [l «:
QE |3, Chastests %
=
"""'"E. |6, Pevevootén Vigual ol
_2, Ortyntaciin_Esscl]
_g- [ -
8, dutiotin Fondmios ™
L 'Y J
5@ 9, Comorentién Gimole "‘:ﬁ
-1
|10, Comprengitn Deamatiea
1 - zl
< _
1 o LBt Feoln
B B i tuertien
» P
18, Lectrs
" L16. Ketruoturs Bamirics
| s
T [ Hemerts benediats
_E_M -
FIGURA 19

EPILEPSIA SECUIIDARIA CON DETZRIORO
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CAPITULO VII
DISCUSION
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VII. DISCUSION

1.~ Perfil neuropsicoldgico de nifios con epllepsia focal
primaria.

El perfil neurcpsicolégico de la muestra de nifios epilépti-
cos que hemos estudiado, indica claramente unas diferenclas
aignificativas en una serie de funcicnes cognitivas, en relacién
con el perfil de la muestra de nifios del grupo de centrol.
Concretamente, en el WISC encontramos un CI total ligeyamente
inferior, aungue normal.

El hascho da encontrar un CI ligeramente inferior al del
grupo normal, esté paerfectamente de acuerdo con la mayoria de los
trabajos sobre este aspecto (Brown ¥ Reynolds, 1981). Por otra
parta, algunos autores, como Schwartz Yy bennerll (1970) y Cull
(1988}, seflalan también gue los nifioa con epilepsia, consideradcs
como grupo, obtienen cocientea ligersmente inferiores al término
medio, si bien, cuando se separan de ellos los cagos mis graves,
o agquellos con Becuelas neuroléglcas, el resto de los epilépticos
tienen un CI eimilar al del grupc de control, o &l .de los
parientes mis cercanos a ellos. El propio Cull {1983) apunta en
Bu revisidn gue hay numeroeos estudios sobre nifics con epllepsia
gue obtienen resultados normales o incluso superiores a la media
en los tests de CI. Ello apoya la nocién de que laa crials
epilépticas pueden ser éompatiblau‘con el normal desarrollo de
las facultades intelectuales. Finalmente, es necesarlo racordaxr
el hecho, ya comentado anteriormente, da que el CI de los nifios
epiléptico puede fluctuar con frecuencia y que, per tanto, se -
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deben repetir periddicamente nuevas valoraciones del CI para que
é8ta pueda ser fiable.

Es muy llamativa en nuestra investigacién la afectacidn del
lenguaije, con una marcada diferencia significativa del CI vexbal
(F = 12.44, p = 0.001). Cull (1988) sefiala cSmo numerosas
investigaciones indican la afectacidén de la lectura, la ortogra-
fia y la aritmética, y Tizard y col. (196%3), Rutter y col. {1870
a), Bagley (1871) y long y Moore (1979) han informado scbre la
aparicidn de trastornoe disléxicos. En nueetros resultados
aparecen significativamente afectados el habla exprasiva, e)
andlieis fonético y la arxitmética, pero no la escritura ni la

lectura.

Otra &rea cognitiva afectada en nuestro grups de nifios
epllépticos es la memoria, que Junto con la afectacidn del
lenguaje, constituyen los trastornos cognitivos de la epilepsia
descrites clésicemente (Deutasch, 1953; Loiseau, 1983; Lolseau Y
col., 1888). Loiseau (1983) encontrd que los pacientes mostraban
més afectacitén de la memoria a corto plazo que de la memoria da
aprendizaje. Mosotros encontramos significativa la afectacisn
de la memoria l&gica (p < 0.05), y la de memoria inmediata - -
(p = 0.08).

Fedio y Mirsky (1969), probaron que los nifica con focalidad
temporal izquierda mostraban déficits de memoria para e) material
verbal, mientras que su retencién de material no verbal no se
afectaba. Por su parte; Camfield y col, (1984), en su estudio
sobre nifios epilépticos con focalidad temporal, no lograron - -
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constatar diferancias debidas a la lateralizacién. En nuestro
trabajo (ver, mis adelante, &l efecto de la lateralizacién del
foco}, comparando loa focos de los hemisferios izguierde y
derecho, tampoco hemos comprobade dichas apreciaciones, y si
inicamente una tendencia en ese sentido. Ello puede ser debido,
entre otras razones, & no haber comparado especificamente focos
temporales izquierdos y derechos, sine finicamente focos fzquier-
dos y derechos. Tamblén al heche de que el cerebro del nifio
tiene wna mayor plasticidad, permitiendo intercambios funciona-
leos entre los dos hemisferios. De hecho, en nuestra tesis hemos
estudiado ftnicamente nifios entre los 7 y los 12 afios aproximada~
mente, pensando que despude de esta Gltima edad se preduce la
maduracién cortical y. en consecuencia, los rasgos neuropsicold-
glcos no difieren bésicamente de los de los adultes.

Da todo lo exp\iesto anteriormente, aparece suficlente claro
gque no existe un perfil neurcpsicolégico eepecifico da la
epilepsia idiocpdtica infantil. Entre otras razones, elloc as
debido & la multitud de variedades de epilepsias y sindromes
aepilépticos, como ya seflalamos antericrmente. No conocemos, pox
otra parta, un trabajo sobre una muestra como la nnestra. Seria
interesante, por Gltimo, analizar también la capacidad de
atenc_:ién y segulr profundizandc en nuestro resultados pobres en
aritmética sin ser nifios disléxicos, en nifios epilépticos con
capacidad escclar, por ]:o dem&s, normal. Ya Bolter (1986) ha
pueeto el énfasis en resultados como 4dstos, mungue no ha cuidado
que la seleccién de nifios epilépticos tengan una capacldad dentro
del rango normal.
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2. Modificaciones cognitivas en relacidn con la
lateralizacién {lzquierda o derecha) del foco epiléptice.

La demostracién del efecto cognitivo de la laterali-
zacidén del foco epiléptico ha sido poco convincente hasta la
fecha, existiende por ello mucha controversia. En lineas
generales, como ya indicamos anteriormente, se admite qi:e lom
paclentes con un foco en el hemisferio izqulerdo mostrarian una
afectacién mayor en el CIV, mientras gque los pacientes con
afectacién en el hemisferio derecho tendrian una mayor afectacién
del CIM, S5in embargo; existen Investigadores que niegan esta
relacidn., En conjunto, sefiala Ossetin (1988), la evidencia de las
implicaciones que proporclonan la escalas del Wechaler sobre la
lateralizacién cerebral, son débiles por los sigulentes puntost
a) muchos de los tests «no verbales» requieren de la funcién
eimbSlica vexbal para su solucién, por lo que la afectacién del
CIM puede ser debida tanto a la alteracidén da la funcién
hemisférica lzquierda como a la derecha; b) muchos de los
sBubtests manipulativos estén cronometrades, mlentras que no lo
estén los tests verbales. Asi, cualquier factor que modifique la
fluidez del procesc mental -como una lesidén {independientemente
de ddnde se localice), anormalidades en el EEG o medicacién
antjepiléptica- pueden originar una disminucidn del CIM mayor que
la del CIV; c) como sefialaba el propio Wechsler, el balance
relativo entre el CIV y' el CIM depende del CIT, Por tante, si el
CIT baja de 120 a 75, la proporcién de sujetos con un CIM mayor
que &l CIV se lncrementa del) 21 al 74%. Por todo ello, si bien

la discrepancia verbal-manipulativa es una guia util para
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establecer la lateralizacidn cerebral en un caso individual, ello
deberéd ser corroborado con otros teste y baterias, as{ como con
otras exploraclones médicas. Se ha cuestionado, incluso, si los
tests de Wechsler con fitliles o necesarlos para la evaluacién
cognitiva cuando se utilizan las baterfas de Halstead-Reitan o
de Luria~Nebraska. En lineas generales se considera qué 8i bien
las escalas del Wechsler tlenen un valor similar a las citadas
baterias en cuanto a la identificacién del dafio cerebral, cada
una da dichas baterfiae muestra, a pasar de su amplio solapamienw
to, una senslbilidad diferente en relacién con déficits especifi-
cos. BSe estima, por tento, que las escalas de Wachsler no se
deberian omitir nunca. En resumen, consideramos que tanto para
la evaluacifén cognitiva individnal como para la realizacién de
investigaciones en grupos de sujetos, la determinacidn del CI
mediante las escalas del Wechsler resulta muy ﬁtii, aunque 0o
puficlente. Para detectar los cambios mAs sutiles de la funcitn
cognitiva se preciea afiadir a la exploracidn teste méz especiali~
zados, como los gue proporcionan las baterfas neuropsicolégicas

ya citadas y la gue nosotrop proponemos en nuestra tesis.

Los resultados que hemos obtenidos con el WISC y la Luria-
DNI indican gue las tendencias son coherentes con la hip&tesis
enunciada, en el sentldo de que los focos epllépticos en el
hemisferio izquierdo producen un mayor deterioro funcional en lae
tareas verbales, en tanto gue los focom en el hemiéferio dereche
producen un mayor deterioro en taraas de contenidd no verbal,

manipulativo, etc,
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Como hemos seflalado anteriormente al comentar los trabajos
de Fedio y Mireky (1969) y Camfield y col. {1984}, refarentes al
efecto cognitiveo de la latexalizacidn del foco eplléptico, la
ausencia de importantes diferenciae podria deberse a la mayor
plasticidad cerebral de los nifios.

3. Bfectos cognitivos de los férmaccos antiepilépticoa.
3,1. Carbamacepina vexsus valproato sédico.

Existe un amplio consensc en &l sentido de atribuir a la
difenilhidantoina (DFH) los efectos més perjudicislaes sobre las
funciones cognitivag y a la carbamacepina (CB2Z) y al valproato
sédice (VAP) los efectos menos desfavorables, Hemos meodificado
el esquema de Trimble (1%88) para resumir los efectos de los
férmacos antiepilépticos sobre la funcidn cognitiva y la conducta
(ver, m&s adelante, en la tabla 49). Recientemente, Gillham
(1989) ha probado con su invedtigacidn gue el VAP es el gue menos
efectoe negativos produca. Por otra parte indica que, dado que
otros autores, como Chadwick (1987), que en su revisidn demuestra
que la eficacia terapéutica del VAP es igual a la de la CBZ y DFH
en el tratamiento de las crisis parciales y generalizadas, el
valproato s6dico geria el fédrmaco de primera eleccidn en una gran
mayoria de epilepaias,

Nueatras inveatigaciones sobre la comparacidén de efectos
entra la carbamacepina y el valproate sédico, sugieren que ambos
fArmacos tienen pexrfiles neuropsicolégicos diferentes, con
mejoria o empecramiento en diversas variables,
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3.2. biferencias entre los pacientes que toman férmacos y

los que no los toman.

Légicamente, dado el escaso nfimero de nifios epilépticos que
no tomaban medicacidn, s6lo podemos hablar de tendencias, pero
aste tipo de comparacidn se nos muestra como extraordinaxiamente
importante para determinar el efecto cognitivo deteriorante del
proceso eplléptico “per se”, y ha sido estudiado por escasisimos
autores, entre ellos Gillham (1989).

3.3. Influencia de la duracién del tratamiento.

Esta es una variable gue no hemos visto analizada en otros
trabajos anteriores, y que influye en el deterioro cognitivo.

Encontramos que la hipdtesis aparece validada en dos
subtests de la Luria-~DNI: tacto (F = 3.48, p = 0.1) y audicidn
fondmica (F = 5.53, p < 0.05)., mientras gue ocurre lo contrario
con el subtest da percepcién visual (F = 7.38, p = 0.01). Estos
hallazgos son de cualquiar forma de diffcil interpretacidn, no
exlstiendo ademAs datos de otrps trabajos para una posterior

compaxacidn,
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4. Efecto de la duracidn ds la epilepsia sobre laas funciones

cognitivas.

No existe un acuerdo general en relacién con el afscto de
la duracién de la enfermedad sobre lam funciones cognitivas.
Algunce autores, comc Lennox y Lennox (1960), Bagley (1971} ¥
Dickmen y Matthews (1977) encuentran una aparente asociacién
entre la duracién de la epilepsia y el deterioro cognitive.
Otros, como sefiala Rodin (1968), no la hallan. En nuestra
investigacidén demcstramos que los psujetcs que padacen el
trastorno durante més afios, presentan un mayor daterioro
cognitivo que los sujetos con uwna duracidén del trastorno més
corta., Esta hipditesis es vilida a partir de las diferencias
halladas en la Luria-DNI (Motricidad manual y, sobre todo,
Memoria inmediata, F = 5,97, p < 0.01 y en el Cocliente Intelec~
tual del WISC, con més de 10 puntos a faver del grupo con menos
de 5 afics de enfermedad).

5. Edad de comienzo de las crisis y modificaciones
cognitivas.

Existe amplio consensc en que la edad da comienzo de las
crisie epllépticas estd relacionada con el rendimiento cognitive.
Un comienzo mfs temprano de las crisis estd asoclado con un peox
prondstico en relacién con el deterioro cognitivo (Keating, 1960;
Tarter, 1972)., Por otra parte, O'Leary y col. (1581), pudieron
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demostrar que un comienzo de las crisis anterior a los 5 afios
aproximadamente, sa agsociaba con un rendimiento menor en las
pruebas neuropsicolégicas, mientras que el comienzo pesterior a
dicha edad lo hacia con unas puntuaciones mayores, Tambidn
o'Leary ¥y col. (1983) y Hermann y col. {1980) han encontrade una
asociacién en el sentido sefialado. Recientemente, Hermann y col.
{1989), han examinado el efecto de la edad de comlenzo de las
crisis epilépticas en nifios de edades comprendidas entre 6-12
afios, utilizando la LNNB-C. Han comprobado que el rendimiento
en los tests cognitivos es psor en los epllépticos de comienzo
temprano, al margen del tipo de crisis que presenten,

parece l&gico pensar gque al aparicidén de laes crieis
epilépticas al comienze de la vida pueda ser el sintoma de una
disfuncién cerebral, ya existente desde el nacimiento, y que ello
afecte en mayor o menor grado al desarrcllo de las funciones

cognitivae,

En nuestra inveetigacién los datos apoyan la hipdtesis
enunciada, apareciendo un mayor deterioro cognitivo en los nifios
cuya epilepsia comienza antes de los § afios, aproximadamente.

6. Efectoe cognitivos que ejercen otras variables.

'

6.1. Herencla.

Hemos constatado la axistencia de un mayor deterioro
cognitivo asociado a las formas con mds carga hereditaria en

nuestra muestra, si blen sélo realizamcs en aste estudio el
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anslisis descriptivo de mediae. Es importante, por otra parte,
el porcentaje de casos con antecedentes hereditarios: un 315% (ver

resultados).

6.2, Sexo.

) Las investigaciones en toxno a la influencia del sexo sobre
las capacldades intelectuales en la pilepnia siguen siendo muy
conflictivas (Cull, 1888). Algunocs autores sugleren que los
nifios logran pecres resultados que las niflas en la escuela, scbre

todo en lo relative al aprendizaje de la lectura.

6.3. Frecuencia y tipo de crieis.

No hemce enalizado otrap importantes variables clinicas de
ia epllepsia, concretamente al tipo ¥y la frecuencia de las
erisis, El tipo de crisis, por la imposibilidad de comparar en
nuestra muestra, y la frecuencis de crisis por tratarse de casos
controlades en su mayoria desde hace afios y con escaso nimerc da
episodios en muchos de elles.

6.4, Influancias sociales.
10. No hemos analizado tampoco las influencias soclales

{familiazas y econémicas), ya que hemos seleccionado la muastra
" ‘exigiendo una "normalidad" en este sentido.
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CARPITULO VIII
CONCILUSIONES
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YIIL, GONGLUSIQWES

1. Conclusiones generales.

Las .epilepsias, juntamente con las demencias del
senescente, constituyen los trastornos méds prevalentes del
sistema nerviocso central. Sin embargo, contindan presentando
numerosas incégnitas, tanto a nivel etioldgico como a nivel
clinico o fisiopatoldgico. Elle explica el que no dispongamos
todavia de una clasificacién aceptada universalmente. Las
investigaciones eplleptoldgicas bédsicas modernas, tundaméntadas
en los estudiocs neurofisioldgicos, genétices y moleculares, se
centran en el anilisis de los mecanismos de la propia enfermedad
v en la ldentificacién de sus diferentes variedades, subvarieda-

des y sindromes.

Las relaciones entre las epilepsias y los trastornos
mentales o conductuales asociado a ellas, han supuesto slempre
un tema de, extracrdinario interés y controversia. Como VY&
indicamos anteriormente, Temkin (1979) las revisé en un clésico
estudio gque abarca desde el periocdo greco-romano hasta el final
del siglo XIX, Bisicamente, en la antigliedad ae pensaba gue la
epllepsia era una enfermedad sagrada («morbus sacers, amorbus
divinuss}, resultado de la invasién del cuerpo por un dios, © una
enfermedad demoniaca («morbus demoniacusw}, resultado de la
influencla del demonio. Por otra parte, dade qua los dioses
ocupaban las esferas celestes, una de las cuales era la luna,

también el apelativo slundticoss se aplicd inicialmente a los
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pacientes con epilepsia. En contraste, los enfermes psiquicos
eran amaniacosy, slempre bajo la influencia de los demonics o de
lo8 malos eapfiritus. Da cualgquier forma, pronto no hubo una
distincidén clara, y los eplldpticos fuerxon conslderados ya como
lundtfcos, ya como manfacos. Pero no todos en la antigliedad
atribufan un origen sagrado a la epllepsia. Hipdcrates, como ya
indicamos, pensaba que el éuarpo humanc no podia ser contaminado
por un dios y que ¢l carebro era el asiento de la enfermedad,
veintlcinco 8iglos despuds esta hipétesis seria confirmada pox
Rughlings Jackson, al afirmar que 2la epllepsia es el nombre para
1as descargas ocasionales, sibitas, axcasivas, répldas y

localizadas en la sustancia grimsx,

Duranta busna parte del eaiglo XIX, lo8 primerca
psiquiatras, los allenistas sncargados da las instituciones
pelgulétricas, como Morel y Esquirol en Francia, influyeron
notablemente para perpstuar la visidén de que la mayoria de los
apiléptices enfermaban mentalmente. La epllepsia se consideraba
como una parte integral de la nosclogia psiquidtrica. El1
desarrollo de la neurclogia y, sobxe tode, la aportacién de
Jackson redefiniendo la gpilcpsia en términos neurofisioldgicos,
comenzaron a cambiar, en la dltima mitad de dicho siglo XIX, la

concepcién de la enfermedad,

Al comienzo del presente siglo predominaban todavia las
teoriss palquidtricas, El epiléptico tendria, cuando mencs, un

determinade cardcter, con rasgos negativos, principalmente anti-
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soclales. Lennox, posteriormente, en 1942, demostrd que la mayo-
ria de los epilépticos presentaban estades mentales normales.
Sorprendentemante, como ya sefialamos pdginas atrds, la epllepsia
ha continuado consideréndose come una enfermedad mental hasta
hace 8816 algunos afios, cuando desaparecid de la Clasificacidn
intei:nacionul de las Enfermedades, cuya novena ravisién (CIE=9)
se realizd en 1.978.

En el dltimo periocdo del presente siglo, se& ha
reavivado en el #&mbilto clinico el interés cientifico por el
estudio de las relaciones entre la epllepsia y las enfermedades
mentales, Algunas investigaciones epidemioldgicas, como las de
Pond {15981), sugleren que al mencs un tercio o mids de los
paclentes con epllepsla activa tlenen trastornos psico'iégicos
afiadidos., Estos trastornocs lrian desde la afectacidn cognitiva
y las alteraciones de conducta, hasta las enfermedades psiquid-
tricas de tode tipo.Se ha dado sespecial relevancia, como

productora de los trastornos, a la epllepsia del lébule temporal.

En la actualidad, las jinvestigaciones han comenzado a
concentrarse en la _amplia y compleja variadad de factores,
blolégicos y psicosocialea, que ejercen su influencla de grade
diversoc en los nifion, adolescentes y adultos con epllepsia. Asi,
s8 estudian los efectos de los diferentes tipos de crisia; la
duracién y severldad da la enfermedad; la edad de comienzo del
trastorno y el grado de maduracién del sistema nervioso; la
locallizacién y el grado de la lesidn cerebral;”la cantidad,

duracién y consecuancias de la medicacidén antlepiléptica; las
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anormalidades electrocencefalogréficas; los mecanismos neurofisic-
légicos, como el skindlingw; la influencia de la familia, la
egcuela y el trabajo {o la falta de &l), y toda um serie da
factores ambientales, sociales y dindmicos. Todos estos estudics
han sido facilitades por los nuevos métodos de cuantificacién de
1a ejecucién psicométrica, la conducta-y la psicopntoloqi'a, asi
como por jias nuevas y sofisticadas técnicas de monitorizaclén de
las actividades clinicas, electroencefalogréficas y farmacolégl~
cas y por ia exploracién de la imagen cerebral, Todo a@llo nos
lieva a pensar, con Reynolds y Trimble (1989), que la eplilepsia
estA firmemente asentada en al puents 0 iupartic&n da unién entre

la psiquiatria y la neurclogia,

La exploracién neuroplicolégicl de las epiltpliu ha
aevelucionado de forma considerable durnnta 01 pruante alglo.
Como sefialan Brown y Reynolds (1381), ln-avaluac.ldn adecuada de
la funcldn cognitiva de los paciontos epillpticon, ha astado

tradicionalmenta obstaculi:nda per la zul.lr.ac}.én de ntudloa mal
controlados, gone:nlmenta an pacientes 1nsc1tucionalizados o con

lesién cerebral. Se pueda resumir qun, halta 10- afioa cincuanta,

el objetivo més corrienta de estc: utudios, una vez luperﬁda 1a
atapa de mera apreciacidn clinica, debide a la 1ntroduc¢:16n da"
las técnicas psicomitricas, era ol conugu!.r.' una evaluaclén
global del detericro cognitivo, mediantn ln obtonclén del CI con
los diversos tests astandarizados de int-liqmcla (Binat simon,
Terman Merril y, ﬁltimamcntc, las oacalu del wachslar). Estan

investigaciones ya lndicaron, antru otrol datce analiudos m&a
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atrds, 4que aproximadamente dos tercios de los epllépticos
presentaban estados mentales normales, con una inteligencia que
se situaba, en lineas generales, dentro del rango normal, sl bien
caja significativamente cuando existia patologfia cerebral
subyacente, sobre todo en pacientes epllépticos instituclionaliza-
dos o en paciantes con crisis muy frecuentes. Este daterioro
spiléptico, que en ocaslones llega hasta un cuaddro proplamente
demencial, tendria como caracteristicas mis daestacadas losm
trastornos del lenguaje (mondtono, lento, pobre de vocabulario)
y la dificultad de evocacién de palabras de significacidén
simbdlica y abstracta (Alonso Ferndndez, 1968). Constituliria, por

tanto, un pslcosindrome orgénico con clertas peculiaridades.

En la actuslidad, se ha pasado de la mera exploracidn
del déficlt intelasctual global en las epilepsias, al estudio
minuclosc y detallado de los déificits cognitivos, focales o
selectivos, mediante las sofisticadas bateriae neaurcpsicoldglicas
modernas (Halstead-Reitan, Luria-Nebraska, Lurla-DNI y otras).
Entre los déficits daséritos se Iincluyen los de la memoria,
habilidades perceptivo-motoras, velecidad del procesc mental,
atencién, habilidades aritméticas y dificultades especificas para

el aprendizaje de la lectura y escritura.

 las aportaciones de la neuropsicologia a la clinica de
las epilepsias estén siendo importantes: monitorizacién de los
efactos cognitivos del tratamiento antiepiléptico y ayuda en la

1dant1t}cac16n de las poslbles diferencias existentes entre los
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diverscs firmacos; estudio de los déficits especificos subyacen-
tes a los trastom’os.pslquicos on la apilepsia; estudic de las
relaciones entre la funcidn neuropsicolégica y el funcionamiento
social y laboral; ayuda en la comprenslén de las relaciones
cerebro-conducta (en aepllépticos resistentes a la medicacitn y
lobactomizados); ayuda para realizar el pronSstico del deterliorc
en paclentes tributarics de la neurccirugia; estudio de los
efactos de la lateralizacién de la lesién o del foco epiléptico
sobre la funcidn cognitiva.

Mencién aparte merecen las aplicacionas de 1a neurnpsicolo-
gia al estudio de los trastornos del aprendizaje ("learning
disabilities*®). Dado que los nifios epilépticos no forman un grupo
homogéneo, sino gque difieren en una serie de variables (etlolo-
gia, variables dependientes de las crisis, actlvidad del REEG,
medicacisn antlepiléptica, sexo y ambiente soclal), sord siempra
importante establecer la naturalega de las relaclones exlstentes
entre ellas, la capacidad intelectual y los i:enultadoa escolares.

En la tabla 49 se resumen Jlos efectos que ajercen diversas
variables sobre el funcionamiento cognitive en lae epilepsias,
En nuestra tesis hemos incluldo el estudio de las dos dltimas.

2. Conclusiones de nuestra investigacidn.

2.1. No existe un perfll neuropsicoldgico especificeo de la
epllepsia idiop&tica infantil, aunque 8f una serie de modifice-
ciones cognitivas que ]:a diferencian claramente de los nifios
normales. Estas modificaciones son slghificativu ‘en loa
sliguientas subtests de la Luria-DNI: Orientacién espacial, Habla
recaptiva, Habla expresiva y Memoria 16gica. También, en el wIsC,
en al CI Verbal. ’
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2.2. Existen tendencias coherentes gque indlecan que la
focalidad epiléptica en ol hemisferio izguierde produce un mayer
deterioro funcional en las tareas de contenido "varbal", en tanto
que la focalidad epiléptica en el hemlsferio derechc produce un
mayor deterioro en tareas de contenide "no verbal", manipulativo,
espacial, etec. No obstante, la falta de regultadoe definitivos
en los nifios se podria explicar, entre otros factoree, por su
mayox plasticidad cerebral.

2.3, Los dop firmacos antiepilépticos mis utilizados en la
actualidad, la carbamacepina y el valproato sédico, producan
efectos cognitivos, positivos o negativos, diferentes an el nifie
aplléptico, Tales efectos y diferencias se muestran en la
comparacisn de los correapondientes "perfiles neuropsiceléglcos”,
sin que podamos contar afin con una cuantificacidn concluyente en
dimeneiones cognitivas fundamentales,

2.4. Las diferencias halladas entre los pacientes que toman
f4rmacos y los que no los toman, se validan eatadisticamente en
las pruebas sigulentes de la LURIA-DNI: estructuras ritmicas,
comprensién eimple y escritura, Se consideran estcs hallazgos
tnicamente como tendencias, dado el reducido ndmero de capos de
eplilepsia sin tratamiento, pero de acuexrdoc con otros datoa
exlstentes ya en la literatura médica.

2.5. MAparecen resultados conflictivos,en la valoracién del

deterioro cognitivo de los pacientes, en relacidn con al tlempo
que llevan tomando la medicacién.
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2.6. La mayor duracién de la enfermedad epiléptica se
raelaciona con una mayor deterioro, constatable &ste, sobre toda,
en el Coclente Intelectual (WISC), en la Motricidad y Memoria
inmediata (Lurlia-DNI).

2.7. La edad de comienzo de las crisis epilépticas se
ralaciona con el rendimiento cognitivo. A una mAs temprana edad
da comienzo, sobre todo antes de los § afios, se corresponde un

mayor deteriore cognitivo.

2.8. Constatamos tendencias que indican un mayor deterioro
en las epilepaias con mis carga hereditaria.

2.9, Consideramos importante continuar este tipo de
eatudios con mayor nfimero de casos, a pesar de la notable
dificultad que ofrecea su selaccién, Estos estudios deberian
realizarse, a ser posible, con ¢grupos adecuados de control de
nifios normales y nifios epilépticos aln tratamiento farmacolégico.
Bsto filtimo para detestar al efecto detariorante de la epilepsia
por si misma,

3, Puturo de este tipo de investigaciones.

El futuro de 1an' inveatigaclones socbre loa aspectos
neurcpeicoléglcos de las epilepsias, deberé pasar necesariamente
por un perfecclonamiento da los métodos para evaluar las
funciones cognitivas. Asi como la evalnacién de la inteligencias:
de los pacientes epilépticos no plantea exceaivos problemas
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metodolégicos (fluctuaciones del CI, grupos de astudic poco
representativos), dado gue disponemos de instrumentos pelcoldgi-
cos adecuados, comc las escalas del Wechsler, la evaluacidén de
las funciones cognitivas especificas y de la memoria plantean
preblemas mucho més serios, ya que existe una gran varledad de
métodos y casi cada investigador uaa diferentes tests, frecuente-
mente poco fundamentados y no adaptados a la edad gue se mide (a
pesar de que Be concce que muchas habilidades cognitivas muestran
cambios con el desarrolle). Existe, ademfis, una gran confusidn
en la terminologia que se utiliza en relacidén con las funciones
cognitivas (términos como atencién, concantracldn y vigilancia
se emplean indistintamente) y el problema de las fluctuaciones
en la realizacién de lop testa puede que influya incluso mis que
en la de los tests de CI. Finalmernte, gqueda por supuasto
integrar los resultados obtenidos dentro de una teoria bilen
fundamentada del funcionamiento cerebral. Concretamente, en
nuestro caso, investigar en que fase de los trabajos cognitivos
descritos por LURIA {input sensorial, integracién o decisidn y
respuesta), se presentan los déficlite. Ademds, matizar qus tipo
de procesamiente de la informacidn (simultédneo o secuencial) es
el mis afectado. En una primera aprecliacién, al hacer la
comparacién entre el grupo de nifios epllépticos y el grupo de
nifios normalee, vemos que el tipo de procesamiento més caracte-
ristico de la cadena hablada, el procesamiento suceslve o
secuancial, es el m&e afectadoa., Existen grupos de investigacidn,
como el grupo de Das, que estudian tareas especificas para
diferenciar ambos tipos de procesamiento, Para demostxar todo
esto y asl profundizar en los aspactos neurcpsicoldSgicos de las
epllepsias, habré que emplear la misma terminologia cognitiva y
utilizar los miemoa tests, debidamente fundamentadoe, en el marco
de estudios multicéntricos, con grupos homogénecs de pacientes,
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TABLA 49
l EJERCEN DIVERSAS VAR

O _COGNITIVO E

Variabla

Efecton sobre las funclones cognitivas

Laoién corebral

Cuando las epllapsias se acompafian do lesidén ce-
robral, disminuys el rendimiente cognitivo. En
consecuenciar lao spllepaias sintemiticas tlanen
un afecto deterlorants mayor que las epilapsias
idicpitican. .

Duraclidn da 1la
enformodad

Rawultades © concluyantes. Las epilepsiaa de
mayor duraclén producirian mayor daterioro:

Edad de comianzo
da las criais

Lag opllepalas de comienze tempranc producen ma=
yor dotarioro que law de aparicidn tardla,

Tipe de arlels

Rasultados poco concluyentes. Se piensa gue los
sujetoa con crisis parcislas y ausancias tiplcas
ochbtisnen majores resultados que los que presen-
tan crisis generalizadaw ténico-clénicas y ausan-
cian atipicanm,

Fracuenclia de crisls

ps

Repultados pooo concluyentes, aunque algunos es-
tudios indicen una correlacién inverss entre sl
CI y ol ntmero de crisie.

Hedlicamanton
aptiaplldpticos

L afwctsocisn’de las funciones cognitivas es ma-

yor cuando #s emplas politerapia o cuando los nl-
velos plasmiticos son tOxicos, La carbamaszepina y
al valproato son los que menos detariorany la fa-
nitoina, la qua méa.

buracién del trata~
mianto farmacolégleo

Cusnto més tiempo de tratamlento farmacelégico
existiria mayor afectacién cognitiva,

Lataralidad dal
toce apllépcico

varioa eatudios indican que los focos ligquierdos
roducen mayor afectacidn sverbals, miapntrasa que
os focos derschos ocasionun mayor afectacién
ane varbals o manipulativa,

Fuente: Elaboracién propia.
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ANEXO 1

PROTOCOLO DE HISTORIA CLINICA ESTRUCTURADA

NOMBRE

1. Edad actual en afios cumplidos

2. Sexo

3. Antecedentes famlllares de epilepslia:
85I Especificar:
NO

4, Tipo de epllepsia

5, Duracién de la epilepsia:
1, Menos de 6 afios
2, M&s de 6 afios

6, Tipo de crisis

7., Edad de comienzo de las crisis

1, Un afilo o menos

2, Dos o tres afios
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Cuatro o cinco afios

4, Mis de cinco afics

8., Frecuencia de las crisis

1. Diaria

2. Semanal

3. Quincenal

4. Mensual

5. Trimestral

5. Semestrai

7. Apual

¢, Posible dafio cerebral:

1.

Antecedentes personales (anoxia,

craneal, infecciones, etc,),

traumatismo

Exploracién neuroldgica y neurorradiolégica.

interictal

. Normal
» Foco dereche irritative (puntas)

Foco derecho lesivo (ondas lentas)

lenta)

« Foco jzquierdo irritative

Foco lzquierdo lesivo

. Poco derecho lrritative y lesivo (punta-onda

Foco lzquierdo irritativo y lesive
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B, Foco bilateral irritativo

9. Foco bilateral lesivo

10. Foco bilateral irritativo y lesjvo

11, Actividad focal secundarlamente generalizada

12. Anomalia generalizada de puntas-ondas tipicas
a dc/s

13, Anomalia generalizada de puntas-ondas tipicas
a menos de 3 c/a

14. Anomalia generalizada de complejos de polipun-
tas o polipuntas-onda

15, Actividad generalizada de puntas o de ondas
lentas

16, Otras anomalias en el EEG

11. Férmaco de tratamlento
) 1, Tiempo que lleva tomdndolo (en meses)
2. Dosls actual

3. Nivel plasmdtico

12, Ajuste o adaptacidén familiar:
a) Muy mala
b) Mala
¢) Ragular
d) Buena

e) Excelente
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13. Curso escolar actual

1. ¢{Ha tenido dificultades para aprender a ., K 7
Leer: - SI NO
Escribir: SI NO
Calecular (sumar, rastar, etc.} SI NO

2. Su rendimiento mediloc escolar actual es;
a) Muy deficiente
b} Deficiente
c) Suficlente
d) Bien
e} Notable

3. Asignaturas en las gue ha tenido diflcultades
en el curso pasado y que noc logrd aprobar ni

en Junio ni en Septiembre:
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DIAGNQSTICO NEUROPSICOLOGICO INFANTIL (DNI)

N ITEM

PRUEBA 1" MOTRICIDAD

INSTRUCCIONES ~  PUNT, PENALIZ

Funciones motoras de 1as manos.

{1)

(2)

Yete tocando todos los dedos de 1as manos con su ﬁuigir, y contandolos
por orden, como hago yo: uno (indiee), dos (medio), tres (anular), cuamo
(meflique).

(Se hace demostracién de tocar y no deslizar, y s¢ le pide al nifio que
practique),

Hay que hacerlo con las dos manos a la vez ¥ tan rdpido como se pueda.
(Puntuacién: Cada serie de cuatro con un ervor 0 més resta un punio; en
10 segundos han de hacerse al menos dos series. Se penaliza ¢l fallo de
uns mano).

Haz como yo: Con las manos encima de la mesa y las palmas hacia amriba,
stpara y junta sin parar los dedos de las dos manos hasta que yo avise.
(Demostracién y préctica de separar y juntar los dedos de ambas manos a
laver).

(Puntuacidn: 12 movimientos en 10 segundos obticnen os 2 puntes, 6 de
abrir y 6 de cerrar; menos de 8 movimienios no pununian, También se
penalizan con I punto los defectos claros de aperiura yfo cierre, y $i una
mano falla),



(3

(4)

(5)

(6)

(7

(8)
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Haz como yo también ahora.

(Demostracion con las palmas hacia arriba),

Con las manos encima de la mesa, se abren y se cierran los pufios de las
dos manos sin parar hasta que yo diga.

(Puntuacién: Como ¢l ftem (2). Especial atencidn al fallo y fatiga de una
mano).

Con los ojos ccrrados, debes poner los dedos de tus manos como yo te
Jos pongo sobre la mesa.

(Mano D: -indice y medio abieros....),

(Mano D: - indice y mefiique abiertos...).

{ La ayuda ¢on otra mano penaliza 1 punto en cadz uno de los fiems del 4
al 8).

Ahors lo hacemos con 1a otra mano,
(Mano I: - indice y medio abiertos.......
Mano I: - {ndice y mefique ablenos.....).

Seguimos con los ojos cerrados, Con tu mano D toca ¢} dedo mefiique con
¢l dedo puigar.... .

Con }a misma mano, pen ¢1 dedo (ndice encima del dedo medio....,

(Si no sebe bien ¢l nombre de los dedos, s¢ e ayuda con ¢ tacio,

Ahors con tu mano izquierds, toca ¢l mefiique con el pulgar....Pon ¢l
indice encima del dedo medio....
(S¢ Je puede ayudar & reconocer Jos dedos con el tacto),

Con los ojds cerrados, lo que yo te haga en una mano 16 lo haces en la
otra.
(Tuntar las yemas de Jos dedos puigar y mefiigue: -mano L., -mano D.).

Con los ojos abicrios, Levanta la misma mano que yo. {Ls accién ¢n

espejo es fallo).



(10)

(11)

(12)

(13)

(14)
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(El examinador alza primero la mano D......Después alza la mano 1

s S¢ penalizan los fallos aunque después se cormijan).

Yoy a hacer algunos movimicntos con las manos, Ti debes hacer es0s
movimientos con la misma mano que yo.

(-Pufic derecho debajo de la barbilla..........

-Mano derecha debajo de Ja barbilla ...
-Canto derecho debajo de 1a barbilla,
-Mano D horizontal y mano I veniical..........
-Pufio D vertical y mano I horizontal........... %

Haz lo mismio que yo. (Sefialar;

-Con ¢l fndice D, 0jo Lo,

-Con el fndice T, gjo D,.vivarinens

-Con el fndice D, oreja L.,

-Con ¢l fndice I, oreja D........... ).

(Se penalizan los fallos aunque se corrijan),

Sefiala el ofo I con la mano D......Toca v nariz con la mane D ¥ 1 oreja
Dconlamanol,

Coloca las mano como yo lo hago......... y cdmbialas de posicién al
misme tempo,...., '
(La mano [ exiendida con la palma hacia fuera y 1a D cerrada; a los 2
segundos se inviene la posicidn),

Con las manos encima de la mesa, da dos golpes con la D y un golpe con
le T hasta que yo te mande cambiar, y entonces dards dos golpesconlaly
un con Ja D. Hay que hacerlo con rapidez.,

....... [LTTI TR P T T

(S¢ hace una prctica breve. En la puntuacién se penalizan las confusiones
¥ la excesiva lentitud),



(15)

(16)

(m

(18)

(19)

(20)

(21)
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Haz lo mismo que yo.

(Mana D perpendicular abierta hacia adelante, formando en el codo un
ingulo de 45 grados....... Después de 4 segundos para la respuesta, ¢l
brazo D extendido en sentido horizontal y mano cerrada hacia adelante,

Coloca 1a mano D y después 1a I en estas tres posiciones, diciéndolo
delante: "pufio”, "de lade® y "palma”,
(Mano D: -puflo. Con ¢l dorso hacia atrds............
-de lado. La mano de¢ camto...rvene
-palma. La palma hacla adelante...cinn
Mano It -pufidicneunimmrimen, .
rde 18000

B L1 RSO RPIIUTSTRP PRI MRS A

Quicro que dibujes este modelo (DL) sin Jevantar el ldpiz de! papel.

(Se dan 20 scgundos de tiempo. Penalizan Jas omisiones de elementos del
modelo, 1a alteracién de su orden y su deformacién, Los elementos son
lneas rectas y ngulos).

Dibuja dos cfréulos, una cruz y luego tres tridngolos.......Ora
VeZ.uiu: N

(Se interrumpe si s& ve que continda bien 1a serie).

4Como se hace, para echar café........y Tevolver ¢l azdcar en la
tazalinne

(Se cvalia 1a respuesta gestual),

,Cémo se hace para enhebrar una 7411 THR ¥ usar Jas
tijerasti i

{Se evaliia 1a respuesta gestual),

(C6mo se hace para AMENAZAT...ccesiey para decir

adiés?.vein
(Se ¢valda la respuesta gestual),
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Praxlas orales v regulacign verbal de] gefo.motor

(22)

(23)

(24)

(25)

(26)

(27)

(28)

(29)

(30)

Enséfame los dientes.....e infla los carrillos.

Sopla......y después arruga Ja frente.

Sazca Ia lengua o mds que piedas...o... y tenla as{ hasta que yo 1¢
diga.
Saca primero la lengua plana........ y después enrollala hacia

arriba s Sin ayuda de manos.

Mueve el labio de amiba, iy desputs coloca la
lengua entre Jos dientes y el labio de

BITIDA, verieensensoniennrerennarn HBZIO COMO yO, 5in ayuda de manos.

Vas & hacer tres cosas: primero enseias los dientes, despuds sacas la
lengua y, por fin, colocas la lengua entre los dientes y ¢l labio de

amiba..........Repitelo,

A ver ¢émo haces para masticar (0 morder). y para
111 1.1 SRR

Copia estas figuras en tu coaderno lomds rdpidamente que puedas.
(D2.ciivrennns 2800 (ORI FERPOTRYS B

(En este fiem, como en el siguiente, penaliza la excesiva deformacién de
las figuras, También penaliza el tiempo total excesivo de los ilems 29 y
30, cuya suma en segundos se recoge en ¢l ftem 3): si la suma de ambos
tiempos- sobrepasa Jos 90 segundos, se penaliza con 1 puntg, y si
sobrepasa los 100 con 2 puntos),

Y ehora copla éstas.

D34 (D 3tz s



(31)

(31)

(33}

(34}

(35)

(36)

(37)

32l

(Tiempo de los flems 29 y 30, segin las instrucciones del 39:
-Tiempo del 29,
-Tiempo del 30....ccoiians UL 1T} [FURTRRR X

Mira con atencién estas figuras.

(Durante cinco segundos se muestra 1a tarjera D31

Cuando retire la tarjeta quiero que tas dibujes de memoria,

(Una vez retirada Ja tarjets, se le dice:) Dime antes d¢ empezalo que
tienes que hacer.

Si yo doy un golpe en la mesa, ni das dos golpes, y sl yo doy dos,
i das uno,
(LoweZienZomerese o)

Si yo digo "Rojo”, cégeme fa mano; si digo "verde", no hagas nada,

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

Cuando yo levante ¢l pufi, 1 Jevantas ¢l dedo; cuando yo levante el
dedo, ti levantas el pufio,
(Poveerere Diverarearens Divcirvinens P

Cuando yo dé un golpe fuerte (F) en la mesa, ol dards un golpe

suave {S); y cuando yo dé un golpe suave, ti lo dards fuerie.
(Siren P S

TOTALDE PRUEBA 1?



322

PRUEBA 2': AUDICION

P i4 Jucién de_¢ (tmi
{38) Dime cudntos golpes escuchas: "...... M s Y e

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

(3%9)  Cuando te pregunte, dfme cudntos golpes llevo dados. Cuéntalos: *
L] "-..--".--.(8) woow n|."“""(12).

(40) Cudntos golpes hay en estos grupos:

=golpe fuerte; '=golpe suave).

(41)  En estos grupos hay golpes fuertes y golpes suaves. Dime cuéntos
son fuertes y coéntos sonm svaves en cada grupo:
AVATAV AT (3 fuertes y 3 suaves)
VYV i (3 fuertes y 5 suaves).

(42}  Porfavor, golpea con el mismo ritmo que yo!

1. "N u"“.""

2 "o oo
.

3. LU \

(43)  [2*pants del 42/,
4, "VYVIVVVIVVVYSL L



(44)

(45)
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5, "V"Va.
(Puntuacidn: hasta 2 punios para 1-3 y otros 2 para 4-3),

Da dos golpes que se repiten.......(" ).

Da tres golpes que se repiten.....(" ™).

Da dos golpes que se repiten.....(" ).

(Se pone de ejemplo; ", por el examinador),

Da dos golpes fuertes y tres suaves......(VV' "),

Da tres golpes suaves y dos fuertes......( ' VV).
Haz una serie de dos y wes golpes...... (" '),

TOTAL DE PRUEBA 2!
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PRUEBA 3": TACTO Y CINESTESIA

(El niio tiene los ojos vendados durante toda esta prueba)

Sensaciones cutdneas,

(46)

47

(48)

(49)

(50

Te voy a tocar con ¢l ldpiz. Dime dénde 1e 1020, si en el brazo, la mano o
el dedo, Cuando sea en un dedo me dices en cudl de ellos,

(Previamente s¢ coloca al nifio con 1as manos sobre la mesa, abiertas hacia
arriba, y se acuerda cOmo Se van a denominar los dedos, si del 1 al §,
empezando por ¢l pulgar, o por su nombre: pulgar-indice-medio-anutar-
mefique),

(Extremidad derecha: 1............ v B U
. DN 5 . o 3 2 )
(Extremidad izquierda: 5............... M o K SR

Dfme si te toco con la cabeza o con la punta de un alfiler que no hace
dafio,

(Dorso de 1a mano D: C.vvers Povcienrs Prveivnrennn TP, &

Y ahora con la cabeza del alfiler s6lo, dime si ¢ roce es fuerie o seave.
(Dorso de la mane D: ForrSeere Sronnen Fuannd)

Plme s 12 toco con 1a cabeza o con 1a punta del alfiler,

(Dorso de 12 mano It Povninr Covvervrneener: Chvververesene | SO, R
Ahora 3élo con la cabeza, dime si ¢l roce es fuente o suave,

(Dorso de la mano I §.....F.....FocrnSenn

iDénde 1e estoy tocando con el alfiler?, Sefala el sitio exacto, y despuds



(51)

(52)

(53)

az2s

sefialaio en Ja otra mano,

{Medio -dp-......Medio -ip-..u.. Anular -dp-........... Anular -ip...)
(-dp- significa lado derecho del tercio anterior del dedo; -ip-, lado
izquierdo del tercio anterion; la mano es la derecha con el dorso hacia
arriba y extendida),

Ahora en la mano izquierda:
(Indice -da-......Indice -fa-.....Mefiique -da-........... Mefique -ig-.....)
(~da- significa lado derecho del tercio anterior del dedo; -ia-, ladlo
izquierdo del tercio anterior; 1a mane se halla extendlda con el dorso hacia
arriba).
Muevo mi ldpiz por tu brazo, Dfme si va hacia ¢) hombro o hacia Jos
dedos,
(Brazo D: Hacla arriba ........... Hacia 2bajo ...

Hacia 2bajo oo, Hacia arribs oo,

Ahora por el otro brazo.
(Brazo I: Hacin abajo ....uie.. Hacia abajo oo
Hacla arriba .oieveeenee Hacia armiba. o).

Sensaciones musculares v articulares Estereopnosia,

(54)

(55)

(56)

JEn qué direccién muevo tu brazo, hacin wrriba, hacia abajo, hacia
adelante o hecla atrds?.

{Con los braws‘cxlcndldos. se mueve ¢l brazo D: Amiba ... Atrds
wreverns ADAJO., Adelante.)s

(Brazo Ii Abajo...c.enn Adelanit. i ATTiba. enirens
Atrds..

Ahora voy 2 poner tu brazo derecho en una posicién. Pon ¢l otro brazo en
csa misma posicién,

(Angulo recto en el codo, con antebrazo vertical y mano cerrada hacia
adelante,. o)



(57)

{58)

(59)

(60)

(61)
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Ahora te pongo ¢] brazo izquierdo, y nf pones lo mismo ¢} derecho.
(Angulo recto en el codo, con antebrazo horizontal y mano abienta hacia
BB8J0.rccrniieiniessrerir e e

‘Te pongo ¢ brazo D en dos posiciones, Después 1 lo haces con ¢} mismo
brazo.

(De éngulo recto horizontal......ien a dngulo de 45 grados
hOrZONM Bl e viicrmerennensenr)s

Ahora con el brazo I
(D¢ 4ngulo de 45 grados verical ....... a dngulo recto vertical i)

{Puedes decinne qué objeto tienes en la mano?.

(Previamente se le coloca un objeto en la mano D, y se Je ciemra Ia mano

pasivamente. El objeto es un €orcho .o §i en 10 segundos no
acienta, se Je deja que lo palpe activamente............ Si acierta, se le pone
¢n 1a mano un Havero al 1acto activo..ciinins )

iQué objeto tienes ahora?, (Se prueBa 12 mana T con un sacapunias al tacto

Pasivo..wi 1 €0 10 segundos no acierta, se le deja que lo palpe
BCHYEMENTE cuiariasisnvesses Si acierta, sc Ie pone una llave para el 1acto
attivo, -

TOTAL DE PRUEBA 3
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T ——— e e bt

PRUEBA 4"; VISION

e P

Eercenclén visual

(62}  (Qué son estas cosas?,
(Se hallan sobre la mesa un 14piz......c....n Havero..............una goma
de borrar ey U8 moneda....... 3.

(63)  1De qué son estos dibujos?.
G 13 (Se muestra Gl reloju.n, G2 tiems.cnn. G3 bolso.....).

(64) ;Y estos otros dibujos?,

G 4.7 (S¢ musstra 04 cascanueces, pinzas........ G5 frasco, tubo de
ensayo, twbo de medir.......... G6 cdmara.......... G7 huevera ..o,

(65)  Dime las cosas que hay en este dibujo.
G 12 (Se muestra G12 jama...... martillew.,.en. ctchillo .

plancha ),

(66)  ;Qué cosas hay en cste dibujo?.
G131  (Se muestra G_13 cubo, wennnCRlAErS s 117 (T
cepilloyun., brocha L. Ujerds ... hacha pequede ...l

’

(67) LY eneste dibujod,
G.14 (Sc muestra Q14 cafetera, teters o jamra ... botella........
tenedor.umnee PIRIOL ey VASOwtien).

(68)  (Qué figurss, delalalad, se encuenuan en el tablero?.
G 16 (Se muestra G 16: figura | sl figura 2 sl figura 3 no.....
figura 4 nd.........S¢ dan, como miximo, 40 segundos, y se conceden los



2 puntos cuando contesta “sf" a las figuras | y 2. Cada crror se penaliza
€Cn un punto).

(69)

Mira esta tarjeta. Arriba hay un modelo al que le falia una pane. La
parie comecta y que completa bien e} modelo se halla entre las seis de
abajo, Seidlala con ¢l dedo.

(Se muestra G127, y la pame que se¢ busca estd arriba a la
derecha.....o.n Ademds del fallo, 1ambién se penaliza el tiempo: un

punto, s} s¢ pasa de 20 segundos, y dos puntos, si se pasa de 30
segundos).

_Orlentacién espaclal v operacignes intelectuales en el esnagio

(70}

(71)
G2l

(72)

JEn qué se parecen estas dos figurasl. ..o Sen  qué se
diferencian?

(St muestra GL21, y s¢ dan 10 segundos para cada respuesia),

Estas dos figuras, (en qué se parecen?.....;en qué se diferencian?
(Se muestra G 21, y se dan 10 segundos para cada respuesta).

Sefiala con el dedo las Jetras que estdn bien,

G 22 (Se muestra G 22: BK ........... oo Berverarale

(73
G2

(74}

Sefiala ahora los nimeros que estin bien.
(Se muestra G 22! 4uvevvieens Svvennaens JUUPL - TPRURROTY . T

Mira bien esta figura. Coando yo la retire, debes dibujaria



(75)

. (76)

(77)

(78)

(79)

(80)
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répidamente,

(Se muestra G 23 durante 4 segundos y se retira, Se penaliza ls fala
de orientacién en el trifngwlo....vennny  la falts de
orientacién en 1a lnea.....venl ),

Mira estas figuras para dibujarlas despus de que yo las retive.
Debes dibujarlas con rapidez.

(Se muestra G 24 durante 4 segundos, Se penaliza 1a mala
orientacidn y posicidn),

Pon las manecillas de estos relojes. En el primero, a las doce mnenos
cuarto (11,45)uc.nnen En el segundo, a las cuatro y  rmedia
(4,30)......En el torcero, a las once y diez (11,10)...c0vneee

(Se le muestran los relojes dibujados en su cuaderno, El mempo
méximo para cada reloj es de 20 segundos),

Quiero que con estos cubos hagas unos modelos. Primero
E518. 1000 ANOTR 518 OO iiiiiiin

{Se utilizan los "Cubos de Kohs™ para construir con ellos maielo A
y un modelo 3. El iempo es un minuto por modelo),

Ahora haz estos otros modelos. Estevimiiin y vsie
1]« { PP
{Cubos y tiempo para los modelos B y 4 como en el ftem anterior).

Quiero que repases las lineas cortadas de este panal de abejas.

(Se le muestra al nifio ¢l panal de su cuaderno,...,....Tiene un
minuto de tiempo, ¥ cada Ifnea sin terminar se penalizacon un -
punto}.

Mirs esta construceién y dfme cudnios bloques tiene,

G.29.30  (Se muestra 329, ¥ la respuesta e5 15 omnns

Esta otra, jcudntos tiene?,
(Se muestra G 30, v !a respuesta es 18.........). (El tiempo de cada
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respuesia es de 20 segundos),

(81) Dime cuntos blogues tiene esta construecidn,
G 31:32 (Se muestra G 31, y la respuesta es 15......... )
Y esta otra, ,Cudntos tiene?,
(Se muestra G32, v 1a respuesta es 10 ........... )
(E! tiempo de cada respuesta es de 20 segundos).

TOTAL DE PRUEBA 4
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PRUEBA 5 HABLA RECEPTIVA

Audicién fonémica

(82)

(83)

(84)

(85)

(86)

(87)

(88)
H1

Repite 1o que yo digo:
=" (be)eien P (PEYervrne m" (e "d" (de)
"k (ke)een

...........

Repite conmigo:
="mep" (me-peliinn"bn” (Be-ne)in "p-5" (PE-58)nnnnan,

Repite conmigo:

="bep” (bepe) v "Bt {dE-18)nniiin "keg" (e BUE) s
"1 (re-le).n.

Repite lo que yo digo:

IF OT. T L — h' BT 1 A, "herek™ (beere-ke) wunreren
"m-s-d" (me-se-de)im

Repite conmigo:
~"bp-b" (be-pe-be) wiriisins “Pobp” (PE-bEPE)iniriiians
"de1-d" (de-te-de). i

Repite conmigo:

<"bi-ba-bo" seniisireens "bIsbO-DA" 1iiiiiisin "bo-bi-bo",
Ahora sefiala con ¢l dedo lo que yo digo:

3 L R LSPPTE SRRTITITITIR, o

™
M i

(Se muestra Hi, y se sefiala en ella),



(89)

(90)

(91)

(52)

(93

(94}

Sefiala en la tarjeta las letras que digo:

SBen vrsrerersinrees TP e P e
R L . TP "Dep" e
b Ly possamierens

(Se muestran H2 y E3 ., para sefalar).

Sefiala aquf las letras que digo:

10 TS LN "BT-K rerererenrene (S8 MuEstra B o
-4 e "Bepb” e {Se muestra  HS).....ocooiinene
-"bo-bi-bo" ..., "bi-bo-ba" ......... (Se muestra  HB) wuiveinninnn

Dime ahora si los dos sonidos que yo digo son iguales o diferentes:
-“b-p" (diferentes} .eirvesriennns i e v a e e sed
-"p-b” (gnales). i,

Cuando yo diga "b", levantas el braza D, y cvando yo diga "p",
levantas el brazo I: '

2" (BTAZO Iliviniissniese e s

BT (Braz0 D) sirveencnimminn i s ssssensis

-"b" (brazo D)
-"p" (brazo I}

Ahora, cuando yo diga "b", quiero que levanies tv brazo D, y
cuando diga "p" no muevas las manos:

="b" (BFAZO D) vovaremraisnssmsesssissioressisnesssasiversenssssrneesnne

=P (Nada) e

="" (Brazo D) vvirerrsirensnnisnriensans beeurbrarensnar st re e

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

S"BPT v (dichos en el mismo tono)
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Comprensién de palabras v de frases simples

(95) Sefiala con ¢l dedo: -"el l4piz" ..ovvn, el bomrador .

(Los objetos puestos sobre la mesa son un 1dpiz, un llavero, una
goma de borrar y una moneda),

(96)  Quiero que me sefiales la "batella” ................ Jos "ldpices™ ...

H.7:9 "las naranjas” ......
{Se muestran &l mismo tdempeH7, 8y 9.

(97) Ahora sefiala "tu 0jo" ......, "W nariz" .0 "0 OTEIE 0

(98) Y ahora sefiala:
"] llavero, ¢l ldpiz y el borrador™............
- "la nariz, la oreja y €] 00" enrnerannes

(99)  Sefala: "ojo-nariz-oreja-ojo-nariz”..........
(Se repita la secuencia y se penaliza con un punto la omisidn de cada
elemento, asf como también el cambio de ordan).

(100)  Voy a colocar unas fotos encima de la mesa y quiero que me
H10:16 sefiales:
- "el zapato, el envase de huevos y la estufa” ...,

(Se muestran H 10, 11 12 13, 14, 15 y 16 2l mismo tiempo. El
tiempo méximo es de 20 segundos, penalizdndose cada fallo con un
punto). ’

{101) Aquf hay varias fotos, Busca la que indica:

H17.22 -"Escribir a mAquina”.....ccumsue (H 19,
-"Hora dé cOmer”.....conveenrmnieens(H 18},
-*Tiempo de verano” .. (H 22)

(Se extienden las tarjelas H 17:22 por orden y de izquierda a derecha
del nifio).
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(102) Coge la moneda, guérdala en tu boiso y dame el Navero...aue..
(Se muestran encima de la mesa la moneda y el llavero).

(103) ;Puedes decirme de quién es
-"Este 810" Verrerersssrrsnsinnanernnn (D€ examinador)
-"Esta camisa"?.. seseennnnrnn €] DiifiG)
Este ¢Into"? cmsieenn (U otro objeto del nifio).

{104) Acuf hay dos tarjetas, una gris y otra negra.

H26-27 - Si ahora es de noche scfiala la tarjeta gris, pero si es de dia sefiala
la tarjeta negra.......
.Si shora es de dfa sefiala la tarjeia negra, pero si es de noche sefiala
la tarjeta gris..ie. .
(Se muestran H26 y H27).

_Comorensién de estructuras 1égico-gramaticales,

{105) Sefiala el ldpizyla lave.......
(Sobre la mesa estdn un lpiz, una llave y un borrador).

(106) Senala con lallave al ¥4piz ..........y con el Japiz a la Have.....
(INSERTAR FIGURA 5}
(107) Sefiala el l4piz con la llave.............y ¢] borrador con el ldpiz.

(108) En esta foto sefiala quién es la madre de 1a hija....

H28 (Se muestra H28).
Dime si "el hermano del padre™y "el padre del hermano” son dos
personas 0 ¢s la misma persona..



(109)

(1190)

(111)

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

;Qué nific es mds bajo si Juan es mis alto que
Pedrel............(Pedro).

LEs correcto decir"una mosca es mayor que un elefante” o "un
elefante es mayor que una mosca"?.

Mira estas dos tarjetas:

H26:27 -reudl de las dos s mas claral... e

(112)

(113)

(114)

-tcudl de las dos es menos claral. s
-gcudl de las dos es mds oscuratinie
-geudl de las dos es menos oseural e

{Se muestran H26 y HZT).

Escucha con atencidn y dime:

-4 Qué nifia es mds rubia si Olga es més mubia que Kati, pero menos
que SoniaT..uvesiems {Sonia).

-3 Cudl de las tres es menos rubial...... (Kati).

Si yo digo "Pedro pegdé a Juan", yquién recibid los
golpeslninna, ronen(JUAN)

Si yo digo "Desayuné después de limpiar la habitacién”, yqué hice
primero i weenn(Limpiar).

Escucha con atencién. "El nifio que tenfa un brazo escayolado vino
al colegio donde estudiaba Javi a ver al Director”,

-4Quién vino a ver al Director?......... (El nifio del brazo
escayolado).
- Qué hacfa Javi? i {Estudiar),

TOTAL DE PRUEBA &



PRUEBA 6 HABLA EXPRESIVA

Articulacién de sonidos del habla y habla repetitiva,

(115) Repite conmigo! "a".... "1"iiin "D ieiiens B RS + ST

(116) Repite conmigo: "apP iicessrrnnnnns T O .| ORI 1.1 o
ST + 1 LRPOT

(117) Repite conmigo: -"Ro:Ron".....cccevivene. -"Blo-Block" ..couvinine

(118) Repite estas palabras: -"Sol"......... "Lz, "Mar”....ooeee

(119) Repite estas palabras: - "Arbol" .......... “Baledn” .
"Tienda” .onviierieennere

{120) Repite estas palabras: - "Cortaplumas” ..... "Rompehielos” .......

"1aborios o i eareeriras

(121) Repite estas palabras: -"Rinoceronte” ........."Vigilancia”
"Jerarqufa®™.....uceen

(122) Repite estas paiabras: -"Sol-col-E01" mmriereerorriemnirensnens

{123) Repite después de mf: -"Sol-pan-tren"............ "casa-mesa-
8illa", el

(124} Repite después de mf:
-"Hoy _h_ace un buen dia"....corionenns
Y hora: I
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-"Los manzanos crecfan en el jardin, al owo ladode una alta
CETCA" e et e

Y nhora:

-"El cazador matd al Jobo en las afueras del bosque®..vunan

{125) Repite después de mf:
-"La casa se quema, la lunz brilla, la niebla se
extiende e
Ahora cambiz ¢! orden de esas tres frases.

{126) Escucha con atencidn esta historia y después me la replies:
-"La ranay el buey: Junto a una charca donde vivian algunas ranas
habfa un buey pastando, Una de las ranas vio al buey y les dijoa las
demés: "Yo puedo hacerme igual de grande que ese buey”. Durante
un rato intentd inflarse y pregunié; ";Estoy ahora jgual de grande
que €12, "Todavfa no", dijeronlos demds. "Entonces os lo voy a
demostrar”, chilld, y aspird tan violentamente gue revend”,
{30 segundos y 4 puntos posibles: 1. Un buey pasta junto 2 una
charca.... 2: Una rana quiere hacerse igoal de grande).

(127) {2' parte del 126/
3. Larana seinfla y pregunta si es igual de grande......, 4, Se infld
més y reventb........h

Denominacién v habla narrative

(128) Dime las partes del cuerpo que ves en esias tarjetas:

1.19-21_-(119, pie, talén del pie)..n,
(] 20, brazo, codo, antebrazo).

(129) Dime ahora:
-{Qué usas (i para areglarte elpeio cada maianal.,...... (peine,



(130}

(131)

(132)

(133)

(134)

33e

-:Qué es o que nos dice 1a horal......... (reloj).
-,Con qué te proteges de la lluvia? ... (paraguas, chubasquero,
impermeable)........ prtesrenrrsasiinerat i

-En qué se parecen un 14piz, una regla y un borrador? ...... (Son
utensilios de escritura y dibujo).

(Si tarda mds de 10 segundos en dar la respuesta, se penaliza con un
punto. Una respuesta que indica categoria de Jos nombres es lo que
se busca en el fem; punruarfa sélo un punto si es incompleta).

Cuenta hacia atrds del 20 al 1. Asf: 20-19-18.mincsssrionine

(Se interrumpe si hay dos errores, en cuyo caso no puntia. Silo
hace correctamente,pero no termina en 20 segundos, se le penaliza
conun Ppunto).

Df en voz alta los dfas de 1a S6mana, e Df ghora los
meses del al0..vummiviinrsaninn .

(Cualquiera delas dos partes se interrumpe si hay un error. Para la
primera parte hay 10 segundos, y para la segunda hay 15).

Dime, §, qué ocurre en e5ta foto7 . mmmerons

(Se fe muestra ] 28, donde un hombre es ayudado por otra persona,
que le coge de ]a mano al cruzar un ¢anal con agua). (Puntuacién:
Més de 10 palabras en 10 segundos obtienen los 2 puntos. Entre 8 y
10 palabras obtienen 1 punto en los 10 segundos que tiene ¢l ftem
para contestar),

Voy a leerte una corta historia. Escucha con alencién porque
después me la contards ti,

(Se lee 130, y una vez terminada la lectura se le dice al nifio:) -A
ver, cuéntame ti esa historia
(En 30 segundos puede puntuar 4 puntos, uno por cada una de estas
ideas que relate; 1, Pedro fua al rfo a pescar con su perro,.... 2, El
rio estaba desbordade por Ja Huvia,.....



(135) /2* parte del 134/,
3. Pedro se cayé al rio....... 4, El permo le salvd.......).

(136) ,Canoces el cuento de la liebre y la tortuga?, A ver cuéntamelo.......

131 (Noseiee [31. Se pueden dar pistas, si dice que no lo sabe,
Puntuacién: Més de 10 palabras en 10 segundos obtienen los dos
puntos, Entre 8 y 10 palabras obtienen 1 punto en los 10 segundos
que tiene el {tem para contestar),

(137) Héblame de tus juegos y a qué & gusta JUgar......e..
(Puntuacién: Como en el {tem anterior),

(138) Te voy adecir frases a las que falta una palabra, y td me dices qué

J 32-33 palabra falta: '
(1 32: "El invieno es muy......jrojo, frio o alte?",
-(1.33): "Fui ala ,ueenne. @ comprar pan” (Panaderfa, tiendz o
supermercado).

(139) Haz una frase con estas (res palabras: "Coche-madera-

garaje” e 10" sirniens 20% .

(Si dice una frase que incluye las tres palabras en los 10 primeros
segundos, obtiens los dos puntos; 5i la dice antes de que pasen 20
segundos, obtiene un punto sélo). '

TOTAL DE PRUEBA §



PRUEBA 7" ESCRITURA Y LECTURA

Anflisis v sintesis fonéticos de palabras,

(140) Cufintas letras tienen las siguientes palabras’:
) N

="PAN s iene

SMIER" ceninnreiriaens (4)
~"Patata” sesriensees (&)
"fresco” . W (6)

(141} ;Cudl es la segunda lera de Ja palabra “pan"?.....................(a).
LY la primera de "euerda’?.. e (c).
LY la tercera de "fresco™?

(142) ;Qué letra, ¢n la palabra "farol”, viene después de la

R 1 DO .
(Qué lewra, en la palabra "plantas”, viene antes de ia
B il NI N ¢ ) R

1Y después de 1a "n" Lo

(143) - ;Qué sfiaba se hace con las letras "g-r-0"Tuwmieniriconsenss
LY €00 TPl i
1 Qué palabra s¢ hace con las letras "e-s-t-u-f-a" L crrrrinnnens

_Escritura

{144) Copia estas leras en (U CUBGETNO eiies sser cssins somssarens ovnes
K1 (SemuestraK.l durante 20 segundos).

{145} Ahora copia estas sflabas....en wornsiies svsene
K2 (St muestraK 2 durante 30 segundos).



(146)

(147)

(148)

(149)

(150)

(151)

(152)

(153)

(154)

341

Mira con atencién las palabras que te voy a ensefiar. Cuando yo
retire Ja tarjeta, escribirds en tu cuaderno las palabras que havisto
en ella... persees

{Se muestra K_S, durante 5 segundos Se dan 30 segundos parz la
respuesta).

Escribe ahora tu nombre y primer apellidou i oo

(Si tiene dos nombres, se puntuardn sin tener en cuenia el apclhdo
Si invierte més de 15 segundos, se penaliza con un punto).

Escribe por favor, algunas letras que te voy a dictan

R ST LRI  LOVROVVOTRTL LR RTOptess

Escribe ahora estos sonidos: "ba"....cae "da"...

"bart, e "par’.aina.
Escribe ahora) "Sur .o "contempordnea” ...
Y ahora; "fisiologfa” .o "probabilistico” i

Ahora vas a escribir un grupo de palabras y una frase:
=" SUT~MES~IAL v ivmrassanisrnonns U
-"¢l afio pasado antes de navidades .

Escribe dos nombres, que stan de tus padres y hermanos..........

O T P Y LI YT TN LN

(Se dan 20 segundos),

Escribe algo sobre c6mo lo pasas y qué haces en ¢l colegio.
(8¢ dan 60 segundos. Se  pueden oblener dos puntes por comreccion
gramatical.....oonds
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{155) /2% parte de] 154/
(N® de palabras del fiem 154: 12 6 ms, 2 puntos; entre 11 y 8, 1
punto; entre § y 4, pierde 1 punto del 154, y con menos de 4
palabras pierde aquellos 2 puntos).

{156) Lee estos sonidos: “po™.... "6OT e "CT" ecrrnvnn.
K5 "trans”...... "pron"a....

(157} Lee estas palabras;

K610 (K 6)) "Juez’ imisannns
B N L
-(K8), "hoguera”......coreerurs
(KD ,"guardarropa”.....cueeeies
(K 10). "fertilizame . neeinnnnt

(158) Lee estas siglas;

K _11:13-(K 11), "ONU"....ceecreriners
(K 12), "USA".coiisrranirarrens
(K13, "URSS . iuvniniiranriens .

(159} Ahora lee estas palabras:
K 14:15 -(K 14), "INSUBORDINACION".....corvmiiviuivrerns
-(K_15), "INDISTINGUIBLE".......ccotirrurinenroncas

(160) Y ahora estas otras:
K 16-17 -E_18), "ASTROCITOMA™....coverirvrivcmsncmerenrnens
(K. 11, "HEMOPOIESIS .. ciiivvctrtirmiiiimsimsiinn

(161} Lee estas frases;

K _18-20-(X_18}, " El hombre salié a dar un paseo”.....cceccreens.
-(K_19), "Me duele mucho 1a cabeza™......oocrvereecren
-(K.20}, "Hay flores en el jardin®

(162) Y ahora estas otras frases:



K_21-22-(K 21). "El sol sale por el Oeste"....coivinvmivinens
-(K 22), "El nifio s¢ fue a la cama porque estaba enfermo™..

(163) Ahom léeme este texto:

K23 -(K.23). "Juan era un niflo a quien le gustaban las manzanas, especialmente
si eran robadas. Una noche se fue a un hueno, copié algo que tomé por
una manzana y le hincd los dientes. Pero, sin embargo, aquello era una
pera muy verde y su diente, que estaba flojo, se quedd clavade en el fruto.
Ahora sélo robe manzanas durante &} dfa".

(164) /2% parte del 163/
(Este ftem obtiene 2 puntos por lectura correcia, y otros 2 por terminar
dentro de 30 segundos. LECTURA CORRECTA: Penalizan con 1 punto
-3 fallos, y con 2 puntos si hay mds de 3 fallos. Los fallos son
omisjones, sustituciones y repeticiones de palabras. TIEMPO: entre 30 y
40 segundos penaliza 1 punto, y més de 40 penaliza los 2).,

TOTAL DE PRUEBA ™
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PRUEBA 8" DESTREZA ARITMETICA

Comprensién de la estruciura numérica, -

(165) Escribe los nimeros que digo:
it R < LIS trarasenene w3 e
A e P "7,

Ahora lee en voz alta loy némeros que has eserito.

(166) Escribe ahora estos ndmeros: -"17 ¥ 71"..vicennnen. "69 y 96" s
Léeme los nimeros que has escrito..

(167) Escribe los nimeros que digo:
AT "I "158
S396". 0,845 L
Lee en voz aha los nimeros que has escrito.

(168) Lee este nimero de arriba a abajo:

1.4  (Tapando los dos didmos nimeros de L4, se muestra 158.......)
Y ahora estos omos dos:
(396 1,023),

{169} Dime qué nimero es més grande:
17 6 6B e (63).
56 6 23"
-"186 6 201"

(170) Mira esta tarjeta y dime qué nidmero ¢5 ¢) mayor:
LS ~De los dos de amiba ......(201),
-De los dos de abajo........ (3002),
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Q .I lI Eli

{171) Dime cudnioes:
-3 por Fviesesenon (9
=5 por 4 20)

(172)

{173)
L8

{174)
L2

(1785)

"3 mis 4o Th
=6 mAs Tmermeennn{13).
-*7 menos 4" )
<" menos Suannnd3h
(Puedc hacer las operaciones con papel y lépiz).

Dime cudnto <5

-"27 mis 8% (35).

44 mis 57" rienenns £101),

31 menos T einn{24h

<"44 menos 14" e (30).

(Puede hacer Ias operaciones con papel y lépiz).

Dime qué signo es el que falta en esios problemas.
4Bl de sumar, el restar v otrol,
-(.8: 10 R | R .muldplicar

10 2 = 121 SUMBET

i0 2 = B..ivuncrarinenses o TESTAT

10 2 5 Sievnnnonndividir),
4Cudl ¢ ¢l niimero que falta en estos problemas?,
(L% i2- L3 F—

12+ = 19l Th

Dime cudnlo ¢!
<12 mis § menos Guvwerwinn{ 13)
232 menos 4 mis v (3Th
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{176) Quicro que cuenies hacia atrds, desde 100 y de 3 en 3. Asl: 100-97-94;
sigue td,
{En 30 segundos ha de decir correctamenie 5 ndmeros o mds para obtener
los 2 pontos, Si en ese iempo dice 3-4 nmimeros corectamente, entances
obtendrd un sélo punto).
[ TOUIORIN .. TS - . JOOPPPN 82 7% )

TOTAL DE PRUEBA 8*



PRUEBA 9% PROCESOS MNESICOS

Proceso de aprendizaje, retencién v evocacion,

{177-179) Te voy 8 decir unas cuantas palabras para que 1 las aprendas.
Recuerda las que pucdas. |Atencidni: (Las palabras se dicen una por
segunda)

N¢de Nivel de Resultado
cnsayo pspiracién  real Casa Bosque Gawo Noche  Mesa

Ermores

A P
I
|
|
i
I
I
1

Aguja Pastel Campana Puente  Cruz

e b W B
i
|
i
i
!

(177) (Nimero total de errores: N

(178) (Diferenciatotal entre ¢l "Nivel de aspiracién® y ¢l "Resvliado real™ )



(179}

(180)

(181}

(182)

(Nomero méximo de palabras recordadas en los dos tiltimos tnsayos:..).
(-Las palabras s¢ leen las diez, pero antes de los ensayos 2,3, 4 y 5 s¢ le
dice al nifio: “;Cudntas palabras crees que recordards la siguienie vez que
125 oigas?™. Después de carda ensayo se dejan 5 segundos de pausa vacia).
(-Entre 4 y § emores penalizan un punto, y st son mds de 8, los dos
puritos. Igualments, entre 4 y 8 de diferencia total penalizan un punto, y si
son més de 8, los dos puntos, Entre 6 y 7 palabras recordadas en los
iildmos ensayos obtienen un punto, y si son més de 7, los dos puntos}.

Mira con atencidn esta tarjeta QM_S) durante 5 segundos,

Cuando la retire debes dibujar tantas figuras como recuerdes.

(S recuerda las cinco obtiene los dos puntos; Si sélo recucrda cuatro
obtiene un punto, y no puntda nada con menos de CUAO...cvrueren i

Ahora voy a dar golpes en la mesa con mi mana; cuande acabe, t§ hards
lo misma, dards el mismo nimero de golpes fuertes y suaves que yo.
{FF 83 FF 8%).

Mira cémo coloco mi mano en tres posiciones. Traia de recorddrlas para
después hacer ni lo mismo, (Dos segundos en ¢ada posicidn).

(183)

(184)

Mira con atencién esta tarjeta durante 5 segundos.
Después debes repetir en voz alta las palabras que estaban escritas,

(S¢ muestra M_4: casa........ lana....ove. calle
chicOmean BB )

.............

Trata de recordar las p&labras que digo ahora : "casa--drbol--gato”,
Repficlas

(Se muestra M 7 v se le dice:)

Mira esta tarjera, ;Qué ves?,



(185)

(186}

(187)
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(Pasados 30 segundos desde 1a repeticisn, se Je dice:) ;Cudles eran las
palabras?.

(Casa,.....drboliiin.. gato......).

Ahora te voy a decir dos frases para que las recuerdes: "El sol sale por el
Este”, Repite.

"En mayo florecen los manzanos”. Repite,

(Cudl ¢era 1a primera frasel.
LY la segunda frasel....coniiinns

{Cada frase se da por correcta si conserva ¢l mensaje, aunque cambie el
orden de palabras).

Tevoy a leer una corta historia para que después 1 repitas td. "La gallina
de los huevos de ore; Un hombre tenfa una gallina que ponfa huevos de
oro. Descando conseguir mds oro sin tener que esperar més tiempo matd
1a gallina. Pero no encontré nada dentro de ella: era igual que cualquier
otra gallina",

A ver, repite td 1a historia,

(Se tiene en cuenta ¢l contenido esencial de los oes puntos:

~"Un hombre tenfa una galting..oen”

-"Deseando conseguir més oro.. e’

+"Pero no enconrd nada dentro....wn' )

Y shora otra historia, También quiero que la repitas después.

"El cuervo y tas palomas: Un cuervo oyé que las palomas tenfan comida
en abundancia. Se pinté de blanco y volé hacia ¢l palomar. Las palomas
pensaron que era uns de cllus y e acogieron. Pero na pudo evitar graznar
como un cuervo, Entonces las palomas se dieron cuenta y le echaron
fuera. Volvid con los cuervos, pero no Je reconocieron y no le aceptaron”,
(Se tiene en cuenta ¢1 contenido esencial de los seis puntos siguientes,
restando cada omisién o deformacién un punto:

-"Un cuervo oyé que las palomas,.....
-"Se pinté de blanco y volbe.ns”
-"Las palomas PEnsATON...cwees’ )
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(188) /2¢ parte del 187/
(Orros dos puntos posibles en los siguientes contenidos:
-"Pero no pudo evitar ETAZNAT...ccaswrrrin
-"Entonces las palomas s¢ dieron cuenta........
-"Volvid con Jos cuervos....cacninnnnie

Memeorizacion l62iczg,

(189) Ahora 1zvoy & enstfiar algunas tarjetas. Para cada tarjeta digo una
M_10-19 palabra que 1§ tienes que recordar, Por ejemplo "energia" para esta
tarjeta (M 10). Cuéndo te ensefe las tarjetas tenes que recordar para cada
una su palabra, ’
-(M10Y: energia . A
(M1 empled.aiiiin,
(M 12 fiestaninren
(M 13): familif..innnn

(190) /2t parte del 189/
-(M_ 14 proyecton e
-(M_15): polucién
-(Mi6): desorden....cunn

(191) /3* parle del 189/
<(ML17): fébrica. e
~(MU18): vacaciones.........
-(M_19): sabidurfa..........

(Se pasan las tarjetas en ¢l mismo orden para ¢l recuerdo. En cada pane se

pueden obtener dos puntos, perdiende un punto por falloen 189, 190 y
191).

(192) Ahoravas a escoper d entre estas larjetas 1a que (e ayude a recordar la
M 2029 palabra “cfrculo™,
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(Las tarjetas estdn expuestas encima de la mesa, por orden y de izquicrda a
derecha del nifio).

1Cudl escoges?, Y shora para otras palabras que 1endrds que recordar al
ver 1a tarjeta después.

efreulo s (M ).
~"Artesants”...cuoonn{M ).
N T S — )
="Ruina..iie %
{193) /2* parte del 192/
~"Amistad .. v (M %
-"Curlosided" e (M %,
B 5 v (< R . | ).

(194)

(Se van retirando de Ja exposicidn por orden y vuelias hacia abajo las
tarjetas elegidas, al tiempo que se anota su nimero en €] paréniesis
correspondiente, Las tres tarjetas sobrantes se retiran apane. Se barajan
las elegidas y se procede a mostrarlas para evocar las palabras; Se dan §
segundos para elegir y otros 5 para recordar la palabra elegida),

(Bn cada parie -192 y 193- se puaden obrener dos punios, restando uno
cada fallo).

Intenta recordar las palabras y frases que e digo. Puedes ayvdarie
haciendo algin dibujo o sefial en w cuaderno, sin eseribir letras. Después
te preguntaré qué signlfican las seales que has hecho. Por ejemplo, "Un
viejo sordo"; hax un dibujo o sefial que ¢ ayude a recordarlo.

{Cuando ya lo ha cumplido se le dice:).

Ahora seguimos con otras palabras y frases!

<"Un viejo sordo".iien

="Un c¢hino hambriento".......

«Un clelo despejado™........

L] L]
B o 11T 7 LN

(195) /2 parte del 194/

-"Suceso agradable.........
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-"Una noche oscura”...

Tragedia.eneniennn
(Se dan 10 segundos para cada dibujo o sefial, y 5 segundos para recordar
a partir de ellos. Se pueden obiener hasta 4 puntos como en el ftem 192-
193, restando un punto cada eror u ol vido al recordar las expresiones. Al
rcco}du. s¢ procede en el mismo orden de presemiacidn de las
expresiones).
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PUNTUACIONES TOTALES EN EI DNI: Eunty, Eenaliz,
PRUEBA 1

A) Funciones motoras de las manos (1-21) 21 _
B) Praxias orales y regulacién verbal del
acto motor. (22-37) 16 -
_ PRUEBA 2%:_AUDICION ———
-Percepcién y reproduccién de estructuras rmicas (38-45) £ _
PRUEBA 3%: TACTO Y CINESTESIA ——e— r—
A) Sensaciones cutdneas (46-33) 4 .
B) Sensaciones musculares y articulares.Estereognosia (54-61) 8 __
PRUEBA 4% YISION ‘ —
A) Percepeién visual (62-69) i
B) Orientacién espacial y operaciones imeleciuales en
el espacio (70-81) 12

PRUEBA 5% HABLA RECEPTIVA

A) Audicién fonémica

B) Comprensidn de palabras y de frases simples (55-104)
C) Comprensién de estructuras Jdgico-gramaricales (105-1 14) 10

B
11

PRUEBA 6% HABLA EXPRES]VA

A) Articulacién de sonidos del habla y habla
repetitiva (115-127)

B) Denominacién y habla narrativa (128-139)

X1 7
|

PRUEBA 7% ESCRITURA Y LECTURA

A) Anglisis y $TntesTs Tondtcos de palabras (130-143)
B) Escritura (144-155)

C) Lectura (156-1640

ofsla
|

PRUEBA 8% DESTREZA ARITMETICA
A) Comprensidn de Ta esoactura nurnérica (165-170)
B) Operaciones aritméticas (171-176)

24 5N
|

PRUEBA 9 PROCESQS MNESICOS

A) Proceso de aprendizaje, relencion y evocacion (177-188) 12

B) Memorizacién 16gica (189-195) 2
Total:

1.-NOMDBIE  srereererimrereresnsrisassss S€X0  wunene Edad (afios y meses) .o
2.-Fecha de IPHCﬂclon del DNI it rrana sannnss i
3..Cociente de lateralidad manual e Prablema indeisl i
4,-Examinador Yy Iugal' P L L LR e L R P RN P TR L
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ANEXO IIIX

DATOS Y TABLAS

TABLA DE DATDS DEL GRUPO EPILEPTICO.

Bl FEFEFFEFFEFFEEEFREER
El PEPPERrEErrreerrrrer

W“ ,%_%www_mw%_%_mw%w_n: |

m_ﬁwﬁﬂﬂnnwWWWTWfﬂwww_z
Bl PP P FETEEETPP
m_ﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁﬁvjwvﬁvﬁﬁz

3|2 _w =] RBR

2.6. 7 ¥ HO e S p2 .9.
. o ] =

IGO0
SRR EBREERBERR RERBRREE
e [od Jos oo Bt o ot 1o e 3 jeos b = o
ol il ntd ek et il el i jor 0 |O 0 [0 R A O 1D 163
LY W0 e 100 O foe v eqswﬁs
el il i e e d X ot vl el el el i ot 1ol vl it el
o J0 Jo~ 0 Jo == [ [0 (03 1 Joo e o= [0 [ et e
M .zJﬁszAﬁ3WWW£WJﬁ£.
jon 1 (e Joo on 1O e o - jon Lo |- [0

= A= e ] 1S i e =

mm )

1
Z
1
1

C[ITTTTITTTT
TrIT PP REEFEREERF

12.0
“T““?“ﬁf
5.9
1
]
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TABLA DE DATOS DEL GRUPQ EPILEPTICO.

El FIFBRRPEFEFPEEFFERERF]
Bl FEFPREEFRFFFEFFEFEPF]
E| PFFREFERFRFREFEERERF]
Bl FERPRFEPEEFRFRFPEFER|
E| PFPPERFEFREFFRRRERRE
5| PFFPRFFEPFPPPEPEPERE]
Bl FPFFEPEEFFPPEFFFERFF
& FFPFRFREFFFFPERFERPE]
5l FFEPFEFFREPREEPPFREE
m_ REBBEFERFPFIEFFERFERFE

| kBkkiRERRREBBREBRBREI
u.gwwuwmwwgwwaaagmgmwz
Bl BBRRBERERBBBBEBEREEI
Bl RRREOBEBREBREBRERBBEBRI
n_wwwwwwwawwwwzmwgwsuu_
Pl RERRRREEBRIRBIRBRERK
Bl kBERRRRFEERRREBBRRRE
N BREBBEREBERRBRESBEREE]
Bl BRRERREEREBREBREERERE]

FEPFPrrEPEERREREERERI

e e
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TABLA DE DATOS DEL GRUPO EPILEPTICO.

.r.r.v.....r.f . o
T s> LY s JVJVM.MN.,V.PVV

m_mmmmwmmmwmmwnwwmmwww
Bl FERERRERFERPEFPREREE]

5| BFEPFREPFREFEERPERFEF|

Bl PEFERRPFECPEFTTERFEE]
bl FIEPPEFEPECTTPRFEPEE
Bl PPRFPRREEFETEITERIPE

| FPFPPPPE T RRECEFET TR
| 11111117v177wm1w111w_

i

FFFFEPEFEREFTFE
PPEITRPEFEEERT
ELTITEFCTITT

1 ]

12| 13
3|7 %

10

[]
14
12

"

r
15

13

ReERTERPEETEETFECTE
| PEFEFFRFTEFFEFPEEFFr)
CEPTPCTrT FRRFFPEFEPR
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TABLA DE DATOS DE LA MUESTRA TOTAL DE SUJETOS.

B[e e B R R FE R R RE R FEF R R
=R e F PP R F P F R PR FF R
=[PP R RRFFEFE R FF PR PR FE R
SFEEFPRR T FEREFFF P FFERRF FRFEFFPRF
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TABLA DE DATOS DE LA MUESTRA TOTAL DE SUJETOS.
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P ALE REVIA S,

SEX: sexoc ( 1= vardn } 2= hembra )

E. APAR jedad de aparicién.

A. ENFt: antecedentes de apilepsia.

CONT: control de crisia epilépticas.

EEG: alectroencefalograma ( 1= foco izquierdo; 2= foco
derecho ).

FAR: férmaco { 1= carbamacepina; 2= &cido valproico ).

LAT: lateralidad.

1: subtests de la Luria-DNI { ver bateria ).

INF, COMP, ARITM, SEMEJ, VOC, DIG, FIG , HIST, CUB, RO =
subtests del WISC.

CIv, CIM, CIT: cocientes verbal, manipulative y total,
respactivamente, del WISC.
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