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PSYCHOLOGICAL MANIFESTATIONS OF EPILEPSY IN INFANCY
Summary.Epilepsy in infancy, far from being a condition in which only convulsive phenomena occur, also has important
cognitive and behavioral components, which may be more important than the epileptic seizures itself. The psychological
repercussions of epilepsy are the sum of various factors due to the epilepsy itself, the treatment given, the sidexgjfects of d
given and the manner in which the patient copes with his illness. The epilepsy itself shows the effect of the causébiesion, le
associated with this causal lesion and the immediate and long-term effects of the resulting paroxystic discharges. The most
significant manifestations are: attention disorders, problems of social relationships and problems of conduct. Treatment and
diagnosis should not be limited to treatment of the crises. In all epileptic children neuropsychological assessment should be
directed towards the detection and surveillance of the most common problems. This has a considerable effect on the quality of
life of the epileptic patient. In cases of benign idiopathic epilepsies, which occur most frequently in childhood, evéaluation o
conduct using Achenbach’s questionnaire (CBCL) may be sufficient, together with assessment of the ability to pay attention on
Continuous Performance Test (CPT) and a quantitative and qualitative evaluation of intellectual capacity using the WISC-R
or K-ABC scales [REV NEUROL 1999; 28 (Supl 2): S 135-41].
Key words Attention disorder. Behaviour disorders. Epilepsy. Quality of life.

INTRODUCCION blacién general, que alcanzan en el estudio de la Isla de Wight el
La epilepsia es un trastorno neurolégico frecuente en la poblack [10]. La epilepsia influye en su doble vertiente de enfermedad
general, cuya prevalencia se sitta entre el 0,4 y el 0,88% [1-4].drénica y enfermedad del sistema nervioso. Los nifios epilépticos
epilepsia viene definida por la existencia de sintomas paroxistiggesentan mas trastornos psicolégicos que los nifios con otra en-
quetienden arepetirse. Existen multiples tipos de crisis, que esiérmedad crénica como por ejemplo elasma[11]. Por el contrario,
recogidos en la Clasificacion de Crisis Epilépticas de la ILAE [53] compararlos con los gque sufren otra enfermedad crénica del
También se han clasificado las epilepsias atendiendo a agrupasistema nervioso como la migrafia, hallamos que la prevalencia de
nes sindrémicas. Sin embargo, los fenémenos paroxisticos no aogiedad y depresion es similar en ambas [6].
la nica manifestacion de la epilepsia, ni siquiera, en bastantesLa tabla | [12] resume los mecanismos implicados en la cau-
casos, la mas importante. salidad de los trastornos psicoldgicos. Suele ser dificil, por no

Generalmente, la primera manifestacion de la epilepsia sudkcir imposible, discriminar la manera en que influye cada uno de
serlacrisis epiléptica. El debut casi siempre es draméatico y mot&&tos factores, puesto que todos ellos interactian. No obstante, es
de forma urgente una demanda asistencial. Puesto que el puntoet®sario plantearse en un caso concreto cuales son los mecanis-
partida de la enfermedad, tanto para el paciente como paranels potencialmente implicados paraintentar paliar, enlo posible,
médico es la crisis, no es raro que el seguimiento quede enquistsighefectos negativos.
en el problema de las crisis. Al ser mas sutiles, posiblemente Laimportancia de los mecanismos citados en latabla | se vera
inexistentes o inaparentes en un primer momento, los sintonagdificada segln factores circunstanciales: la edad de inicio de
psicoldgicos pasan facilmente inadvertidos [6]; sin embargo, stas crisis, el grado de control de las crisis y la duracion de la
frecuentes y pueden generar un distrés, incluso mayor que elépHepsia. La precocidad de inicio, el mal control de las crisis y el
ducido por las propias crisis. tiempo de evolucion prolongado, influyen de forma negativa.

La tasa de problemas psicolégicos, detectados en nifios epi-
Iépticos, variamucho segun los disefios de estudio empleados. En
primer lugar, el concepto de trastornos psicoldgicos o psiquiélﬁ-PlLEPSlA Y RETRASO MENTAL
COS es muy vago Yy, por tanto, no existen unos criterios que dgsta mediados de este siglo prevalecia laidea de que la epilepsia
definan de forma genérica. También influye cudl sea la muesseasociaba a retraso mental (RM). No es extrafio que se llegara a
utilizada para efectuar los estudios. La prevalencia de trastormssa conclusion, habida cuenta que las investigaciones sobre epi-
psicolégicos en nifios epilépticos seleccionados a partir delépsia se realizaban en pacientes institucionalizados. A partir de
poblacién general difiere de la hallada en pacientes atendidod@nafios cincuenta, empezaron a llevarse a cabo estudios en epi-
hospitales terciarios. Por estas razones, se han comunicadolépticos en régimen ambulatorio. En un estudio llevado a cabo en
cuencias que varian entre el 20 [7,8] y el 56% [9]. Estas cifra860, sobre una muestra de 1.905 epilépticos, Lennox y Lennox
superan ampliamente la tasa de trastornos psicoldgicos de lagmicluyeron que Unicamente una séptima parte presentabaun claro

RM [13].
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Tabla I. Mecanismos implicados en los sintomas psicolégicos de la epilepsia. Tabla Il. Encefalopatias congénitas con RM y epilepsia.

Derivados de la propia epilepsia Sindrome de Aicardi
Lesién causante de la epilepsia Sindrome de Angelman
Lesiones asociadas a la lesion epiléptica Sindrome de Cornelia de Lange
Efecto de las descargas paroxisticas Sindrome de Down
Inmediato Infeccién intrauterina por citomegalovirus
A largo plazo Embriopatia rubedlica
Derivados de como vive el adolescente la epilepsia Toxoplasmosis congénita
Proceso del duelo Hipomelanosis de Ito
Locus control externo Sindrome de Lowe
Influencia de las expectativas familiares Tetrasomia parcial del cromosoma 15
Accion de los farmacos Sindrome Fra X

Sindrome de Rett

inicio de la epilepsia, un deterioro cognitivo progresivo, secundeaiantes del sindrome de Rett
rio a la epilepsia [16-18]. _ _ _ _ Sindrome de Sotos

En otros casos, RM y epilepsia son manifestaciones de una
encefalopatia no evolutiva congénita o adquirida. Entre las enEeclerosis tuberosa
falopatias congénitas con RM y epilepsia se hallan las recogidas
en latabla II.

Numerosas metabolopatias con alteracién en el metabolisoién, pero también puede ocurrir con descargas mas breves, inclu-
energético de las neuronas cursan con RMy epilepsia. En algusosi son focales. Las descargas del hemisferio izquierdo producen
casos el RMy la epilepsia son las manifestaciones principalesiaerrupcion de las tareas verbales, en tanto que las del hemisferio
la enfermedad. derecho repercuten en tareas visuoespaciales. Las descargas ori-

Los pacientes que retinen RM y epilepsia presentan, adentgisadas en estructuras subcorticales de la linea media, registradas
una elevada tasa de trastornos psiquiatricos, que suelen quedagl EEG como descargas generalizadas, se asocian a disminu-
enmascarados por el RM. En unreciente estudio, Gillberg encueidn de la atencion [26]. Estas alteraciones transitorias repercuten
tra que mas de un 90% de nifios epilépticos con RM present&mnla conducta y en el aprendizaje. En algunos individuos se ha
algun trastorno psiquiatrico, aunque éste no pueda categorizgrsdido demostrar como los farmacos antiepilépticos mejoran las
cuando el RM es grave [19]. funciones psicoldgicas, mediante la interrupcién de la actividad

paroxistica [27]. La reiteracion de la alteracién cognitiva transi-
toria produce un bloqueo en el proceso de codificacion, lo cual

> ; interfiere con la capacidad de recibir, procesar, almacenar o recu-
DE LA ATENCION Y TRASTORNOS ESPECIFICOS perar lainformacién. Asimismo, se interrumpe el proceso de con-

DEL APRENDIZAJE solidacion.

Eldmbito donde con més frecuenciarepercute la epilepsiainfantil La politerapiatambién puede serresponsable de disfunciénen
es el escolar. Los principales mecanismos cognitivos basicoslalatencién, memoria, agilidad mental y procesamiento de lainfor-
terados son: eltiempo de reaccién, laatenciény lamemoria [20-28Rcion [28].
ademas de disfunciones corticales especificas. El problema més comun que se genera es el trastorno por

La propia lesion, tal como se ha visto en algunas displas@éficit de atencidn con hiperactividad (ADHD, del ingidten-
corticales, puede ser por si mismaresponsable de la disfuncién [#8h Deficit with Hyperactivity DisordgrEn un estudio realizado

Sin embargo, es mas habitual que los problemas de apremti-nuestro medio, utilizando el cuestionario de Achenbach, el
zaje estén relacionados con otros factores inherentes a la epitegstorno psicopatoldgico mas frecuente fue el trastorno de aten-
sia. Estos factores son: el efecto de las descargas a corto y a laigo [29]. Una valoracion en colegios normales mostré que el
plazo, la medicacién y la repercusion emocional de la epilepst®,7% de nifios con epilepsia presentaba problemas académicos

Las descargas intercriticas no generan ninguna manifestadi®d)]. El estudio de la Isla de Wight puso en evidencia que entre los
subjetiva ni objetivable por medios de exploracion convencionapilépticos se encontraba el doble de nifios con problemas impor-
les. No obstante, existe evidencia clinica y experimental, con résates de lectura que entre los no epilépticos [10].
pecto a la repercusion de los paroxismos subclinicos sobre lasAnte un nifio con trastorno de atencién se puede plantear la
funciones cognitivas. Aarts [24] y Binnie [25], utilizando tareasonveniencia de recomendar metifenidato. En estos casos, no
cognitivas de forma concomitante al registro EEG, observaremiste una contraindicacion para su prescripcion, ni se ha obser-
cémo las descargas intercriticas afectaban selectivamente la feado que altere los niveles plasmaticos de las drogas antiepilép-
cion del hemisferio cerebral donde se generaban. La alteraciimas; sin embargo, en pacientes cuyas crisis no estan controla-
cognitivatransitoria es facil de evidenciar cuando ocurren descdas puede producirse un incremento de las mismas [31]. No
gas generalizadas punta-onda de mas de tres segundos de dlistante, como primera medida, en un nifio epiléptico con tras-

EPILEPSIAYY ESCOLARIDAD: TRASTORNO
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torno de atencion, se debe revisar la medicacion anticomiciglpla I11. ftems mas significativos (CBCL).
como presunta implicada.

Nervioso, sensible o tenso

EPILEPSIA Y TRASTORNOS AUTISTAS Se enfurrufia o incomoda facilmente
La prevalencia de epilepsia entre autistas es mucho mas alta §f{fg mucho
entre la poblacion normal, aunque su estimacion varia entre @fe mucha atencion
y el 32% [32-33]. El primer paciente autista descrito por Kanner -
era epiléptico [34]. Estos datos sugieren una relacion entre ampgPbediente en casa
procesos. No se puede concentrar o prestar atencion

En nifios con trastorno autista (TA) la epilepsia tiende a ma-
nifestarse en dos picos de edad. Dichos periodos son: la époc%aa
lactante y la adolescencia. En el primer caso, el tipo de epilepsia, dice palabrotas
es el sindrome de West (SW); en la adolescencia suelen aparecer
crisis parciales complejas [32,33]. Confuso, parece estar en las nubes

La epilepsia en los TA va ligada al dafio cerebral. En un eSttco activo, lento, carece de energia
dio, Tuchmany Rapin hallaron que el 42% de los autistas con Rivt
grave y trastorno motor tenian epilepsia, mientras que si sélg@ mucho
existia RM grave la proporcion descendia al 25%. Cuando Uni¢aciimente celoso
mente habia trastorno motor, la cifra bajaba al 10%. Por Gltimo,——
en el caso de que el TA no estuviera asociado a otra enfermeljgprdinado o torpe
neurolégica, tan solo el 7% desarrollaba epilepsia [35]. Desconfiado

No es raro que los padres de los nifios autistas relaten que-su - -
hijo ha presentado durante cierto periodo una regresion en A§§gado  los adultos, demasiado dependiente
aspectos tipicos del autismo: relacion social, comunicacion € jfpulsivo, hace las cosas sin pensar
tereses; esto ocurre en una tercera parte de los casos. Unas veces, » —
no habia constancia previa de trastorno, y otras, ya se hafi&fe'® 1ugar con los nifios mas jovenes
detectado sintomas autistas, aunque de caracter leve. En @sit@Snentiras o hace trampas
nifios, la evolucion es mucho peor de lo sospechado inicialmente: —
Ante esta situacion se suele pensar en un trastorno metabélico gffrude. malhumorado o irritable
sistema nervioso central (SNC), pero las pruebas de laboratQ@ia demasiado inmaduro para su edad
contradicen tal hipétesis. Ademas, pasado un periodo, el proceso — - .
queda estabilizado. No esta claro el papel de la epilepsia en &§tguede sentarse quieto, intranquilo, muy activo
evolucidn, si bien en casos puntuales se ha podido demostrar una
relacion causal. Deonna [36] comunicé dos casos de nifios diag-
nosticados de esclerosis tuberosa, con lesiones limbicas, quedess del tipo punta, onda aguda o punta-onda, generalmente
un periodo de normalidad de 13 y 22 meses respectivameimiégterales de predominio en areas temporalesy parietales. Suele
desarrollaron un cuadro regresivo de tipo autista coincidiendo caoompafiarse de crisis convulsivas, aunque en un 25% pueden
la aparicion de crisis. En uno de ellos, al mejorar la epilepsfaltar. En la mayoria de los casos, existen también problemas
también lo hizo la sintomatologia autistica. En otras publicacide conducta, agresividad, estereotipias y dificultades de rela-
nes, aungue no se refiere paralelismo entre inicio de crisis y regrén social [42]. Los limites entre autismo y SLK pueden que-
sion, se informa sobre una mejoria del autismo al mejorar la egar mal definidos.
lepsia con tratamiento médico [37,38] o quirargico [39,40]. En Sibien en la publicacién inicial, Landau y Kleffner [43] sugi-
otro caso, sin crisis, mejoro el autismo al inducir una mejoria détron que la causa de la disfuncion linguistica estaria motivada
EEG con antiepilépticos [41]. Aunque puntuales, estos datos ju®r la persistente actividad paroxistica, todavia no esta totalmente
tifican la practica de un EEG con trazado de suefio y un ensagbarado [44]. En el sindrome de punta-onda continua durante el
terapéutico, en caso de existir alteraciones bioeléctricas de caguefio y en la epilepsia parcial atipica también concurre la presen-
ter paroxistico. Es posible la existencia de casos que, sin manifda-de punta-onda continua durante el suefio y manifestaciones
tar una respuesta tan espectacular como las publicadas, mejomrductuales, por lo que se ha sugerido que estas entidades pue-
de forma mas sutil y dificil de cuantificar. den estar relacionadas [45].

En la EPBPR se han descrito fendmenos transitorios de alte-
racion en la expresion oral sin coincidir con crisis clinicamente

EPILEPSIA'Y LENGUAJE objetivables. Ademas, pueden asociarse sintomas mas sutiles con-
Existen tres situaciones, posiblemente con algun nexo patogé&istentes en babeo, apraxia oromotora o falta de fluencia. Vuelve
co, que vinculan epilepsiay lenguaje. Se trata de: 1. El sindrome@lantearse, por tanto, la posible relacién entre la EPBPR vy el
de Landau-Kleffner (SLK); 2. La epilepsia parcial benigna co8LK [46]. Se ha descrito un cuadro, practicamente idéntico, con
paroxismos rolandicos (EPBPR), y 3. La disfasia del desarrollm patron hereditario autosémico dominante y con el fenémeno de
con epilepsia. expansion [47].

El cuadro méas conocido y mejor definido clinicamente es Otro nexo de relacidn entre epilepsia y lenguaje es la coinci-
el SLK o afasia adquirida. Se diagnostica cuando se desarralncia de epilepsia y/o alteraciones EEG con disfasia del desarro-
una afasia coincidiendo con alteraciones electroencefalogrdfo[48,49]. Estos datos abren de nuevo la interesante especulacion

igtas mal genio
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sobre cuéles son los limites entre una afasia epiléptica adquirtigifia Iv. Etapas del proceso de duelo (modificado de KiiblerRoss).
y las disfasias de desarrollo.

Representacion mental

EPILEPSIAYY TRASTORNOS DE CONDUCTA Shock

Durante largo tiempo, se ha sustentado, segin conceptos e¥e@acion
neos, laidea de que los epilépticos son agresivos. La observagjon
durante la crisis o poscrisis de actitudes violentas e incontroladas
llevé a la idea de temperamento agresivo en los epilépticos. 8apresion
embargo, muy raramente esta situacion puede llegar a causaﬁgdaciacién
guna lesién, ya que en estado critico o poscritico, el paciente-es
sumamente torpe y no tiene ninguna intencion de hacer daffceptacion
nadie [50]. . Resignacion
Pero, al margen de estas concepciones, cuando se valora-la
conducta de los nifios epilépticos, se detectan mas trastornos que
en la poblacién general [10]. Dichos problemas suelen ser bastan-
te inespecificos y son el resultado de diversos factores que incitishcaracteristicas es la impredicibilidad de las crisis. La crisis
en el nifio epiléptico: ADHD, problemas de ansiedad y depresipoede aparecer en cualquier momento y en cualquier lugar, por
y efecto de la medicacion. tanto, el adolescente puede sentir que no tiene control sobre su
En un estudio efectuado con el cuestionario de Achenbachmopia vida. Facilmente tenderd a desarrollar una creencia en un
nifios con epilepsias benignas, los items que aparecieron masaigirol externo, sobre el cual no puede actuar. A ello se afiade la
nificativos, con respecto a la poblacién general se refieren erstabreproteccion de lafamiliay laresponsabilidad externa sobre el
tabla 11l [29]. cumplimiento de la prescripcion farmacoldgica. El adolescente
no participa en las decisiones que le afectan directamente, por
. tanto, no tiene la capacidad de determinar su futuro. La sensacién
EPILEPSIAY DEPRESION es la de que, haga lo que haga, va a ocurrir lo mismo. Matthews
La prevalencia de depresion entre los pacientes epilépticos es miarabas [60] estudiaron en los nifios epilépticos como la creen-
superior a la de la poblacion general, especialmente si las crigsen un control externo puede interferir en la motivacion para
son dificiles de controlar [51]. Los escasos estudios realizadossgmender y en la interaccion social. La falta de asuncién de la
poblacion infantil apuntan en la misma direccion, hallando que vesponsabilidad propia sobre el éxito y fracaso escolar conducen
23% de los adolescentes tienen sintomas depresivos [52]. Engen bajo rendimiento. Asimismo, esta situacién conduce a un
neral, la depresion del adolescente epiléptico no suele identificastado de ansiedad y depresién habitual.
se ni tratarse [6]. Los intentos de suicidio se estiman entre dos y _,
siete veces superiores a los de la poblacién general [53]; y enffidaPoracion del duelo
hospitales donde se atienden nifios por intento de suicidio, exiSigalquier enfermedad grave comporta un proceso de aceptacion
una sobrerrepresentacion de epilépticos [54]. y acomodacién. Esta acomodacion implica la aceptacion de una
Debido al temor a que aumente el riesgo de crisis, existe patarta perdida de salud, seguridad, autonomia y libertad. Este
tendencia al uso de antidepresivos en adolescentes epilépticogmoneso, denominado proceso de duelo, lo vive cualquier persona
depresion. Este riesgo, muy bajo para los antidepresivos clasi@suso de razén. Se manifiesta de forma especialmente critica
se ha estimado entre el 0,1 y el 0,6% [55]. Los inhibidores dedarante la época adolescente, tanto sila epilepsia se ha iniciado en
recaptacion de serotonina parecen incluso ser mas seguros [E6gdolescencia, como si arranca de una edad méas temprana y el
Enalgunos casos cabe revisar la medicacion anticomicial coadolescente descubre las limitaciones reales y fantasticas que le
factor potencialmente relacionado con la depresion. Se ha infeaa comportar su enfermedad. No resulta infrecuente que al nifio
mado sobre el efecto depresivo que puede tener el fenobarlgtsi se le haya ocultado su enfermedad, y al llegar a la preadoles-
[57], pero quizés no sea el Unico farmaco potencialmente imptiencia o adolescencia tome conciencia, de forma brutal y en so-
cado como causante de depresion. litario, de que padece epilepsia; sin saber a ciencia cierta en qué
Los factores que mas inciden en la elevada tasa de depresionsiste su enfermedad.
entre los nifios epilépticos son el locus control externoy la falta de En su desarrollo completo, el duelo sigue las etapas expues-
elaboracion del duelo. tas enlatablalV. El médico que trata al adolescente puede intuir
en qué fase se halla su paciente. De esta forma, podra ofrecer una
ayuda de mayor alcance que el puro paternalismo. Al mismo
La definicidn de la localizacién del control es el grado en que utiampo, es conveniente que la familia pueda entender esta situa-
persona acepta la responsabilidad personal de lo que le oceiéa y también colaborar a la maduracion del proceso. Es espe-
[58]. Unas personas tienden a atribuir a los acontecimientos qu&imente delicado el periodo de negacién y de ira, ya que suele
les suceden un mayor grado de casualidad personal que otrascloasportar una irregularidad o abandono del tratamiento. En la
personas ubicadas en un control externo tienden a creer que ngséntica, se asiste con cierta frecuencia a adolescentes, en quie-
responsables de lo que les pasa, puesto que lo que va a sucesiedespués de afios de tener un buen control de crisis, éstas
gueda al margen de lo que ellos piensen o hagan. Lefcourt pusoceaparecen de forma inesperada. En estos casos, la causa suele
evidencia que los individuos con un locus control externo estésidir en un abandono voluntario del tratamiento como forma
mas predispuestos a padecer problemas psicopatoldgicos quelsebeldia ante una situacién inaceptada. Un hecho a tener en
individuos con locus control interno [59]. En la epilepsia, una daienta es que durante la adolescencia la responsabilidad de la

Localizacién del control externo
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enfermedad ha de transferirse de padres a hijos, lo cual N0 Sugh. V. Pruebas dtiles para la exploracién neuropsicolégica del nifio epi-
ser facil por ninguna de las partes. leptico.

No esraro que un nifio llegue a su adolescenciatras un proceso.
de epilepsia cronica iniciada durante la infancia sin que aperf&gtinous Performance Test
tenga informacion sobre su enfermedad. Quizas lo Gnico que seiop
transmite es que debe tomarse unas pastillas y someterse a unas—
restricciones, unas veces exageradas, otras veces razonables, [fErgakng testay b
no siempre comprendidas y aceptadas. En estos casos, el prosgaes (wisc)
de duelo esincluso méas duro, puesto que puede cronificarse la fase
de negacion-ira, con los consiguientes trastornos de conduétd’es WISC)
acompafiados de rebeldia. En otras ocasiones, el adolescente igstica (WISC)
de querer renunciar a hacerse mayor, con una cierta complicidad -

: Py - . P ura compleja de Rey
parental, impidiendo, no sélo el proceso hacia la aceptacion racig
nal de la enfermedad, sino también bloqueando el procesoTe& de retencién visual de Benton
conflicto y maduracién propio de la adolescencia. En estos casos,
se llega a cristalizar unainmadurez psicoafectiva que se extendéggmiento de manos
hacia la edad adulta. Una forma de facilitar el proceso madurativpeticion de nimeros (K-ABC)
esofrecer al joven la oportunidad de expresar sus sentimientoston
respecto a la enfermedad. Orden de palabra (K-ABC)

La intervencién sobre estos aspectos puede ser una valiQ#horia espacial (K-ABC)
ayuda, por cuanto el médico goza de gran credibilidad y prestigio
tanto ante los padres como ante el adolescente. En general, n6%
precisa la intervencion psiquiatrica, partiendo de que el média@isconsin card Sorting Test (WCST)
responsable de la epilepsia, dispone de sensibilidad ante lasan- ) —
gustias de su paciente, no s6lo con respecto a su enfermedad, §ii§® vocabulario en imagenes Peabody
también con referencia a como vive su enfermedad. Test de vocabulario de Boston

(CPT)

(K-ABC)

é;onductual de memoria Rivermead (RBMT)

Escala de Conners para maestros (version de Farré-Riba/Narbona [71])

EPILEPSIAY PSICOSIS Cuestionario de Achenbach (CBCL)

En epilépticos adultos es bien conocida la existencia de cuadros - - —
psicéticos, coincidiendo con las crisis (psicosis ictales), despgg2a de calidad de vida con epilepsia (CAVE) [72]
de la crisis (psicosis postictales) o independientemente de las
crisis (psicosis interictales). En los nifios es mucho més rara la
ocurrencia de estos fendmenos. Se han descrito cuadros delpsitests, el Cl es bastante resistente al dafio cerebral [65]. Por
cosis en pacientes con epilepsia parcial compleja [61,62]. @starazén, latendencia actual es la de investigar sobre los aspec-
intrigante mecanismo, capaz de producir reacciones psicotit¢as cognitivos especificos que se afectan por la epilepsia. Los
en nifilos epilépticos, es la llamada normalizacién paraddjieatudios recientes se han orientado, por tanto, a la valoracién de:
[63]. Este fendmeno consiste en la aparicion de reacciones gaimemoria, la atencién, el lenguaje, el aprendizaje, la motrici-
coticas coincidiendo con la remision brusca de las crisis y d&d fina, las funciones ejecutivas, la integracion visuomotora 'y
normalizacion del EEG. El factor desencadenante es laintrodleconducta [66]. En caso de disponer de un test de inteligencia
cion de un nuevo farmaco antiepiléptico, que ha generado psneral como el WISC-R o el K-ABC, se debe llevar a cabo una
citados cambios. Los antiepilépticos que se han descrito coraloracion a partir de los aspectos parciales, analizando cada
causantes de este cuadro son: valproato, carbamacepina, vigabhtest independientemente. Quizas, el método mas completo
trina’y ACTH. EI mecanismo hipotéticamente incriminado popara valorar neuropsicolégicamente al nifio epiléptico es el di-
dria ser un cambio en los sistemas neurotransmisores, inducsééiado por Dodrill a partir de la bateria de Halstead-Reitan [67].
por el farmaco antiepiléptico. El principal inconveniente de la bateria propuesta por Dodrill es
Un reciente estudio ha aportado nueva informacion sobre lelprolongado tiempo de administracion que requiere, por lo que
sintomas psicoticos en nifios con crisis parciales complejas. ricamente puede utilizarse en el &mbito de lainvestigacidbn o en
dicho trabajo, Caplan et al encuentran que los nifios con este psos seleccionados.
de crisis tienden a un pensamiento ildgico, que se asemeja cuali-En general, es mas apropiado partir de hip6tesis sobre el po-
tativamente al pensamiento de los nifios esquizofrénicos [64]sible déficit e investigar mediante las pruebas orientadas hacia el
mismo. La tabla V resume las pruebas, asequibles en nuestro
. . medio, que pueden resultar Utiles.
EXPLORACION NEUROPSICOLOGICA Puesto que la mayoria de los nifios tan sélo presentan proble-
EN EL NINO CON EPILEPSIA mas leves y no existe ningun deterioro, proponemos una valora-
Clasicamente, se ha venido empleando la medida del cociecitin sencilla, orientada por un lado a detectar los problemas neu-
intelectual (CI) como Gnico método de exploracion neuropsicospsicolégicos mas frecuentes, y por otro, a disponer de una va-
I6gica en el nifio epiléptico. Se ha ido siguiendo esta rutinaJaacion basal que permita monitorizar la posible repercusion
pesar de que los tests disefiados para valorar el Cl son poognitiva tanto de los farmacos, como de la propia epilepsia a
sensibles para algunos de los problemas cognitivos que preseedio plazo. También es recomendable tener alguna valoracion
tan los nifios con lesion cerebral. En general, debido al diseficsthbre la conducta y aspectos psicopatoldgicos. Una forma simple
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de cumplir estos objetivos es mediante las siguientes prueba§%|LEPS|A Y CALIDAD DE VIDA
Continous Perfomance T€&PT), el cuestionario de AchenbachPuesto que la epilepsia es una enfermedad cronica, que compor-
para padres (CBCL), la escala de Conners para maestros ytéapara el nifio una serie de limitaciones y repercute de forma
subescalas del WISC-R o K-ABC, aconsejadas en la tabla V.i@iportante en su vida, es evidente que va ser un elemento deter-
hay sospecha de RM sera necesario practicar la escala comptatente en la calidad de vida. Cuando se ha comparado el im-
para la valoracion del ClI. pacto de la epilepsia con otras enfermedades cronicas como el
Los pacientes que van a ser intervenidos de epilepsia, indsma, se concluye que la pérdida de calidad de vida es mayor en
pendientemente de la causa, deben someterse a una valordei@pilepsia [69]. Sorprendentemente, la merma de la calidad de
mucho més minuciosa, pre y postoperatoria. Los aspectos queisa tiende a persistir incluso después de haber abandonado el
han encontrado més afectados después de la reseccion del IGtsatamiento [70].
temporal son lamemoriainmediatay lamemoria alargo plazo. La Los factores mas negativos con respecto a la calidad de vida
memoria inmediata se afecta mas en los nifios que tienen unaddteadolescente epiléptico son el mal control de las crisis y el sexo
puntuacion de la misma antes de la intervencion, y en los interfemenino [70]. La calidad de vida es uno de los aspectos que debe
nidos de I6bulo temporal izquierdo. La pérdida de memoriamonitorizarse en todo nifio epiléptico si se pretende ofrecer una

largo plazo no esta relacionada con ellado de la intervencién [68fencion integral.
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MANIFESTACIONES PSICOLOGICAS DE LA EPILEPSIA MANIFESTAQ@ES PSICOLOGICAS DA EPILEPSIA
EN LA INFANCIA NA INFANCIA

ResumenLa epilepsia en la infancia, lejos de ser una enfermeda@esumoA epilepsia na infancia, longe de ser uma doenca que se
que se expresa Unicamente a través de fendmenos convulsivoseti@ressa unicamente através de fendmenos convulsivos, tem im-
ne importantes componentes cognitivos y conductuales, que ppertantes componentes cognitivos e comportamentais, que po-
den adquirir mayor importancia que las propias crisis. La reperdem adquirir maior importancia que as préprias crises. A reper-
cusion psicoldgica de la epilepsia es la suma de varios factoreassé@o psicolégica da epilepsia é a soma de varios factores
derivados de la propia epilepsia, del tratamiento aplicado, de laependentes da propria epilepsia, do tratamento instituido, dos
efectos secundarios de los farmacos y de la forma en que viveefditos secundarios dos farmacos e da forma como o doente viven-
paciente su enfermedad. La propia epilepsia influye a través dedi a sua doenca. A prépria epilepsia influencia através da leséo
lesion causal, de las lesiones asociadas a la lesion epiléptica y dalusal, das lesGes associadas a lesdo epiléptica e do efeito ime-
efecto inmediato y a largo plazo de las descargas paroxisticas. Ldiato e a longo prazo das descargas paroxisticas. As manifesta-
manifestaciones mas significativas son: trastorno de atencidn, prodes mais significativas sdo: alteracdo da atencgéo, problemas de
blemas de relacion social y problemas de conducta. La interverelacdo social e do comportamento. A intervencao terapéutica e
cion terapéutica y la valoracion diagndstica no deben limitarse a avaliagdo diagndstica ndo devem limitar-se ao tratamento das
tratamiento de las crisis si no que es preciso efectuar en todo nifidses. E necessario efectuar uma avaliacdo neuropsicoldgica
epiléptico una valoracién neuropsicolégica orientada a detectar grientada para detectar e monitorizar os problemas mais habitu-
monitorizar los problemas mas habituales. De ello va a dependais em toda a crianca epiléptica. Disso vai depender, em grande
en gran parte, la calidad de vida del epiléptico. En los casos deedida, a qualidade de vida do epiléptico. Nos casos das epilep-
epilepsias idiopaticas benignas, que son las mas frecuentes ersilas idiopaticas benignas, que sédo as mais frequentes na infancia,
infancia, puede ser suficiente una valoracion de conducta medigomede ser suficiente uma avaliagdo de comportamento através do
te el cuestionario de Achenbach (CBCL), una valoracion de lguestionario de Achenbach (CBCL), uma avalia¢do da capacida-
capacidad de atencién mediante@bntinous Performance Test de de atengcdo mediante o CRJontinous Performance Tes)
(CPT) y una valoracién cuantitativa y cualitativa de la capacidadima avaliagdo quantitativa e qualitativa da capacidade intelec-
intelectual mediante la escala de WISC-R 0 K-ABC [REV NEURQual mediante a escala de WISC-R ou KEAJREV NEUROL

1999; 28 (Supl 2): S 135-41]. 1999; 28 (Supl 2): S 135-41].
Palabras claveCalidad de vida. Epilepsia. Trastorno de atencionPalavras chaveAlteracdo de atencao. Epilepsia. Perturbacdes de
Trastornos de conducta. comportamento. Qualidade de vida.
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