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Seguimiento psicol6gico de un grupo de nifios diafioado de epilepsia primaria

JUSTIFICACION

La epilepsia ha sido uno de los grandes problemas de la humanidad, tato por
alta prevalencia e incidencia, como por sus consecuencias cingmsales. Siendo
una enfermedad cronica del sistema nervioso, que afecta aproxiemedamadle cada
100 personas.

El ser humano experimenta un temor hacia lo inexplicable, de wshilag
reaccion del hombre de las cavernas pudo haber sido muy similargaelase
experimenta hoy en dia ante una persona que presenta un ataquézgdoeiaas
creencias han evolucionado, moviéndose de un extremo del espectro, cuando las
personas con epilepsia eran consideradas poseedoras de algun don, lbada el
extremo, cuando se consideraban hechiceras y las condenaban a la hoguera.

La epilepsia infantil produce frecuentes fluctuaciones en el regafioni
cognitivo del nifio, por lo que es aconsejable realizar evaluaciones neol@gsas
periodicamente. Dichas evaluaciones no se deben limitar al Cl, sirdzljer incluir la
valoracion de diversas funciones: lenguaje, memoria, funcionamiejetutivo,
psicomotricidad, percepcion, etc.

Cada trastorno convulsivo amenaza la capacidad del nifio para enfreatdmse
fisica como psicolégicamente a la vida. No obstante, la vivendea eldfermedad que
haga el paciente repercutird en su estado emocional y su oiiivgue se encuentra
en estrecha relacion con el rendimiento de importantes funciones neuropsicologicas

Este trabajo nace motivado por nuestro interés sobre las consesuencia
psicolégicas que conlleva la epilepsia, en pacientes infart#desxistencia de pocos

estudios sobre el tema en nuestro contexto, asi como la importeicigpo de



Justificacion

evaluacion para trabajar con estos pacientes en el caso deageecap problemas,
completa nuestros objetivos para llevar a cabo este trabajo.

Consideramos que la infancia constituye un periodo especialmento\adia
reconocer los signos de alarma sobre problemas cognitivos y deortamiento
ligados a la epilepsia. Creemos, ademas, que estos pacientisiy@mnsin grupo de
riesgo para presentar trastornos de conducta y del aprendizgjes y@nto la presencia
de crisis recurrentes, como la necesidad de utilizar psicafasmpara su control
convierten al nifio con epilepsia en un individuo con riesgo de padecaciahes
cognitivas o emocionales, con el consecuente impacto negativo salergiehiento

escolar o la adaptacion familiar.



Seguimiento psicol6gico de un grupo de nifios diafioado de epilepsia primaria

1. REVISION TEORICA

1.1. INTRODUCCION HISTORICA

La epilepsia siempre ha sido una enfermedad universal; no distingue sexos, razas
o medios sociales. La historia universal reconoce epilépticos famosus Juana de
Arco, Julio César, Napoledén y en el campo de las artes, fignrae Edgar A. Poe,
Charles Dickens, George Gershwin y Dostoievsky, entre otros Wéalgli Abadal,
2006).

Para Engel y Pedley (1997), no se considera una enfermedad ni wmsindr
sino una categoria amplia de sintomas complejos, motivados por funcerebsales
alteradas, secundarias a diversos procesos patologicos y con mUfapketas
individuales para cada paciente.

La palabra epilepsia proviene del verbo griegmlambanheimque significa
“coger por sorpresa”.

La primera mencion conocida de la epilepsia proviene de alrededaia00
a 500 a. C. (Gram y Dam, 1995).

En este sentido, ninguna otra enfermedad ha recibido a lo largohdsoliaa
tantos nombres como la epilepsia (Schneble, 1986). Los hombres de toties pos
se ocuparon con mucho interés, no exento de temor, de las crisis q@sieaarcen
esta enfermedad. Sobre todo de las crisis convulsivas generatigedasbrecogian a
los que las contemplaban, haciéndoles pensar que algo sobrenatural ecaguellas
personas.

En muchas de las antiguas culturas se pensoé que los que sufréagpdapticas

eran personas santas. Aunque también, justamente por la mismogfidarr
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contemplacion de las crisis, en algunos momentos culturales fueigmagstados
(Morales, 2008).

En el cédigo de Hammurabi (Schneble, 1989), hay una referereiapaépsia
(llamada benny, asi como también a la lepra, siendo consideradas ambas como
enfermedades vergonzantes. Si se demostraba que alguno dealossegae se habian
comprado padecia ataques epilépticos, el comprador, tenia derecho a devolverlo.

Todas las grandes figuras del pasado se han pronunciado sobreepaiapi
aungue sin tener mucho que decir. La epilepsia ha servido como una fuente de
inspiracion en la literatura, en el arte, en el cine y Fasia musica. A la vez, ninguna
enfermedad es comparable con la epilepsia en las manifestaciores dmeésta.

Capaz de hacer perder la conciencia de manera subita daypestece y volver
a recuperarla poco después como si nada hubiera pasado.

Asimismo, en la busqueda del origen de este desorden, cada civilihaaon
interpretaciones que se relacionaron con la supersticion, los podesasmiaies y la
posesion demoniaca.

Ademas, el concepto ancestral que se tiene sobre la epilepséstddo
intimamente relacionado con las diferentes expresiones del cuadrardencias han
evolucionado, es decir, por un lado cuando las personas con epilepsia eideratas
poseedoras de algin don y por otro, cuando se consideraban hechicems y la
condenaban a la hoguera. La historia del mundo, en todas las épocé&sma muy
importante, ha estado relacionada con la actuacion de personajesangutenido
epilepsia.

Si nos situamos en el Antiguo Egipto, los papiros de Ebers, da,BirlKahun
y Edwin Smith ersus aspectos médicos ponen de manifiesto las creencias solee el ar

de curar y sobre la anatomia y la patologia que poseian igsanegipcios. El sistema

10



Seguimiento psicol6gico de un grupo de nifios diafioado de epilepsia primaria

nervioso central para los antiguos pobladores de Egipto tenia un qempeldario
(Ritter, 1968).

Los sacerdotes egipcios (Schneble, 1989) habian nombrado a la epiepsia c
nesejet el jeroglifico (serpiente y hombre) (llustracion. 1) repnéa la palabra que
consta de una ola de agua: n, ropa plegada: s, dos juncos: j, un[pamanera que
ello constituye cuatro consonantes: n, s, j y t. Las letras seda® de una cobra,
simbolo de la diosa egipcia, y se cierra con la figura de un homolergolpea, que
significa la muerte o también el enemigo.

Ello significaria que la epilepsia para los egipcios estaajo el influjo de una
deidad, y que es una enfermedad que encierra algo amenazanteseligue incluso

podria traer la muerte (Mauri y Santos, 2008).

llustracion 1.Nesejet.

S

. FIGURA 1. Nesejet.

En la Grecia Clasica, la obra de Corpus Hipocraticum esdcrita el siglo V y
el siglo I. a. C., inicialmente por Hipdcrates y continuada por Issililos de la
escuela de Cos, es un inmenso tratado médico que impuso el texto escro

vehiculo de transmision cultural, en ella se hace una distincién tatgy entre la
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epilepsia y la histeria. En De Morbo Sacro (sobre la enfemnngsigrada) Hipocrates le
da a la epilepsia un caracter natural, hereditario, producto de un tbseqde
humores, que debe tratarse con dietas y drogas. Realiz6 autopsiassasdanimales
tratando de establecer una correlacion anatomo-patolégica entreoraslsiones
humanas y las de los animales. Luch6 contra la ignorancia comsa ode
interpretaciones religiosas de la enfermedad y atacé la testrudel pensamiento
magico que impedia apreciar la verdadera naturaleza dierlémenos patoldgicos
(Medina-Malo, 2004).

Asimismo, en Roma emorbus comitialis”, significaba que cuando el senado
estaba dispuesto a reunirse y alguien sufria una crisis ep@légtc suprimia el
encuentro pues aquel suceso era un mal augurio. Julio Césapose gjue fue un
epiléptico, e incluso se ha postulado que sufria un tumor cerebral,eptesiibé un
meningioma, que le motivaba las crisis sintomaticas que padecia (Morales, 2008).

Ademas, en la Roma antigua la epilepsia fue llamfadarbus insputatus;
enfermedad ante la cual se escupe, lo cual no solamente aigmificinquietante de la
enfermedad, sino que también se tenia la creencia de que er@ gontagioso. Por
ello, Pinillo y sus contemporaneos pensaban que si escupian evitabanepiléptico
(Schneble, 1989).

Por otro lado, en la Edad Medla,epilepsia se relacion6 con numerosos santos
para el conjuro de esta enfermedad. Sin embargo, fue San Valamiracibn 2) el
santo que mas significacion tuvo para la proteccién contra la éajlelgsmanera que
en Europa Central fue llamada enfermedad de San Valentin (Schbe®t, Se ha
pensado que el santo, cuando fue obispo de Terni en el siglo Il d.@Cdedorma

milagrosa a un epiléptico que le pidi6 ayuda.
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llustracién 2. San Valentin.

E. Morales Asin

S8k valdim but 9ot Fin vne

| :m‘:“%é‘%

FIGURA 2. San Valentin.

El Renacimiento, marco el revivir de la medicina y el regeedas fuentes
antiguas que describian las caracteristicas y las empe@se registradas con los
pacientes con epilepsia (Medina-Malo, 2004). Ademas, Thomas Willicpwn 1667
su obrd'Pathologicae cerebri et nervosi generi specimekh esta obra desarroll6 una
nueva teoria del origen de la epilepsia. Tanto la histeria, danepilepsia y la
hipocondria las relacion6 con el cerebro, el espiritu animal anormal (Eadie, 2003).

Ilgualmente, durante el Renacimiento se renovo el interés de losos@dir el
estudio individual de los casos s, llamandose la atencion sobreitae$ede cabeza
anteriores al comienzo de la epilepsia, asi como sobre la @éocentre la sifilis y

otras enfermedades con las crisis. Diversas observacionesmai#ir la opinién de
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gue la epilepsia era debida a una irritacion del cerebro por atgistencia venenosa.
Entre los médicos y religiosos existia discrepancia sobregrditico diferencial entre
epilepsia y posesion demoniaca. Asi, para algunos, las visioagsaptius epilépticos
podian ser explicados de forma natural o bajo la influencia de hosnies, o ser
aceptados como inspiracién divina (Sanchez, 1991). El profeta Mahomappstbl
San Pablo fueron considerados como “profetas epilépticos”. Otros gessbistoricos,
como Julio César, Sécrates, Dante, Caligula y Carlos V, fuerondecax$ds como
epilépticos con rasgos geniales.

A continuacion (llustracion 3), podemos observar la obra de RuBemilagro
de San Ignacio de Loyolé&En la cual, San Ignacio de Loyola, cura a poseidos
epilépticos expulsando los malos espiritus. Sin embargo, si nos fimagletalle que
aparece en dicha ilustracion, quedaria reflejada la idea de qumn rendemoniados

como se viene exponiendo, son epilepsias.

llustracion 3. El milagro de San Ignacio de Loyola, de Rubens.

CRISIS FRONTAL DEL AREA
MOTORA SUPLEMENTARIA

POSICION DE
ESGRIMA
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Mas adelante, en el siglo XVIII y mas en la primera mitadsggo XIX se
comienza a relacionar el nombre de la epilepsia con su posibla. ¢Bpgepsia
genitales”, como vocablo, suponia que hubo autores que pensaban que la epilepsia se
originaba en los érganos genitales. Se defendié asi mismo que fmsiepdedia tener
su localizacion en el corazon, de forma que se hablaba dep®aileardial” (Mauri y
Santos, 2008).

En el siglo XIX le epilepsia es considerada como una enfermesiquigirica.
Muchos epilépticos eran ingresados en los hospitales psiquigtntoscon pacientes
psicaticos.

A finales del siglo XIX se inicia la era moderna de la @gie. John Hugling
Jackson, neurdlogo inglés, establece en 1873 la definicion de la epipsiha
permanecido vigente hasta la actualidad. Jackson defini6 la epilepsi@a ‘wna
descarga subita, rapida y excesiva de las neuronas cerebralez"S&dapere, 2005).

La llegada del siglo XX marco el desarrollo de enormes psogrpara el manejo de los
pacientes con epilepsia. La mentalidad humana logra desprendelastrdemagico y
religioso que le habia impedido despegar y comienza una caeetdica que no se
puede comparar con nada de lo hecho en los veinte siglos anteriores.

Comenzaron a realizarse una serie de estudios de significadedncia, tanto
para el manejo como para el diagnéstico correcto de los padienmtepilepsia. Como
resultado de los mismos, ha comenzado a considerarse a la egitepsian sindrome
y no como una enfermedad; y en el tratamiento de la miama ge busca Unicamente
la supresién de las manifestaciones criticas, ni incluso que lbstaisfarmacos
antiepilépticos no produzcan efectos adversos en el paciente epjléitio en que
mejoren la calidad de vida tanto del paciente como de su entornaafafiiedina-

Malo, 2004).
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Con el fin de concluir éste apartado, a continuaciéon hablaremos detdssymi
conceptos erroneos que se plantean sobre la epilepsia. Dicha pajmeggata una
serie de ideas equivocadas, y la dificultad no esta solo esegsebe muy poco sobre
esta enfermedad, sino que ademas la poca informacion que poseendo suele ser
incorrecta. Es frecuente que incluso personas con un largo histor@gg¢sdedenes
epilépticos tengan ideas equivocadas sobre su dolencia.

Las ideas erréneas influyen sobre la reaccion de las pes@uiadas y sobre
su manera de hacer frente a su estado; también pueden contribcér dodavia mas
dificil la vida del nifio afectado y de sus padres (Jan, Ziegler y Erba, 1985).

Asimismo, la epilepsia a ojos de la sociedad aparece como unirpiztec
biologico de caracteristicas devastadoras. Se la considera @usa de multiples
frustraciones y limitaciones de quienes las sufren, produce urnustesapcial que los
ha puesto en desventaja a través de la historia y los ha llevadamagados y temidos
(Hernandez de Castafio, 2005).

En este sentido, la epilepsia tiene mala fama, y esta corgrotegativa es uno
de los factores que refuerzan las creencias y perspectivdss dgadres en sus
entrevistas. Suelen presentarse muy desorientados ante datergsticas reales del
trastorno, lo asocian facilmente a enfermedad mental y a defaseintelectuales. La
informacion de los padres suele mas simbdlica, tradicional ygioalque analitica,
cientifica y actualizada, ademas de ser errébnea en muchos aspectos.

Igualmente, el temor a provocar o facilitar crisis al frusadachico, o por la
excitacion emocional de cualquier tipo, lleva a algunos padres umaracbmo
“incubadoras emocionales” intentando sumergir al nifio en un ambiente afectivo estable.

Otro temor ancestral muy extendido es el miedo a la muerteirgorcrisis

convulsiva en su hijo, lo suelen expresar los padres a posteriendbcgue pensaban
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que se iba a morir. Es necesario explicar el proceso normal derigsimy la
extraordinaria rareza de muerte por crisis (Rodriguez 1991). Rigloo afirmaba que
era frecuente oir ideas erréneas como las siguientes:

-Mecanismos milagrosos para parar las crisis en secde t8fresco con agua
le dura menos”, “si le cojo la mano desaparece la crisis”. €paviexplicar el
mecanismo de la crisis, las medidas higiénicas y las inutiles.

-Tragarse la lengua es otro temor muy extendido, y en muchaos dasugar a
maniobras preventivas o paliativas que suelen ser realmentpatigi®sas para el
propio paciente o para los cuidadores.

-Etiologias diversas creidas con fe absoluta: Una vena que sg sbhi@erra y
provoca las crisis, coagulos en el cerebro que se mueven, schadisrees intensos
(pérdidas de familiares o traumas emocionales pueden ser invgsbidds familia
como causantes, provocando aumento de las interacciones patoldgiaaamdid e
interfiriendo con el tratamiento).

Por tanto, conviene informar a la persona a largo plazo de acuerdascon
estadisticas conocida de cada tipo de epilepsia y a corto plazedip, segun la

evolucion concreta del paciente.

1.2. FISIOPATOLOGIA DE LA EPILEPSIA

La historia natural de la epilepsia se asocia con el desamdellosistema

nervioso central que existe en los seres de los niveles supegior@ escala animal

pues, gracias a su evolucion se forma el 6rgano en donde puede stegiinetno

epiléptico. Por lo tanto, en cualquier ser que tenga cerebro es posieiargkas

17



Revision tedrica

llamadas “descargas paroxisticas” cuya expresion podriancrsgs epilépticas
(Vasconcelos-Duenias, 2001).

Zerranz (2007), consideraba que la base fisiopatoldgica de lssepilgpticas
es una descarga anormal y exagerada de ciertos agregados mpeblaeuronales del
cerebro El que las descargas neuronales anormales lleguen a produsiepiigpticas
se debe a los procesos de sincronizacion, amplificacion y propagacion de lasadescarg

Sin embargo, no se conoce completamente la fisiopatologia ddelpseply un
solo mecanismo es improbable, dada la diversidad de los tipos y dadaa<crisis. De
esta manera, la base del conocimiento de la epilepsia radalaestudio de muestras
patolégicas y quirargicas, especialmente en cuanto a crisis quigisan en el Iobulo
temporal (Bradley, Daroff, Fenichel y Jankovic, 2005). Dicho estudioa o la fase
terminal del proceso epiléptico; por tanto, se ha desarrollado urioamapbo de
modelos animales para simular y estudiar la patologia halladaueranos con
esclerosis mesial temporal y con epilepsia lesional eripaiel (Dalby y Mody,
2001).

Por otro lado, el desarrollo del sistema nervioso depende signicetnte de
la influencia ambiental. En este sentido, la diferenciacion cefuarconformacion de
las primeras redes neuronales durante el desarrollo embrionarmicaimlia
interconexidn sinaptica entre células que se reconocen y gue respanciaimente a
sus determinantes genéticos, estableciendo patrones enddgenos de descarga neur

A partir de dichos patrones, se ejerce la interaccion primarnial medio y con
las poblaciones celulares circundantes. Dependiendo de las multiplesiameslien
que se realiza esta interaccion, a partir de una muy impogesiiferacion celular y
sinaptica, se modula la persistencia o extincibn de conexionemeimtenales y la

transitoriedad o permanencia de grupos celulares (Zuluaga, 2005).
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Los primeros flujos de informacion en las redes neuronales tempranae
inician en el momento mismo del nacimiento, sino desde las etagaemgranas de
diferenciacion y asociacion celular. La persistencia de uri@al,s@si como la
convergencia temporal de varias entradas, promueve el forteetomde las
conexiones, de modo que el proceso de pérdida sinaptica seledavibase de lo que
Edelman (1978), llamarseleccion del grupo neuronadPor medio de este proceso, lo
que antes era una red de multiples y débiles conexiones sinaptigasza a
diferenciarse en un conjunto de modulos neuronales con conexiones intereso@ular

intramodulares, menos numerosas, mas especificas y eficientes enséadaptativos.

1.3. DEFINICION Y CLASIFICACION DE LAS EPILEPSIAS

La epilepsia como entidad médica siempre se ha considerado unzeeade
desde el punto de vista nosologico, la epilepsia es una condicion quepanaer, en
primer lugar, de la etiologia, teniendo en cuenta los factoraesim que se encuentran
en la historia clinica.

La utilizacion de una clasificacion universal, de amplio consensgpiaaion en
su utilizacion, es un paso absolutamente imprescindible en medicia gbhar
conocimiento de las enfermedades, su diagndstico correcto y ledkeestaento de un
tratamiento adecuado. No se puede concebir el acceso a la invéastigaa su
universalizacion si previamente no se llega a un acuerdo int@naaein lo referente a
la terminologia y clasificacion de la patologia estudiada (Moreno-G&062).

De la misma forma, no se puede pensar en la epilepsia como un tadosi e
epilépticos como uno soélo. Para la comprension y comunicacion esrniecéssificar

los fendbmenos que se estudian.

19



Revision tedrica

Una clasificacion debe constituir genéricamente un consensonpardeese;
puede basarse en diferentes parametros y, para ser Util, dedveyater utilizada por el
mayor namero de epileptélogos en el mundo. Resulta casi imprescindiséstencia
porque la comunidad de epileptologia es variada y se necesita mardeese, trabajar
y progresar en la investigacion de las enfermedades (Medina-Malo, 2010).

Desde hace 40 afios, la Liga Internacional contra la Epilepsia)(HaAtratado de
unificar el criterio de los neurdlogos en torno a una unica clasifio, con el objetivo
de facilitar el proceso de acceder a un diagnostico lo métoegxasible (Medina-Malo,
2010).

Por todo ello, en este apartado profundizaremos sobre los principaksiase
los trastornos paroxisticos asi como las diferentes propuestass dastemas de

clasificacion.

1.3.1. Conceptos esenciales de los trastornos paroxisticos

Existen algunos conceptos que vamos a considerar como esencialdse cua
hablamos de trastornos paroxisticos, y que cualquier profesional qua \esyar en
contacto con los mismos debe conocer con exactitud. Porque no es mEecue
cualquier pérdida brusca y transitoria de conciencia sea irtstpreomo una crisis
epiléptica, un ataque o una convulsién, y de esta forma dar a engeleder proceso
tiene un origen cerebral. Para ello, a continuacion, nos apoyamas anldraciones
aportadas por Rufo-Campos y Blanco (2007).

-Ataque: Segun el Diccionario de Epilepsia de la OMS (Gastau, 1973), se
denomina de esta forma a todo aquel episodio de aparicion brusca qaeaafeet

persona en aparente buen estado de salud, o a la agravacién brusca de un estado crénico.
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-Crisis: Se denomina con la palabcaisis a cualquier episodio que haga su
aparicion de forma brusca. En este sentido, puede haber una crisisscarmanog crisis
economica cuando nos referimos al dinero, o de forma mas habitual ecineedi
pueden existir crisis de asma, de tos, convulsiva, etc.

-Convulsion: De forma clasica, una convulsion es cualquier contraccion
involuntaria de la musculatura corporal. Y segun la naturaleza denlaulsion, la
denominamos comtnica cuando la contraccion tiene un caracter continumgica
cuando su caracter es discontinuo, todo ello de forma independiente deldarigen
contraccion, que puede estar originada por una alteracion ceresghal, a un estado
toxico, o incluso a una alteracion psiquica. El propio Diccionario diefsm de la
OMS (Gastau, 1973), clarifica mas adelante que en la actualiterdheno ha quedado
circunscrito a las contracciones musculares discontinuas, yatsedé& contracciones
breves que se repiten a intervalos cortos, o de contracciones dedueacion que se
interrumpen por intervalos de relajacion muscular. Es decir, lo quenerda
caracteriza a una convulsion es el componente motor.

-Crisis cerebral: Las crisis cerebrales podrian definirse como fendmenos
anormales de aparicion brusca, de caracter transitorio, de tipo motor, sesesisooial,
psiquico o autdbnomo, que son la expresion de una disfuncidn cerebral también
transitoria, parcial o generalizada. La OMS (Gastau, 1973)nglisti varios tipos de
crisis cerebrales:

» Epilépticas.- Que serian la consecuencia de una descarga brusca
y desordenada de una poblacién de neuronas hiperexcitables.

» Anodxicas: Son aquellas crisis cerebrales que resultan de una
paralisis funcional transitoria de una poblacion neuronal, como

consecuencia de:
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e Disminucién brusca de la presion parcial de la sangre
oxigenada
» Fallo brusco de la distribucion cerebral o del transporte
de sangre oxigenada, como consecuencia de una parada
cardiaca, de un descenso brusco de la presion arterial
sistétmica, o de la obstruccion de una arteria cerebral
aferente.
e Por un bloqueo téxico de la utilizacion enzimética del
oxigeno.
= Téxicas, por la activacion quimica electiva que producen ciertas
toxinas o toxicos en determinadas estructuras cerebrales
= Metabdlicas desencadenada por un trastorno metabdlico
determinado.
» Psiquicas como consecuencia de un desequilibrio afectivo.
» Relacionadas con el suefioy que dan lugar a un suefio
patolégico o algunas de sus caracteristicas.

» Indeterminadassin relacién con los apartados anteriores

-Crisis epilépticas:Las crisis de origen epiléptico son la manifestacion clinica
de una descarga brusca y desordenada de una poblacion de neuronas

-Epilepsia: La Organizacion Mundial de la Salud (Gastau, 1973), define a la
epilepsia como una enfermedad crénica producida por diferentes etiohpgjas se
caracteriza por la presencia de ataques recidivantesciesl@epilepsia se refiere a un
grupo de patologias (conocidas 0 no) que pueden manifestarse a deawosis

epilépticas. De la misma forma, podria definirse como la teralenprresentar crisis
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epilépticas recurrentes no provocadas por alteraciones o agresiemedogicas o
sistémicas.

-Sindrome epilépticoSe denomina de esta forma a la asociacion de uno o
varios tipos de crisis epilépticas, que tienen alteraciones &RIBg o interictales, junto
con otros componentes compartidos (como la edad de comienzo, la gral’edesh e
evolutivo, etc.), y que de forma habitual acaecen juntos. Segun |41¥830), los
sintomas y signos que aparecen conjuntamente suelen incluir al tiposide la
etiologia, la anatomia, los factores precipitantes, la edad derzonila severidad, la
cronicidad, la relacion con el ciclo circadiano y a veces, el praoofde esta forma, y
por ejemplo un solo tipo de crisis epiléptica, nunca podria ser idadaficomo un
sindrome. Lo que si es cierto, es que tanto la gravedad, como elyclarsespuesta al
tratamiento antiepiléptico, va a depender mas de la etiologia dade epilépticas que
del resto de las caracteristicas del sindrome. De acuerdo etaldgia del sindrome
epiléptico, podemos distinguir tres categorias (Leppik, 1990):

« Sindrome epiléptico sintomatic&n este grupo, las crisis epilépticas
del sindrome son el resultado de distintas alteraciones metabdlica
lesiones estructurales, que pueden ser facilmente reconocibles como
causantes de dafo cerebral.

» Sindrome epiléptico idiopaticd.as crisis epilépticas ocurren con una
normalidad estructural y metabodlica demostrable del sistemaservi
central, ademas de que el paciente se encuentra con un desarrollo
neuropsicolégico normal hasta el inicio de las manifestaciones
criticas. No obstante, hay que tener en cuenta que el término
“idiopatico” (del griego “origen en si mismo”) no siempre es

sindbnimo de un curso evolutivo benigno, ya que en algunos casos,
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este grupo sindromico va a necesitar medicacion de por vida, o
incluso los pacientes afectos pueden llegar a deteriorarse.

Sindrome epiléptico probablemente sintomaticGrupo también
conocido comocriptogénicqQ es un nuevo término utilizado para
definir a aquellos sindromes gue pensamos que son sintomaticos,
pero cuya etiologia no ha sido aun identificada.

Sindrome epiléptico focal En las nuevas clasificaciones, el término
focal sustituye al denominado parcial y a los relacionados con la
localizacion.

Sindrome epiléptico benign&on muy frecuentes en la edad infantil,

y son sindromes caracterizados por crisis epilépticas que
habitualmente son facilmente tratadas, o incluso no precisan

tratamiento, y cursan sin secuelas neurologicas.

-Enfermedad epilépticaSe ha creado el concepto de enfermedad epiléptica para

denominar a una epilepsia con una Unica, especifica y bien ddéndtmlogia. La

mayoria de ellas tienen un origen genético, a pesar de que deriEgiente se estan

reconociendo enfermedades epilépticas con un origen distinto, y que reconacen

etiologia Unica y bien delimitada, como ocurre con la epilepsi@del mesial con

esclerosis del hipocampo.

-Encefalopatias epilépticasson enfermedades epilépticase afectarde igual

forma a la sustancia blanca y a la sustancia gris cergl@mafjue las descargas

epilépticas continuas interfieren con la cognicion y las funcionesbredes,

conduciendo a un importante deterioro neuropsiquico.
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-Trastornos paroxisticos no epilépticoSe denominan asi aquellos episodios de

aparicion brusca e inesperada entre periodos libres de sintomas,teueensu origen

en una excesiva descarga neuronal. Plantean con frecuencia impodifintdtades

diagndsticas. Su alta incidencia (el 10 % de todos los nifios varr alt@menos uno de

ellos durante su infancia) le confiere una enorme importancia, yaumuwsror de

interpretacion puede causar un diagnoéstico incorrecto de crisis iepiléf@ que

conlleva consecuencias negativas para el paciente, para lia fapara la sociedad. A

pesar de que el Diccionario de Epilepsia los clasifica bagefmminacion de crisis

cerebrales, no todos los trastornos paroxisticos no epilépticos JTlRN&n un origen

cerebral. Son muchas y variadas las causas que pueden producidantpetas mas

importantes citaremos las siguientes (Rufo-Campos y Blanco, 2007):

TPNE de causa sistémigacomo los secundarios a trastornos cardiacos,
entre los que pueden verse la tetralogia de Fallot. Los trastornos
metabdlicos, como la hiperglucemia, la hipoglucemia, la hipocalaemia

la hipercalcemia. Los trastornos gastrointestinales, como fleljore
gastroesofagico. Los trastornos respiratorios, las intoxicacipnies
reacciones adversas a determinados farmacos, como las discinesi
agudas inducidas por drogas.

TPNE por hipoxia cerebral, entre los que se encuentran los espasmos
afectivos que aparecen a partir de los 6 meses y pueden durdos@sta
afos, siendo tan frecuentes, que afectan al 4-5% de todos los nifios. Se
caracterizan por la aparicion de una apnea brusca que apareced @k fi

la espiracion, con una afectacion variable del nivel de concigncia
posible pérdida del tono postural, de unos segundos de duracion, tras los

gue se produce una recuperacion espontanea. Dentro de este grupo se
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encuentran igualmente los sincopes que son crisis cerebrales anoxo
isquémicas caracterizadas por pérdida de conciencia y del toncapostur
de escasa duracion, pero que si persisten pueden dar lugar a mtmamie
convulsivos. Dependiendo de su mecanismo de produccion, se dividen en
Sincopes vasovagales o reflejos, sincopes cardiacos, y sincopes febriles.
TPNE secundarios a trastornos conductualesComo consecuencia de

un desequilibrio afectivo se pueden provocar estimulaciones o
liberaciones de ciertas estructuras cerebrales, que pueden daa lwga
TPNE. Entre este apartado podemos encontrar al Sindrome de
hiperventilacion psicégena, frecuente en nifias adolescentes, y
caracterizado por la presencia de un dolor toracico, palpitaciones,
respiracion rapida, dificultad para respirar y falta de aireutaacion,

los ataques de panico o crisis de angustia, el sindrome de descontrol
episoddico o crisis de rabietas, las conductas autoestimulatorsas, la
pseudocrisis epilépticas, o crisis histéricas que se incluyeinoddel

grupo de los trastornos somatomorficos, y que se caracterizan §ir cfri
muy teatrales que intentan simular una crisis epiléptica, yo cu
diagnéstico no siempre es sencillo.

Trastornos del movimiento. Con mucha frecuencia son confundidos
con crisis epilépticas, muchos de ellos relacionados con el suefio y de
caracter benigno o transitorio, como el mioclono nocturno neonatal
benigno, las mioclonias benignas del lactante, el torticolis pacoxist
benigno o las crisis de estremecimiento. En otras ocasiones son la
ritmias motoras, que son un grupo de conductas motoras repetitivas que

se presentan de forma persistente en algunos nifios. Dentro de este
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apartado se sitian también los movimientos anormales sintomaticos,
como los automatismos motores neonatales y el opsoclonus-mioclonus, y
los trastornos paroxisticos del movimiento, como la distonia paraxistic
familiar, la coroatetosis paroxistica cinesigénica y la kigaexia o
enfermedad del sobresalto, que es un trastorno familiar con herencia
autonémica dominante, con el gen situado en el brazo largo del

cromosoma 5.

1. 3. 2. Clasificaciones

En el estudio de las epilepsias es muy importante la utdizade términos
comunes que permitan una adecuada comunicacion y el entendimiento urdeersal
dicha enfermedad. Se han propuestos diferentes sistemas deadliésif cada uno de
ellos con aportaciones importantes pero también con sus defici@Raf@sCampos y
Blanco, 2007).

Gastaut (1964), propuso una clasificacion de las crisis epiléptisasla en las
caracteristicas clinicas y electroencefalograficas. 181, se aceptd una propuesta de
clasificacion encomendada por la ILAE (Liga Internacional cdati@pilepsia) basada
también en semiologia de las crisis y en las caractedsttectroencefalogréficas.
Dicha clasificacion continta vigente (Cuadro 1), y se basa fundaimemte en la
diferenciacion entre crisis generalizadas frente a géisales, y entre parcial simple y
parcial compleja.

Las crisis generalizadas son las que ocurren de una mangeabikEimétrica y
sincrénica y traducen una descarga generalizada de toda laacoetebral. EI EEG

critico e intercritico muestra paroxismos generalizados, lgonr@a de las veces
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sincronicos y simétricos. Las crisis parciales traducen unargesde un grupo de
neuronas corticales localizadas en un area determinada. Sucggamd#pendera de la
funcionalidad de dicha area. El EEG critico muestra un inicio focal y eligEfsritico

muestra anomalias focales en el area correspondiente.

Cuadro 1. Clasificacion de las crisis epilépticas de la In&tional League Against Epilepsy
(ILAE, 1981).
I. Crisis parciales (focales, locales)

A. Crisis parciales simples (no se altera la consciencia)
1. Con sintomas motores
2. Con sintomas somatosensitivos o sensitivos especiales
3. Con sintomas autonomos
4. Con sintomas psiquicos
B. Crisis parciales complejas (se altera la consciencia)
1. Inicio parcial simple seguido de alteraciones de la consciencia
2. Sin otras manifestaciones
3. Con manifestaciones de crisis parciales simples
4. Con automatismos
C. Con alteracion de la consciencia al inicio
1. Sin otras manifestaciones
2. Con manifestaciones de crisis parciales simples
3. Con automatismos
D. Crisis parciales que evolucionan a crisis secundariamente gesdaaliz
1. Crisis parciales simples que evolucionan a crisis generalizadas
2. Crisis parciales complejas que evolucionan a crisis generalizadas
3. Crisis parciales simples que evolucionan a crisis parciales

Il. Crisis generalizadas (convulsivas o no convulsivas)

A. Crisis de ausencia

1. Crisis de ausencia

2. Crisis de ausencia atipicas
Crisis mioclénicas

Crisis clénicas

Crisis tonicas

Crisis tonico-clonicas

Crisis atOnicas (crisis astaticas)

nmoow

[Il. Crisis epilépticas no clasificadas

(Incluyen todas las crisis que no pueden clasificarse por datos inadesuados
incompletos, y algunas que desafian la clasificacidén en las catedgstatas hasta
ahora incluyen algunas crisis neonatales, como movimientos oculaiessjtm
movimientos de masticacion y natatorios).

International League Against Epilepsy (1981).
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En la practica clinica esta division en ocasiones es muyl diéidiacer ya que
muchas crisis parciales se generalizan muy rapidamente thtiza como
electroencefalograficamente. Las crisis parciales ssrggedefinen como aquellas que
mantienen inalterada el nivel de conciencia, sea cual ssam#logia. Las crisis
parciales complejas son aquellas en las que se produce unddtdeata conciencia.
En la practica clinica existen crisis parciales en las egpi@mposible hacer esta
distincion, por ejemplo aquellas que cursan con afasia 0 amnesia, poeltédrmino
de pérdida de conciencia en epilepsia incluye estas circurastafiRufo-Campos y
Blanco, 2007).

La clasificacion de 1981 tampoco tiene en cuenta todas las lplesibs de
progresion de las crisis, como que una crisis parcial simple coctni crisis parcial
simple o compleja con otra semiologia. A pesar de los incomieniesta clasificacion
ha ayudado al entendimiento entre los profesionales dedicados #efssiapdurante
mas de 20 afios y se han identificado numerosos trastornos usando la misma.

La clasificacion propuesta por la ILAE en 1981, vigente en la #thdalse
basa en la semiologia clinica y en las caracteristicas elecfalegcaficas.

En 1983 se propuso una nueva clasificacion por la ILAE, aceptada en 1985 y
modificada en 1989 (Cuadro 2).

Esta se basa en el concepto de sindrome epiléptico. Para un diagnostico correct
se tiene en cuenta el tipo de crisis, la edad de aparicion, foeefadesencadenantes, el
horario de aparicion, los hallazgos de EEG (intercritico y ositien vigilia y durante el
suefo), los resultados de la neuroimagen, la respuesta al trataynignpoondstico.
Esta clasificacion se basa en la diferenciacién entre sindgemesalizados, sindromes
focales o relacionados con una localizacion, sindromes indeterminasioslrgmes

especiales. Ademas distingue en cada uno de ellos segun seanciokggétitogénicos
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y sintomaticos. El punto mas criticable es la dificultad de dosihos idiopaticos y
criptogénicos, ya que algunos sindromes considerados con anterioridad citp®gé
por ejemplo, han pasado a ser idiopaticos como la epilepsia frontalnm@oatuonémica

dominante (Rufo-Campos y Rufo-Mufioz, 2007).
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Cuadro 2. Clasificacion de las epilepsias y de los sindroemigpticos de la International League
Against Epilepsy (ILAE, 1981).

I. Epilepsias y sindromes relacionados con la localizacion (focal, local, parcial)
A. Idiopaticas (relacionadas con la edad de inicio). Por el momento se han
establecido dos sindromes:
1. Epilepsia benigna de la infancia con puntas centrotemporales
2. Epilepsia infantil con paroxismos occipitales
B. Sintométicas. Esta categoria incluye sindromes de gran variabilidid uadi

Il. Epilepsias y sindromes generalizados

A. Idiopaticas (relacionadas con la edad de inicio, segun la edad de aparicion)
Convulsiones neonatales familiares benignas
Convulsiones neonatales benignas
Epilepsia mioclénica benigna de la infancia
Epilepsia infantil con ausencias (picnolepsia, petit mal)
Epilepsia juvenil con ausencias
Epilepsia mioclénica juvenil (petit mal impulsivo)
Epilepsia con crisis de grand mal del despertar
B. dlopatlcas y/o sintomaticas (segun la edad de aparicion)
1. Sindrome de West (espasmos del lactante)
2. Sindrome de Lennox-Gastauf
3. Epilepsia con crisis mioclonicas-astaticas
4. Epilepsia con ausencias mioclonicas
C. Sintométicas
1. Causa no especifica. Encefalopatia mioclénica precoz
2. Sindromes especificos. Las crisis epilépticas pueden complicesative
estados patoldgicos. Bajo este encabezado se incluyen aquellas
enfermedades cuyas crisis son la manifestacion de inicio o predominante

g Nouh,rwNE

lll. Epilepsias y sindromes indeterminados en cuanto a si son focales o generalizados
A. Con crisis generalizadas y focales
1. Crisis neonatales
2. Epilepsia mioclénica grave de la infancia
3. Epilepsia con puntas-ondas continuas durante el suefio de ondas lentas
4. Afasia epiléptica adquirida (sindrome de Landau-Kleffner)
B. Sin caracteristicas focales o generalizadas inequivocas ~

IV. Sindromes especiales
A. Crisis relacionadas con situaciones especiales (Gelegenfidiegan
1. Convulsiones febriles
2. Crisis relacionadas con otras situaciones identificables, canés es
hormonas, farmacos, alcohol o privacién del suefio
B. Episodios epilépticos aislados aparentemente no provocados
C. Epilepsias caracterizadas por modos especificos de crisis deseuzsle
D. Epilepsia parcial continua progresiva cronica de la infancia

International League Against Epilepsy (1981).
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Nueva propuesta de la ILAE.

Las primeras propuestas diagnosticas se presentaron en el gdongre
Internacional de Buenos Aires en 2001. Esta clasificacion va anpaesalgunas
novedades como tener en cuenta anomalias hemisféricas o multjffacieless de la
consideracion de que no todas las crisis deben clasificarse cor@lgsaro
generalizadas. También se sustituyen varios términos, como pgsl@jearcial por
focal, y convulsionpor crisis. El términocriptogénicose sustituye por el mas entendible

deprobablemente sintomatid®alas-Puig y Gil-Nagel, 2004).

Esquema diagnostico de la Liga Internacional contra la epilepsia:

Para facilitar una aproximacion clinica que permita detemel diagnéstico, y
a fin de establecer un tratamiento adecuado y especifico Eampilepsias se ha
propuesto un esquema diagnostico, que se ha dividido en cinco niveles cagjes (P
Augustijin, Geerts y van Ende Boas, 2001):
Eje 1: Fenomenologia ictal, segun el glosario de terminolatg descriptiva, que
permite describir estos hechos con el grado de detalle necesario.
Eje 2: Tipo de crisis epilépticas (lista de crisis epil&@sic Se especificara la
localizacion cerebral y los estimulos que precipitan las crisis.
Eje 3: Sindromes (lista de sindromes epilépticos), sin olvidangeempre es posible
un diagnéstico sindrémico.
Eje 4. Etiologia, basada en la clasificacion de las enfewteed&ecuentemente

asociadas a crisis 0 a sindromes epilépticos. En las epilépsiess sintomaticas, se
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estudiaran los defectos genéticos o los sustratos patoldgicadfiespe cuando sea
posible.

Eje 5: Presencia de dafio o deterioro cerebral, opcional aunque teilp&ametro
adicional se obtiene en la clasificacion ICIDH-ihtérnacional Classification of
Functioning, Disability and Healjhde la Organizacion Mundial de la Salud.

En la nueva clasificacion se ha aceptado una lista de tipos @eegilgpticas,
incluyendo los status epilépticos y los factores precipitantes de Iasrefisjas.

De este modo, Luders, Acharaya y Baumgartner (1998), proponen otra
clasificacion basada en la semiologia de las crisis sin é&neuenta las caracteristicas
del electroencefalograma. Esta clasificacion, desarrollad@lmente en la Cleveland
Clinic, se aplica también en otros centros dedicados al tratanrgeiirgico de las
epilepsias. Esta detallada descripcion de las crisis tiene yor malor localizador ya
que permite establecer una secuencia de fendmenos sucesivos gRyfosG/ Rufo-
Mufioz, 2007).

No obstante, a pesar del esfuerzo que ha realizado la ILAErgarauna nueva
propuesta de clasificacion de las epilepsias y de los sindrepiéspticos, vy
reconociendo que se ha mejorado sustancialmente la comunicacion entre |
epileptologos, tanto desde el punto de vista basico como de lagae&st clinica, aun
no se ha conseguido que la mayoria de los epileptélogos apliquennastas
propuestas, por lo que la mayoria de los profesionales que sendad@aepilepsia
desconocen las recomendaciones del nuevo esquema, sin utilizar la nuexalatma
para la descripcion de las crisis, ni poner en practica las novedades del esquema

propuesto (Rufo-Campos y Rufo-Muiioz, 2007).
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1. 3. 3. Aspectos especificos y peculiaridades de la epilepsia infantil

Los neonatos tienen un cerebro altamente excitable e incapdesdargarse
completamente como una unidad, por lo que las crisis epilépticas atinasriy de
distribucion inestable. A partir del nacimiento el cerebro sestna hiperexcitable, con
capacidad para descargarse en uno o0 en ambos hemisferios esreDtabnte la
infancia, las crisis generalizadas son la forma mas habiteglilépsia, pero, a partir de
la adolescencia, éstas se hacen menos frecuentes, mienttas qugis parciales son
mas comunes.

Durante la infancia son mas habituales las epilepsias idiapatiprimarias que
las sintomaticas. En los traumatismos craneoencefalicosasbadrtiesgo de epilepsia
es seis veces mayor que en las heridas cerradas (Portellano, 2007).

Asimismo, las epilepsias durante la infancia tienen algunasiparidades que
las diferencian sensiblemente de las epilepsias de la edad adulta:

1. Presentan una elevada frecuencia, ya que se estima que umad®@Ca

personas va a padecer epilepsia a lo largo de su vida y qué's¥ ele
los casos esta epilepsia va a ponerse de manifiesto antesl8eafiss de
edad, es decir, durante la infancia.

2. Existe una gran variedad de epilepsias y de sindromes epilépticos

(Panayitopoulos, 2002), benignos y graves, especificos de cada edad

pediatrica y que no van a observarse en edades posteriores (Cuadro 3).
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Cuadro 3. Principales epilepsias y sindromes epilépticosrdarka infancia.

RECIEN NACIDO

Encefalopatia epiléptica infantil precoz (Ohtaharaonvulsiones neonatales familiares benignas
Encefalopatia mioclénica neonatal Convulsiones neonatales idiopaticas benignas

LACTANTE Y PREESCOLAR

Sindrome de West Convulsiones familiares benignas del lactante
Sindrome de Lennox-Gastaut Epilepsia mioclénica benigna de la infancia
Sindrome de Dravet Epilepsia mioclénico-astéatica (Doose )
Sindrome de Landau-Kleffner Epilepsia mioclonica refleja de la infancia

Epilepsia con punta-onda continua durante
el suefio lento (estatus eléctrico durante el
suefio)

ESCOLAR Y ADOLESCENTE

Epilepsias focales criptogénicas Generalizadosidiopaticos
Epilepsias focales sintomaticas

« Epilepsia con ausencias de la infancia

« Epilepsia con ausencias miocldnicas

Mioclonias palpebrales con ausencias

Epilepsia con crisis tonico-clonicas generalizadas
* Epilepsia con ausencias juveniles

* Epilepsia miocldnica juvenil

Focdes o parcialesidiopaticas

Epilepsia con puntas centro temporales
(rolandica)

Epilepsia benigna occipital precoz
(Panayiotopoulos)

Epilepsia benigna occipital tardia (Gastaut)

Tomado de Epilepsias en la Infancia. Herranz (2004)
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3. Se asocian a un gran dinamismo, porque las epilepsias también pueden
evolucionar y transformarse paralelamente a la maduracionralerebr
ejemplo, un lactante con sindrome de West puede evolucionar durante la
edad preescolar a un sindrome de Lennox-Gastaut y posteriormemte a un
epilepsia focal o multifocal (Rufo-Campos, 2000).

4. Existe semejanza entre manifestaciones clinicas de g¢slss@s y las
de algunos trastornos paroxisticos no epilépticos —sincopes, espasmos de
sollozo, terrores nocturnos, discinesias, seudocrisis, etc.- y con las
convulsiones febriles, episodios que deben considerarse siempre en el
diagndstico diferencial de las epilepsias durante la infanciargire
2001).

En la infancia, factores como la edad, el crecimiento yeshmlollo tienen una

importancia primordial para determinar no solo el tipo de epilepsara a producirse,
sino también la forma de manifestarse clinica y eléctringarias crisis. La edad suele
ser un factor determinante en el prondstico de la enfermedad (Herranz, 2004).

De este modo, con la edad aumenta de manera paulatina la cordpdiejities
conexiones sinapticas, se desarrollan los sistemas excitadohésigdores neuronales y
se modifica la sintesis de neurotransmisores. Siguiendo a Awghoa, Guerrini y
Aicardi (2004), pueden distinguirse cuatro periodos cronoldgicos acidelcon las
epilepsias:

1. Periodo neonatal ampliaddEs el que va desde el nacimiento hasta los 3
meses de edad; se caracteriza por el predominio de crisiadaaupor patologia
organica cerebral y, por ello, con peor prondstico. No se observan convallfgbriles
durante este periodo y, si aparecen, debe descartarse siemfecaién intracraneal.

La manifestacion clinica de las convulsiones neonatales es difeterib de edades
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posteriores, las crisis son fragmentadas o erraticas, y ntagia se observan
convulsiones tonico-clonicas generalizadas.

2. Periodo entre los 3 meses y los 3 a 4 afios de efsi: periodo esta
caracterizado por una elevada sensibilidad del cerebro a agentes extercadresge
a la fiebre, de modo que en esta etapa se concentran ta peye de las crisis
ocasionales.

3. Periodo entre los 3-4 afios y los 9-10 afos de edssie periodo se
caracteriza por la existencia de epilepsias de tipo idiopgtargpogénico, en muchos
casos con factores genéticos implicados; la deteccion de lesictesturales
cerebrales es, en cambio, menos frecuente.

4. A partir de los 9-10 afios de edail partir de esta edad es cuando surgen las
epilepsias generalizadas primarias, desaparecen las epiléggsibess benignas de la
infancia y se observan cada vez con mayor frecuencia epilepsassf causadas por

lesiones cerebrales, como las condicionadas por traumatismos.

1. 3. 4. Epidemiologia

La epilepsia es el trastorno neurolégico mas frecuente despugseafaléa y se
calcula que afecta al 0,5-1,5% de la poblacién. La epilepsia coestitiy de los
ambitos en los que la epidemiologia tiene un mayor campo de aotuaito en el
pasado como en el futuro (Martinez-Bermejo, 2001).

Dicho autor afirmaba que los resultados dispares entre diveradfosgtueden
obedecer a varias causas, entre las que se destacan Esc@ifemetodologicas y los
sesgos. Aunque la medicidén perfecta no existe, una mala cldéificke los datos que

deseamos seleccionar y un método inadecuado nos conduciran a restifecos eEl
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analisis estadistico de los resultados es otro factor de gpamtamcia en el adecuado
resultado del estudio.

En la misma linea Trescher y Lesser (2007), afirmaban quelép®a es un
trastorno neuroldgico relativamente comun. Sin embargo, los esfuerzasrpparar
las tasas de incidencia y prevalencia entre estudios se campticgroblemas en la
definicion de los casos, los criterios de exclusion, los métodos dendeteion de los
casos Y las diferencias regionales de la poblacion.

En los paises mas desarrollados, las tasas de incidencia oscilan €ele/doHed
por 100.000, pero en los paises en desarrollo estas tasas pueden se& #6C0ha90
por 100.000 (Sander, 2003). De forma similar, la prevalencia de epilaepsia,
definida comopersonas que toman anticonvulsivos o que han tenido una crisis en los
ultimos 5 afospscila entre 4-10 por 10.000 en paises desarrollados hasta 57 por 10.000
en paises en desarrollo (Trescher y Lesser, 2007).

Por otro lado, la curva de incidencia de las epilepsias tiene dos yimosen la
primera década de la vida y otro en la séptima. En este sdatidayoria de los casos
incidentes ocurren en nifios menores de 10 afios y en personas mayoresl ¢éc65. E
precoz se debe sobre todo a las epilepsias del primer afio de vida, cuya incateceia p
ir en disminucion en los paises desarrollados. Por el contrarigoetipilas epilepsias
tardias se incrementa. La principal etiologia en este grupo tsodilas enfermedades
vasculares cerebrales en relacion con la hipertension arteoataflas, Zerranz,
Gamendi, Prats-Vifas y Valle, 2007).

Asimismo, la incidencia acumulada, es decir, el riesgo de pads=s
epilépticas a lo largo de la vida se ha estimado en diferpatsss alrededor del 1%

hasta los 20 afios y llega al 3% a los 75 afos.
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De esta forma, Nieto y Nieto (2008), aseveran que la prevaldadeaepilepsia
activa de la poblacion comprendida en las edades de nuestro estudierdseiel 2,6 y
el 5,7%. Dichos autores afirmaban que el 17,2% de todas las epiEps@san entre
los 3y 6 afios y el 17,7% entre los 7 y 11 afos. Algunos sindromes epdéiapan

su inicio con edades anteriores y posteriores.

1. 4. DIAGNOSTICO Y EVALUACION NEUROPSICOLOGICA

Respecto al diagndstico, éste se basa en la presencia sleitégpticas. Asi, el
primer paso en el diagnostico consiste en determinar si elnfacafre o no crisis
epilépticas, para poder efectuar el diagnéstico diferencial cartosvparoxisticos no
epilépticos. En el segundo paso se establecera el tipo de epikdptica sufrida,
presentando especial atencion a aquella sintomatologia que origatarecrisis focal
0 generalizada. En un tercer paso se debe decidir si se puetdareé diagnostico de
epilepsia y, en tal caso, se intentara establecer el diagndstign sindrome epiléptico
concreto. Por dltimo, se emitira un prondstico y se decidira el tratamiento.

Dado que la epilepsia esta formada por un conjunto de enfermedades, y
considerando que las crisis epilépticas pueden ser la manifesiaegpecifica de
multiples enfermedades cerebrales, e incluso de patologias no gmasl@&l proceso
diagndstico tendra una complejidad variable que el debera adaptia aaso (Fossas,
2008).

En el proceso diagnostico de la epilepsia se dispone fundamentalmenuiztrd
herramientas: la entrevista clinica, la exploracion fisic&ES y la neuroimagen. El
diagndstico del tipo de crisis epiléptica viene determinado por gasteasticas

clinicas y electroencefalografic@gV.AA., 1981), por lo que la entrevista clinica y el
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EEG van a ser inseparables. La entrevista clinica adquiere umaeeraevancia. La
transitoriedad y la brevedad de las crisis determinan que su olidemacea habitual,
excepto en los casos de las ausencias, que pueden provocarse corvéathgmsdn
(respiracion rapida y profunda). El trastorno de conciencia que aflanapla mayoria
de las crisis y el desconcierto que provoca en los testigos, cuamhdwmy, afiaden
dificultad a la investigacion. Asi pues, se requiere un interrogatomucioso del
paciente y de los testigos eventuales, por parte de un astaci El
Electroencefalograma (EEG), puede considerarse una prueba deptiga el
diagndstico de la epilepsia, pero su valor es sélo relativo pomaadiones que tiene y
su interpretacion estara supeditada a la clinica.

El empleo de una clasificacion universal, de amplio consenso y eiéepta su
utilizacion, es un paso absolutamente imprescindible en medicinal gar@oeimiento
de las enfermedades, su diagndstico correcto y el establetnide un tratamiento
adecuadoEn este sentido, la Clasificacion Internacional de Crisi®piidas (VVAA,
1981),y la Clasificacion Internacional de Epilepsia y Sindromesépgpcos (VVAA,
1989), propuestas por la Comision para la Clasificacion y Terminottegia ILAE
(Internacional League Against Epilepsy) han sido unos instrumenidss/glara tener
un lenguaje comun y facilitar el intercambio de conocimiento y expmas entre los
médicos con especial dedicacion a la epilepsia, tanto en la grélitica como en la
investigacion.

No obstante, la forma en la cual se diagnostica la epilepbissey —continuara

basandose- en el entendimiento del origen de las crisis no corandmehno aleatorio,

sino en el contexto de un mecanismo que genera un sindrome con ctcasteris

especificas y de presentacion y evolucidén peculiares. Los proeatiisidiagnésticos

actuales ayudan a este tipo de abordaje, lo complementan y perrfiteruda terapia
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meédica o quirdrgica cada vez mas integrada y al mismo tiesgeziéica (Villalobos,
2002).

A continuacion, abordaremos los aspectos relacionados cavalaacion
neuropsicolégica De esta forma, un examen de estas caracteristicas coesiste
diferentes pruebas que evalGan la memoria, la concentracion yckpgén de las
personas. También se investiga su capacidad para resolver plylehdempo que
tardan erhacerlo. Las pruebas neuropsicoldgicas pueden utilizarse de disimias.

Si ha habido dafio encefalico estas pruebas pueden mostrar la extensgadaro vy,
en caso de enfermedad encefalica localizada, pueden permitir ailfiGaaim y Dam,
1995).

Cuando desde la neuropsicologia clinica nos enfrentamos a un proceso
neuropatolégico como es la epilepsia, la primera cuestion que seaplanmo muy
bien ha sefialado Dodrill, es “si la Epilepsia es un problemarietécts por qué no
utilizar exclusivamente el electroencefalograma (EEG) gaterminar la naturaleza de
las crisis, las areas cerebrales implicadas en su ggnpsigagacion, asi como para
clarificar otros aspectos relacionados con ella? (Dodrill, 2001)otEas palabras y
desde un punto de vista neuropsicolégico, si en la epilepsia, el Unico ppamentas
crisis ¢qué papel juega la evaluacion neuropsicolégica en elodiagp y tratamiento
de un proceso neuropatolégico como este? Para dar respuestpragatéa debemos
tener en cuenta que el planteamiento anteriormente expuesto paxte piencipio
erréneo, ya que el principal problema de la epilepsia puede que mdasearisis
propiamente dichas, sino el sustrato neuropatoldgico y/o neurofunciondh dugar a
tales episodios criticos (Alvarez, 2007).

Asi, tanto las crisis como un déficit neuropsicologico determinado puste

las manifestaciones clinicas de un proceso patolégico, yasseateral o funcional,
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que afecta a la corteza cerebral. En este sentido, la Inwmrakhdéeague Against
Epilepsy (ILAE) y la Internacional Bureau for Epilepsy ()Biecogen esta idea en su
definicion mas reciente de la epilepsia, al establecer guataele un trastorno cerebral
caracterizado por una predisposicion permanente para generar crisiscegigpor las
consecuencias neurobioldgicas, cognitivas, psicoldgicas y soastesadas a dicho
trastorno (Fisher, Van Ende, Blume, Elger y Genton, 2005).

De forma general, por tanto, podriamos decir que el objetivo genedal de
neuropsicologia clinica en el ambito de la epilepsia es evaluar e idembi§iceastornos
cognitivo-ejecutivos y afectivo-emocionales asociados a dicha emfadmg sus
tratamientos. Ademas, un segundo objetivo seria tratar de deteehimapacto que
tales trastornos neurolégicos tienen sobre la capacidad de autonbpaai€lete en su
dia a dia, asi como sobre su calidad de vida. Finalmente, un ultimvmlgeria
contribuir a la planificacion y puesta en marcha de programasitdevancion o
rehabilitacion que minimicen tales trastornos y su impacto ealidad de vida del
paciente (Alvarez, 2007).

Asimismo, en algunos pacientes la percepcion que tienen de Fasdeaes
cognitivas puede estar condicionada por factores no cognitivos (afesthazsenales)
mMas que por un analisis objetivo de dichos déficit en la vida diariaalkajos como los
de Hendriks et al (2002), se ha demostrado que la existencia de altos nivelesddglansi
y depresién, asi como la presencia de determinados rasgasstdeglidad como el
neuroticismo, pueden condicionar que los pacientes epilépticos refidmjativamente
un mayor déficit de memoria que el que efectivamente se obdespaés en medidas
objetivas.

En este sentido, a continuacién nos centraremos en abordar las caapimge

encuentran relacionadas con la evaluacién neuropsicoldgica.
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De forma general, la evaluacion neuropsicoldgica puede contribuir, como una
prueba complementaria mas, a la localizacion y lateralizaciofocte epiléptico. Por
otro lado, la cuestion del riesgo de deterioro cognitivo postquinihgicsido y continGia
siendo objeto de multiples analisis desde la neuropsicologia clinizanato para ello
bien procedimientos clasicos, como las pruebas neuropsicolégicaesi de Wada,
bien a través de la reciente incorporacion de técnicas de neueairfitggional como la
tomografia por emision de positrones (PET), la magnetoencefabodMEG) y la
resonancia magnética funcional (RMF) (Alvarez, 2007).

Si hacemos hincapié en el riesgo de deterioro postquirdrgico, podemos deci
que, por un lado, tras la cirugia es frecuente la aparicion de diatseaciones en el
lenguaje oral, como son la anomia y la reduccion en la fluidez véialpor ejemplo,
algunos estudios estiman que entre el 25% y el 60% de los padeetse someten a
lobectomia temporal anterior izquierda sufren disnomia (Hermaain E399). Por otro
lado, respecto a la memoria, la eliminacién quirtrgica de los fepigpticos
localizados en dichas estructuras temporales mediales supone g pigsncial de
padecer un déficit de memoria anterograda, especialmente cuah@s estructuras
son todavia funcionalmente activas (McDermid, 2004).

Por otro lado, en lo que respecta a la valoracion de aspectos psuolégiel
nifo con epilepsia, Alfonso (2005), afirma que los pasos son los sigueamtevista
con los padres o cuidadores permanentes del nifio, la observacionydieeapdicacion
de pruebas psicométricas estandarizadas. Los protocolos de aplivacian de
acuerdo con las condiciones de cada paciente.

La prueba psicométrica méas utilizada, en este tipo de evaluscemel test de
inteligencia para nifios, Wechsler 42 edicion (WISC-1V). Asimispara evaluar el

nivel evolutivo de maduracion mental y como test proyectivo de lasypaciones y
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actitudes interpersonales de los nifios se utiliza el testuta tiggmana de Koppitz para
nifios entre 5 y 12 afios (Alonso, 2005).

Ademas, el Test de Retencion Visual de Benton, es un test dégaves
disefiado para evaluar la percepcion y la memoria visual, asi asrhabilidades viso-
constructivas.

En virtud de sus caracteristicas posee un valor destacado derdsopmtadbas
clinicas para medir el deterioro mental en casos de lestenelsrales. La constatacion
de anomalias en la realizacion del test tienen un gran valor predictivo sekistdacia
de una posible lesion.

Por otro lado, de todos los tests visomotores, el TGV de Bender (B3&0d8é)
ha sido el que mayor atencion tedrica e investigadora ha recibiduositsde que la
rapidez y facilidad de administracion, de entre los test ideteaisticas analogas, sean

los factores que hayan contribuido a este hecho.

1.5. TRATAMIENTO FARMACOLOGICO E INTERVENCION PSICOLOGICA

La posibilidad de curar una epilepsia suprimiendo la causa es unaatwizat
relativamente rara. En la mayoria de los casos, soOlo es padibleatamiento
sintomatico (Cambier et al, 2003).

Por lo tanto, el objetivo del tratamiento farmacolégico en los pesecon
epilepsia es conseguir el control total de las crisis sin proeiggtos adversos (EA). El
buen uso de los farmacos antiepilépticos (FAE) requiere unos conoosnigrsicos de
sus caracteristicas farmacocinéticas y farmaco-dinanpeaa pasar después a intentar
responder a tres preguntas claves: cuando empezar el tratanci@mo controlarlo

regularmente, y en qué momento y condiciones es posible suprimirlo (Zerranz, 2007).
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En los dltimos 10-12 afios se han incorporado al arsenal terapéudiso
farmacos antiepilépticos (FAE) que en los 40 afios anterioresa déchda de los
sesenta, el ultimo farmaco incorporado fue el acido valproico ({®dl)ivan, Dlugos,
2005).

En este sentido, a lo largo del tiempo, se han logrado importantesawen el
tratamiento y prevencion de las crisis epilépticas- y deefaepsias- merced a la
introduccion de nuevos medicamentos- y sobre todo a un mejor conocimiento de su
farmacocinética- asi como a la posibilidad de medir sus nipédasnaticos, pero vy,
pese a ello, los problemas que estas situaciones plantean estaa kejdavide estar
resueltos.

Por otro lado, la terapéutica de las epilepsias en la infdieria algunas
peculiaridades que la diferencias de la que se emplea en @ wpdue nacen de las
especiales caracteristicas del cerebro del nifio, asi camoddurez de algunos de los
sistemas que intervienen en el metabolismo de los farmacogpiléptieos, lo que
condiciona la posologia, con necesidad de emplear dosis que difiererdds esael
adulto y que incluso varian en la infancia segun la edad y peso.

No obstante, el objetivo fundamental de la terapéutica antiepil@sticgrar el
control de las crisis, o al menos su disminucion, con los menoressegstundarios,
para conseguir que el nifio se integre en la sociedad de laamaasr satisfactoria
posible (Herranz, 1995).

De acuerdo con Palencia (2004), ante un paciente que consulta por presentar
episodios compatibles con crisis epilépticas, el pediatra debancanfia naturaleza
epiléptica del cuadro, lo que le llevara a efectuar un diagnésfexemiiial con otros
episodios paroxisticos que simulan epilepsia. Estableciendo elecagpiéptico de la

situacidn, es preciso determinar si tales manifestaciones sonsecondarias a un
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proceso determinado, enfermedad metabdlica, malformacion vasendbarat, tumores,
enfermedad degenerativa, que pueda requerir una terapéuticdiaspeiemas de que
condicionara su prondstico. La practica de estudios complementariosmawafiel

caracter primario o secundario (sintomatico) del proceso.

1.5.1. Inicio y retirada del tratamiento

El tratamiento de las crisis epilépticas, una vez que éstharyacurrido, esta
indicado ante un diagnostico claro de epilepsia, siempre que laiG@itudinica del
paciente lo permita. En muchas ocasiones el problema es obtener nstitagclaro
de epilepsia y del tipo de epilepsia que padece el enfermo. Cuanddamgtene dos
0 mas crisis, generalmente se establece el diagnostico dpsipilg se considera
indicado el tratamiento con farmacos antiepilépticos (FAE) miengue se hayan
excluido las alteraciones metabdlicas o el consumo de sustanetappdrian haber
generado las crisis (Garcia-Morales, 2008).

Por lo tanto, cuando el diagndstico de epilepsia es indudable, debes@icia
inmediatamente el tratamiento farmacologico. En la mitad dealsss se controlan las
crisis con el primer farmaco, y en otro 20% con el segundo, siempre en mpiaoceea
ahi la importancia de elegir el farmaco antiepiléptico nfidgazy mejor tolerado para
cada tipo de epilepsia y de crisis del paciente. La monoterapidafal ajuste de la
dosis, simplifica el tratamiento, potencia el cumplimiento ter#ge permite una
adecuada evaluacién de la eficacia y de los efectos adversidentifica las
interacciones con otros farmacos (Rufo-Campos y Rufo-Mufioz, 2007).

En este sentido, cuando se trata de una primera crisis agilépslada, el

diagnéstico y la decisién de iniciar el tratamiento no siengmeltan faciles. La nueva
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definicion de epilepsia, propuesta por la ILAE en el afio 2005, hace que no sea
necesario presentar crisis recurrentes para estableceraghosiico y, asi, en
determinadas condiciones un paciente con una sola crisis puede sertidiagmaie
epilepsia (Fisher et al, 2005).

Hasta el afilo 2007 se han publicado varios estudios aleatorizados, idgble c
en los que se evalla la idoneidad de tratar o no la primeraepiigigtica. A pesar de la
diferente metodologia empleada y del numero variable de enfermoglase todos
concluyen que el tratamiento de la primera crisis reduce lalpliolaa de recurrencia
de todo tipo de crisis en los dos primeros afos, pero, sin embargo, ne ieflusl
prondstico mas a largo plazo (2-6 afos) (Leone, Solari y Beghi, 2006%t&linea, un
estudio que se publicé en el afio 2005 (Marson et al, 2005) se concluia que el
tratamiento tras una primera crisis no modifica la probabilidatkdarrollar epilepsia a
largo plazo y si puede ocasionar efectos adversos que, aunqueslgy@sen un
deterioro en la calidad de vida del paciente.

No obstante, en general, se sugiere iniciar el tratamiento cuamam padecido
mas de dos crisis en dias diferentes, o bien cuando se trata si@laigasis pero hay
alteraciones en el EEG o se identifica alguna patologia degical potencialmente
responsable de la crisis. De esta manera, en algunas gu@asgkera también el inicio
del tratamiento ante una primera crisis si la familia ypatiente no toleran la
probabilidad de una recurrencia (NIQHidelines2004).

Todos estos planteamientos iniciales que acabamos de exponer, son
fundamentales para evitar el tratamiento innecesario 0 excésolrrdtratamiento”).
Por lo tanto, el tratamiento excesivo, es posible evitarlo ya ddgdeio realizando
una evaluacién lo mas completa posible del paciente y de sus @araiastmédicas y

sociales que merman la calidad de vida del enfermo.
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De esta manera, la enfermedad epiléptica puede inducir laciapade
limitaciones personales, escolares, académicas, familissesigles en los nifios y en
los adolescentes, limitaciones que van a condicionar negativamesdbkdsul de vida.

Por eso resulta mas obvio que en otras enfermedades que el diagih®silepsia sea
correcto e indudable. Para lo que debe tenerse muy en cuenta, segun Herranz (2004):

- Hay que efectuar el diagnostico diferencial con trastornos gticmd no

epilépticos.

- El diagnéstico de epilepsia es fundamentalmente, de modo que no hay

epilepsia si no hay crisis epilépticas.

- Un EEG alterado no equivale a epilepsia, puesto que pueden idestificar

alteraciones paroxisticas en el EEG en personas que no haidpade@n
a padecer nunca crisis epilépticas.

Por otra parte, cuanto mas se demora el comienzo del tratarméefol@ptico
y cuanto mas se prolonga el “tiempo perdido” sin tratamiento, taasodificil puede
resultar el control total de las crisis.

Considerando todos estos factores, cuando el diagnostico de epilepsia es
indudable debe iniciarse inmediatamente el tratamiento.

Asimismo, la introduccion del tratamiento antiepiléptico requiereatosn
cuenta otras variables como son la frecuencia, la gravedad, el roateédfa en el que
ocurren las crisis y el tipo de epilepsia. En el caso des @i ocurren menos de una
vez al ano las desventajas del tratamiento pueden superar a lasienked mismo
ocurre en pacientes con lesiones focales simples que no intgrii|menada en su
calidad de vida, o crisis Unicamente nocturnas o poco frecuentes (Zarranz, 2007).

Una vez concluidas estas resefias sobre el inicio del tratarfaemtacoldgico, a

continuacién daremos hablaremos de la retirada del mismo.
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En este sentido, el tratamiento anticonvulsivo a largo plazo tiene una morbilidad
potencial; por tanto, debe sopesarse la posibilidad de interrumgitaghtento frente al
riesgo y peligro de recurrencia de las crisis (Britton, 2002).

Por tanto, la retirada de la medicacion en aquellos pacientes gndose ha
logrado el control de las crisis durante algun tiempo es una decsgirmpre facil de
tomar y sobre la que existen controversias.

No obstante, cuando un paciente ha permanecido sin crisis por un periodo de
varios anos, se puede plantear la decision de retirar el tratamiento.

De esta forma, a la hora de suprimir un tratamiento, debe badermanera
individualizada y de mutuo acuerdo entre el médico y el paciestes damiliares, y
siempre después de informarles de que la tasa media divascal suprimir la
medicacion esta en torno al 25%. Tenemos la obligacién de infaroarpacientes y
sus familiares, que el riesgo de estas recidivas aumerafgenos casos concretos,
como por ejemplo en determinados sindromes epilépticos, cuando es dificil coasrolar |
crisis epilépticas, o cuando persisten anomalias paroxisticelSEEG (Rufo-Campos y
Blanco, 2007).

En este sentido, en la mayoria de los niflos no es necesario pro&nga
tratamiento con medicamentos antiepilépticos. Todos los estudios desniiGosenes
se ha empezado el tratamiento con farmacos, y que se interruheppoés de
dominadas las crisis, indican que la proporcion de éxito sin megiitares de 60% a
70% (Berg y Shinnar, 1994). El periodo sin crisis antes de interrdanpiledicacion
varia entre uno y cinco afnos.

En general, se ha venido aceptando que en la mayoria de los caamsise
retirar el tratamiento después de tres- cinco afios sin grisis el mismo sentido se

pronuncié la Academia Americana de Pediatria que recomendaba &siéapdel
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tratamiento después de un periodo de control de las crisis entreudt® afios. Con
esta pauta se refiere que mas del 70% de los nifios no presenta® grigs, aunque
los resultados no son tan buenos — aproximadamente el 50% libressdesclas crisis

han sido frecuentes o se ha retrasado el inicio del tratamientpaciente presenta
retraso mental o deficiencias neuroldgicas (Palencia, 2004). Roraoln, Bruma,

Peters y Broker (2002), consideran que tras dos afios de tratasiremtisis puede
plantearse la retirada de la medicacion.

Rufo-Campos y Blanco (2007), afirmaban que cuando se alcanzan 3 afios sin
crisis suele estar indicada la supresion del tratamientqéépieco, periodo de tiempo
que se reduce a 2 afios en nifios con ausencias tipicas, pero que ga padtn3 0 4
afos en pacientes de cualquier edad con crisis parciales criptsgdrasta 5 0 6 afos
con crisis focales sintomaticas, y hasta 10 afios o0 mas en lpadpmen una epilepsia
mioclonica juvenil. Las recidivas suelen ser menos frecuentes cussmdetira el
farmaco antiepiléptico muy lentamente: el 20% de la dosis ¢évtdbs 3 primeros
meses, otro 20% durante los 3 meses siguientes y, después, 209 opaekes,
prolongandose el proceso de supresion del tratamiento durante un afipa8eete
esta tomando dos farmacos, se anula primero el tedricamente nfieaasoemas
toxico, y después el que consiguio el control definitivo de lasgcdada uno de ellos a
lo largo de un afio. Casi todas las recidivas se producen en el pfimy cuando se esta
suprimiendo el farmaco, y casi todos los pacientes vuelven a cormraarse
reintroduce el mismo farmaco que habia sido eficaz anteriormente.

Asimismo, Herranz (2004), afirmaba que cuando pasan 3 afios sin ningima cris
puede indicarse la supresion del tratamiento antiepiléptico, periodengigotque se
reduce a 2 afios con ausencias tipicas o con epilepsias focalesca#opa las que se

instaurd el tratamiento, pero que se prolonga hasta 5 afios en nifiosquéecwaad
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con crisis parciales sintomaticas, y hasta 10 afios 0 madodescentes que padecen
una epilepsia mioclénica juvenil.

De la misma forma, Browne y Holmes (2009), afirmaban que cuando un
paciente no ha presentado ninguna crisis durante 2 ¢ 3 afios miegiastemando el
tratamiento antiepiléptico, puede volver a evaluarse la necesidadeguir con
medicacion. La interrupcién del tratamiento elimina la toxicidachdaologica a largo
plazo y presenta beneficios psicosociales y econdmicos.

Bradley et al (2005), afirmaban que la interrupcion de las mediexidespués
del control de la crisis durante 2 y 4 afios tiene un riesgo sidelaecurrencia. Los
neuroélogos infantiles generalmente estan a favor de 2 afios de congrarides antes
de intentar la retirada de los anticonvulsivos, aunque en algunas @ruias se
pueden hacer tratamientos mas cortos

Sin embargo, la supresion del tratamiento debe realizarse deanradieidual y
de mutuo acuerdo entre el médico, el paciente- si estd en edacidie- de sus
familiares, después de informarles que la tasa media de reacidivauprimir la
medicacion esta en torno al 25%, es decir, que cada cuatro pacieatea a recidivar
(Herranz y Argumosa, 2000).

Si se opta por interrumpir el tratamiento antiepiléptico, hay eiear la
medicacion lentamente. Probablemente, la mejor estrategial@siitando el 25% de
la pauta diaria cada cinco semividas de eliminacion. En generadliamaucion mas
rapida del tratamiento puede precipitar alguna crisis y una réduotis prolongada
probablemente no disminuya el riesgo de recurrencia de las @rswne y Holmes,

2009).

51



Revision tedrica

1.5.2. Farmacos antiepilépticos

El tratamiento médico de las epilepsias tiene como finalidadipaincontrolar
totalmente las crisis epilépticas sin efectos adversos derivados déidacia.

En la segunda mitad del siglo XX, diferentes estudios epidemiokgic
demostraron que en un grupo de pacientes a los que se instaatapaietrto
antiepiléptico tras la primera crisis la posibilidad de una segeraaenor que en un
grupo en el que no se instauraba tratamiento farmacologico. En loses®da y
setenta se consideraba que un tratamiento combinado de dos o masdarmac
antiepilépticos (FAE) podia ser el mas adecuado para larfaad® los pacientes. Sin
embargo, afios mas tarde quedd definitivamente establecida laosdpdride la
monoterapia como tratamiento inicial. En los afios noventa la aparicidlosde
denominados “nuevos FAE” supuso un cambio en las posibilidades terapéuwitas y
vez una dificultad en establecer pautas de tratamiento paraféosntis sindromes
epilépticos (Salas, 2007).

Los medicamentos antiepilépticos no curan la epilepsia, tan solo metuce
frecuencia de ataques, sin un efecto benéfico aparente solmamiasones a largo
plazo. Las razones aducidas para dar tratamiento estan relacionadaeicmm al dafio
cerebral, a las lesiones fisicas 0 a las consecuenciakesota seleccion del farmaco
depende, en parte, del tipo de sindrome epiléptico y la terapia pusdenmtirse sin
problemas en 60% a 70% de los nifios que no presenten crisis durantdodos a
(Camfield y Camfield, 2001).

A continuacion pasaremos a cuestionar la necesidad de utilizarerapiato

politerapia, asi como la opinion que defienden varios autores respecto a este punto.
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En este sentido, el desarrollo de farmacos antiepilépticos (FfsEa)mentado
exponencialmente en los ultimos 15 afos, revolucionando el tratamientepiesia.
Dado que las investigaciones clinicas con los nuevos FAEs se hacearopam
pacientes adultos para obtener la aprobacion de la FBdod( and Drug
Administration,de USA), su uso en pediatria no esta tan extendido y en el casetconc
de su aplicacion en monoterapia, la experiencia en nifios es limitada (Val&egiao,
2009).

El tratamiento de la epilepsia con FAEs en Monoterapia dismiaugsicidad,
las interacciones medicamentosas y los efectos teratogé@éninoseementa la adhesion
al tratamiento (Kanner y Balabanov, 2005).

También en muchos casos la conversion de politerapia a monoterapia ehejor
control de las crisis epilépticas (Baulac, 2003).

La politerapia se emplea habitualmente con variedicamentos antiepilépticos
convencionales. Se recomienda administrar Unicamente dos antiepdégigmpre y
cuando sea posible. Aunque se han llevado a cabo intentos de raciéaalatierapia,
los datos cientificos son muy limitados (Bourgeois, 1992).

Por otro lado, la eleccion entre uno o0 mas antiepilépticos permameséudio
en muchos casos. El empleo concominanteval@roato sodicocon lamotrigina
aumenta la concentracion sanguinea y cerebral de este uttir@piléptico inhibiendo
su catabolismo y por lo tanto aumentando su vida media. Y a la inversa.ténto, en
estas situaciones es necesario que se ajusten las dosis adecuadanadie@00).

Por otro lado, la monoterapia con los nuevos antiepilépticos raras setes
alcanzado. En muchos pacientes se usa generalmente como un medicéiaeidb al

farmaco o farmacos antiepilépticos convencionales y no en formaodetarapia
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alternamente, especialmente cuando el sindrome epiléptico respooddiaaciones
como LTG y VPA (Bourgeois, 1992).

Asimismo, en la actualidad, se considera que la monoterapia eslpect la
terapia afadida en los pacientes con epilepsia de recién comieta@ugaen general
la asociacion de anticonvulsionantes no potencia de forma marcadstuidsd y si
puede potenciar su toxicidad (Kwan y Brodie, 2001). Por otro lado, un estudio
aleatorizado abierto ha mostrado que la biterapia no es mas gieda Monoterapia

comparando la carbacepina o valproato con la asociacion de ellos (Deckers et al, 2001)

1.5.3. Intervencion psicoldgica

Los datos de la literatura cientifica revelan que se ha ptpuEnto
psicoterapia para el niilo como asesoramiento a las familiasvel faimiliar, es
deseable recoger ampliamente los temores y angustiasadascpor las crisis. La
informacion debe permitir a la familia evitar las actitueegsemas, tanto de proteccion
excesiva como de rechazo injustificado

La psicoterapia del nifio permite introducir la crisis en su lastaiarle un
sentido. Esta psicoterapia debe asociarse a la prescripcion idpilgpticos. Sin
embargo, la mayoria de los terapeutas prefieren diferenciar papeles

La medicacion, al igual que otros factores, tiene efectos diésrestbre la
cognicion y la conducta dependiendo de la dosis, la ausencia de tixicitka
monoterapia y/o politerapia (Buritica de Rodriguez, 2005). Por ellangsrtante
prestar atencion a la intervencidon psicoldgica, la cual pasaremedordar a

continuacion.
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Desde hace varias décadas se ha empezado a prestar atens@®detécnicas
no farmacoldgicas para el control de las crisis epilépticas métodos derivados de la
psicologia cientifica y técnicas introspectivas como el psitisenhan sido utilizados
con fines terapéuticos en el tratamiento anticominal. Ya en 1934,0fr&mith
observé una relacion directa entre desencadenantes emocionales aesisay la
aparicion de convulsiones generalizadas en 31 de 42 epilépticosgstnddhdos. Los
aspectos psicolégicos son de gran importancia, llegando a condicidnecuancia e
intensidad de muchas crisis epilépticas.

Por razones éticas solo se pueden utilizar las técnicas almigato psicologico
de la epilepsia, de forma paralela al uso de farmacos anticesiiniaicluso en
epilepsias rebeldes al tratamiento, la administracion de fasmdebe ser el método
prioritario. Antes de utilizar técnicas psicoldgicas se debiartila medida del nivel
plasmatico del farmaco, para poder discriminar adecuadamefdeeficacia de las
técnicas de intervencion psicoldgicas dependen del éxito dmhteatto y no de otras
contingencias inherentes al farmaco y dosis del mismo (Portellano, 1991).

Otra limitacion que presentan las técnicas psicolégicas parangol de la
epilepsia, es el tipo de pacientes, ya que generalmente, sergeguie@parataje y
monitorizacion de dificil aplicacion con pacientes ambulatorios, por losglee se
pueden utilizar eficazmente en pacientes epilépticos hospitalizados.

La epilepsia no es Unicamente un trastorno caracterizado porstaneia de
crisis epilépticas recurrentes, sino que también se define comenferenedad cerebral
que predispone a presentar crisis epilépticas que pueden generacuenciss
neurobiolégicas, cognitivas, psicoldgicas y sociales, alterandolittaccale vida del
enfermo (Fisher et al, 2005). Por esta razén, cada vez se presgotamportancia no

s6lo a los aspectos cognitivos de la enfermedad, sino a los de tipo emocional.
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Por lo tanto, el tratamiento psicoldgico se utiliza para tadasuprimir las crisis
y también para controlar los aspectos emocionales y psicopatologjaes
frecuentemente acomparfian a la epilepsia.

Hay que partir de la base de que, cuando se realiza tratarpgablogico de
las crisis epilépticas, nunca se debe retirar la medicaifinominal. En términos
generales, el éxito que tienen las técnicas de modificaci@ordiicta para el control
de las crisis es poco relevante. Se han utilizado diversas idemted como
biofeedback, economia de fichas o penalizacion. Las técnicas dedbadk han
demostrado utilidad en el control de determinadas epilepsias deiéxpsessorial,
como las producidas por una induccion fotorrefleja (por un flash luminoso). Las
técnicas de desensibilizacion sistematica también se haradoilen el tratamiento
psicolégico de las crisis epilépticas, aunque con menor gradoadeiaf(Portellano,
2007).

Haciendo referencia a lo anteriormente expuesto, en los cemtiasacionales
dedicados de manera monografica a la atencion del paciente cepsiepillos
neuropsicologos desempefian también un papel importante en la rehébildat
déficit detectado y en el seguimiento evolutivo de los pacientes (Boh@mndriks,
2006).

En este sentido, los programas mas utilizados se orientarmejdaa de la
memoria al ser ésta la funcidbn mas afectada por las gHisique mas interfiere con las
actividades de la vida cotidiana. El procedimiento no se dirigeliaareactividades
repetitivas para fortalecer la memoria sino a intentar compensar @ dgfiestrategias
gue se adapten a la persona y a su funcionamiento diario. Esitesgiss combinan la
introduccién de ayudas externas que permiten almacenar informaadéndés,

diarios,...) o avisar de actividades que se deben realizar (relejedarma,...), con
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asociaciones mnemotéticas que se apoyan sobre los procesos deanpeeservados
(Arnedo, Espinosa, Ruiz y Sanchez-Alvarez, 2006).

Por tanto, estas actividades, que se ensayan en las sesiauesult, tienen
que generalizarse al entorno natural del paciente, de ahidsidest de que posean un
grado alto de validez ecoldgica (Mufioz-Céspedes, 2001).

La intervencion psicolégica resulta de suma eficacia, y en oessies
imprescindible, en el tratamiento de los factores psiquicos y farsitialeeacompafian a
las crisis: descenso de la autoestima, entorno familiar inadecaédtdoaciones
emocionales, trastornos de la conducta, etc. La utilizacion precozataeniento
psicolégico de la epilepsia garantiza un mejor prondstico, ya quefios epilépticos
que reciben tratamiento psicoldgico de su enfermedad tienen unaauigjpercepcion
que los que solamente han recibido tratamiento farmacoldgico. Diitoonjunto de
medidas de intervencidon psicologica se debe incluir la orientaamilidr, ya que la
calidad de vida del nifio epiléptico mejora cuando la familia adgbéditos saludables
con el hijo: evitar la sobreproteccion, creer en las posibilidadesiitte reforzar su

autoestima y normalizar las conductas de interaccion social.

1.6. PRONOSTICO DE LA EPILEPSIA INFANTIL

El pronostico de las epilepsias infantiles ha mejorado en lasasltiécadas en

relaciéon con una serie de hechos tales como la incorporacién de medicamentos,

el mejor conocimiento de sus caracteristicas farmacocigéticéa posibilidad de

controlar sus niveles plasmaticos.
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En la actualidad, con una terapia adecuada, es posible logran gugortante
porcentaje de nifios epilépticos queden libres de crisis y muchdssipweden, tras un
cierto tiempo, retirar la medicacion.

En esta parte médica, nos limitaremos a analizar el pron@&its epilepsias
en relacion a la mortalidad y al control de las crisis.

Respecto al prondstico vital, aunque durante algun tiempo se ha corsigieead
la epilepsia por si misma no es causa de muerte- salvo encsiasade estado de mal o
en sindromes neuroldgicos en los que las crisis epilépticas sonamifastacion mas-,
en la actualidad se considera que los pacientes epilépticos tieneesga de
mortalidad superior a la poblacién general (Schackeleton, Westendropleigtiolst
y De Craen, 2002).

Hace ya algunos afos se sefialaba que la mortalidad atribuible a la epilépsia e
poblacion era del 0,2% y otras aportaciones situan la mortalidad di&ios epilépticos
en los diez primeros afios en un 5,7% (Palencia, 2@&un estudio realizado sobre
200 nifios controlados durante 25 afios se referia que el 10% haluiadajleotros
autores han comunicado una mortalidad del 12,2% en pacientes cuiasechabian
iniciado en el primer afio de vida. La afectacion neuroldgicdnedaencia de las crisis
influyen en el prondstico y la mortalidad (Sperling, Feldman, Kinnhgmrace y
O’Connor, 1999), mientras que cuando las crisis son frecuentes, hajositda estado
de mal o en las epilepsias catastréficas (Devilat, Rivera,e@68epulveda, 2004), asi
como cuando existe retraso mental asociado a la epilepsiartididad se incrementa
de manera significativa y en estos pacientes el riesgo ldeirfsiento es 5-16 veces

superior a la poblacion general.
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El riesgo de muerte en la poblacién epiléptica, expresado en dadtas
mortalidad estandar varia entre 1,3 y 3,1 en estudios en poblacionemudeidades
(Morgan y Kerr, 2002).

Asimismo, las causas de fallecimiento son diversas y a vecediféciles de
establecer. Entre ellas se incluyen neumonia y otras enfatesedetdicas, accidentes,
suicidio, fallecimiento por crisis convulsivas y muerte subita.sEs$tes Gltimas causas
representan entre el 25-66% de todos los fallecimientos (Sander y Belll, 2004).

La muerte subita, inesperada e inexplicable- la que aparecm eujeto
epiléptico que fallece inesperadamente en algunos minutos migozi@sa de un buen
estado de salud, durante sus actividades normales, sin causa médinte apgue no
se debe a una crisis 0 estado de mal epiléptico 0 a la aSpickciun voOmito- es mas
frecuente en el paciente epiléptico que en la poblacién general gémsng Coan,
1999).

Por otra parte, el riesgo de ahogamiento del nifio epiléptico ha sitadsten
4 veces mas que los niflos no epilépticos y, se sefala que la pabiddidasfixia
durante las crisis nocturnas no es despreciable (Orlowski y Rothner, 1982).

Respecto al control de las crisis, el riesgo de recurrelesjpués de una primera
crisis no provocada criptogénica/idiopatica se situa alrededa30d8b% en un afio,
similar en paises en vias de desarrollo que en los desarrollaldSBG alterado es
factor de riesgo (Scotoni, Manreza y Guerreiro, 2004).

Sin embargo, en las epilepsias esenciales de la infancgraeel control de las
crisis en mas del 80%. En las epilepsias tipo gran mal seefii@ado como factores de
mal prondstico: frecuencia inicialmente alta de las crisisgkcion con el suefio y la

duracién de la enfermedad. En las ausencias, el pronéstico favaraielacona con:
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Cl normal, no asociacion de crisis motoras, exploracion neurologica Ingrma
antecedente del estado de mal de ausencias (Palencia, 2004)

Por otro lado, aunque la anormalidad del EEG tras la primeraszisisnsidera
por algunos autores (Stroink, Brouwer, Arts, Geerts y Peter, 1998) conmoalde
prondstico, sobre todo cuando las anomalias son generalizadas, y tgparégae los
estudios asocian un peor pronostico a la normalizacion tras ahieato adecuado,
otros autores no consideran al EEG como factor determinante pfatarel de estos
pacientes. Otros hechos como el nimero de crisis 0 el retraso en el inicitadeétrto
no se considera, para algunos autores (Camfield, Camfield, Gordon gyDd896),
como factores desfavorables en el prondstico, mientras que otrasatest papel de
inicio precoz para el control a largo plazo.

Generalmente, la primera manifestacion de la epilepsia s@lda crisis
epiléptica. El inicio casi siempre es dramatico y motiva dadanrgente una demanda
asistencial. Puesto que el punto de partida de la enfermedad, tanto parahtd panie
para el médico es la crisis, no es raro que el seguimiento euneglestado en el
problema de las crisis. Al ser mas sutiles, posiblemente iaptes o inaparentes en un
primer momento, los sintomas psicologicos pasan facilmente inadae(Ettinger,
Weisbrot y Nolan, 1998); sin embargo, son frecuentes y pueden genedéastras,
incluso mayor que el producido por las propias crisis.

Con el fin de solventar esta cuestion, continuaremos nuestro cometido
profundizando en aquellos aspectos psicolégicos que, de una manera u otra, se

encuentran relacionados con la epilepsia infantil.
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1.7. ASPECTOS PSICOSOCIALES

En general, la enfermedad epiléptica es percibida inicialmeoieo una
catastrofe para la mayor parte de los enfermos y fanslidres padres tienden a
manifestar sentimientos de culpa por la enfermedad de sus hijasasde epilepsia
infantil a menudo es motivo de ocultacidn, por temor a los perjuicicales®cjue sigue
produciendo (Sell, 2009).

Para las familias que cuentan con un hijo epiléptico, y para el pgrjpj@xiste
un reto basico: Acomodarse a la nueva situacion y organizarsecig@ex con la
epilepsia. No obstante, resulta dificil adaptarse, en poco tiempo, situacaon tan
compleja. Un tipo de “enfermedad” que aparece de forma rependmpe la situacion
en la que aparece, genera emociones de miedo en los que le rodsapayate, tan
bruscamente como surgio.

Ademas, adaptarse a estos sobresaltos, y organizarse lapatidaestar
preparados en cualquier momento, pero a la vez actuar como si no fuese a aptaecer. Es
es la tarea basica de la familia de las personas que padecen epilepsia.

Sin duda la epilepsia es dificil para el nifio, pero igualmentes |lpaga los
padres, los responsables de un cuidado diferente, quienes se van a ptedospas
dias porque su hijo se tome regularmente el tratamiento, y vaeragige afrontar la
espera tensa de nuevas crisis (Sell, 2009).

De este modo, igual que los nifios experimentan una serie de setag@emo
respuesta a su epilepsia, también los otros miembros de léaféienien reacciones
previsibles, entre otras de tristeza, impotencia, indignacion y culpabilidad.

Por tanto, la familia es el primer grupo impactado por el diaigogsties afecta

Su estructura y sus procesos.

61



Revision tedrica

Asimismo, en la familia de un individuo con crisis la confirmacdm la
enfermedad epiléptica determina la aparicion de sentimiehtessos de ansiedad,
culpa, confusion, incredulidad y negacion, enmarcados en reacciones dsisparali
tempestad de movimientos. A partir de este momento se pone en maaoineolucion
que en mayor o menor grado es comparada como una reaccion de duelcebdsada
pérdida de un hijo sano (Rodriguez, 1991).

La reaccion de duelo, en la familia y en el propio enfermo, skesarrollando
en un periodo de tiempo variable, pero de al menos varias semanas.dasds mas
conflictivos este proceso de duelo cristaliza y se mantiene nilafiente en alguna de
sus fases, favoreciendo la exteriorizacion de sentimientos inadedwzai®! nifio y la
epilepsia, en los que predominara la negacion, o la sobreproteccionieohako
manifiesto.

La sensacion de impotencia que puede experimentar cada miemartaaia
es ligeramente distinta. Ninguno puede hacer desaparecera@hiwaspiléptico o evitar

las presiones adicionales.
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Cuadro 4. Proceso de adaptacion al hecho de la epilepsia &ijai

DESARROLLO DE LOS HECHOS DESARROLLO DE DUELO (EMOCIONES
FAMILIARES (CONDUCTAS)

FAMILIA ESTABLE

ETAPA |
SENTIMIENTO DE PERDIDA DE UN HIJO
EPILEPSIA EN UN HIJO SANO
“NO HAY FUTURO” CONFUSION, ABATIMIENTO, MIEDO,
COMPORTAMIENTOS DIFERENTES INCREDULIDAD.
CON EL HIJO (ENTRE ALGODONES)
COMPORTAMIENTOS EXIGENTES NEGACION DE LA ENFERMEDAD “NO
(COMO SI NO PASASE NADA) PASA NADA"

FAMILIA EN PERIODO DE CRISIS

COMPORTAMIENTOS DE RABIA CONTRA LA EPILEPSIA: EL
SOBREPROTECCION E INDULGENCIA NINO, LOS MEDICOS, EL DESTINO.
(“POBRECITO”) CULPA POR SER LOS PADRES

TRANSMISORES

AISLAMIENTO DE LOS MIEMBROS Y
DE LA FAMILIA. DESACUERDOS DE
LOS PADRES FRENTE A LA EPILEPSIA

BUSQUEDA DE ASESORAMIENTO Y i 5
APOYO ACEPTACION DE LA SITUACION DE
TRISTEZA

ACEPTACION Y ASIMILACION
PROGRESIVA DE LA NUEVA
SITUACION. ENERGIA E INTERES EN
PROYECTOS DE ADAPTACION AL
HECHO.

REORGANIZACION DE LA VIDA
FAMILIAR. COMPORTAMIENTO CON FAMILIA REORGANIZADA ESTABLE
EL HIJO DE COOPERACION ENTRE ETAPA I

LOS PADRES (HACIA UN FUTURO)

Tomado de Las epilepsias: un estudio multidisciplifPortellano, 1991).
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Por otro lado, el nifio o la nifia pueden estar preocupados por el temor de que las
crisis sean fatales o incapacitantes. Con esto se retroaif@epteocupacion de los
padres y sobre todo la carga emocional que conlleva (Romero y Luque, 1998).

Hernandez de Castafio (2005), afirma que la familia puede presdetanteis
conductas cuando uno de los suyos presenta crisis epilépticas:

-Sobreproteccionen especial con los nifios, actitud que se extiende durante toda la
vida aunque se controlen las crisis; es provocada por los posibles mespaserse
dafio el paciente a consecuencia de las crisis y la ansiedadigjna el ataque en la
familia.

-Limitacion los padres suelen asegurar su tranquilidad prohibiendo el desarrollo de
actividades propias de la edad, conducta que origina en el nifio semsmamt
confusion, incapacidad, inseguridad, depresion y, la mayoria de las veeesieait.

-La interacciénentre los miembros de la familia experimenta cambios puesto que
cualquier evento que ocasione estrés 0 cause impacto altemmlanicacion, el
funcionamiento y en ocasiones los valores.

-Modificacion en las actividadeaparece como una imposicion, por la necesidad de
cuidar de manera permanente la integridad fisica y en partiagl demandas del nifio,
en el manejo de horarios para el suministro de medicamentosaserapitas al medico
y otros.

-El bajo control de las crisis y el cuestionamiento sostl algunos de los factores
gue presionan a la familia a tratar de agotar los recursosetamion al tratamiento,
facilitando la explotacién y el reforzamiento de mitos y crieenmotivado la mayoria
de las veces por falta de informacion.

-El recurso econdmica@s otro aspecto que afecta al medio familiar porque la

epilepsia es una condicion de salud de alto costo. La familia ttebéaa en la mayoria
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de los casos las demandas econOmicas del tratamiento que atasiodatrimento
significativo en el patrimonio familiar.

Por otro lado, en las familias con miembros afectados de trast@nico, tales
como diabetes, asma, etc., la estructura familiar pasa por alcambsos buscando su
mejor adaptacion.

Romero y Luque (1998), afirman que el trastorno epiléptico, comdetzdian
de cronicidad, entraria en esa dinamica, si bien ha de afadirgsieelcificidad de lo
neurologico, asi como los efectos derivados de la tradicion.

Resulta importante en este apartado comentar que la epilepfizaioma gran
inquietud por su caracter espectacular, por la aparatosidad de sotgmiésey por
todas las creencias sobrenaturales ancestrales que todavia leogtisbuyen. Y, por
ello, frecuentemente el diagnéstico de la epilepsia producerdagsiones de gran
relevancia en la familia: ansiedad, culpabilidad y agresividad (Modi, 2008).

-Ansiedad:Esta siempre presente y en muchos casos aumenta con el tiempo. N
siquiera el médico mas experimentado podra asegurarle a ilaafgoe el nifio no
puede morir nunca en una crisis prolongada, o permanecer con secuelas ds.las crisi

-Culpabilidad: La culpabilidad puede encontrarse en las epilepsias genéticas,
que afectan a uno de los progenitores, pero probablemente es ma®staaidf
sensacion de culpa en las epilepsias adquiridas.

-Agresividad:Se desarrolla en paralelo a la culpabilidad. Esta agresivicide s
expresarse por un reforzamiento molesto de regla y restesgiomposiciones
rigurosas, muy obsesionadas, a las cuales el nifio respondera con anduct
oposicionistas.

En lo que se refiere a la red de las relaciones familiareslesorden médico

cronico puede provocar una sutil desconexién entre la familia mudtesa demas
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familiares y los vecinos. La familia se considera a simaisin caso raro, se siente
culpable y se ve como un ente extrafio, intrusito, 0 como una cargente comienza

a distanciarse paulatinamente y, sin embargo, la familissit@qeoder comentar sus
experiencias con ellos (Jan, Ziegler y Erba, 1985).

Por otro lado, los padres de los nifios con epilepsia a menudo sea siente
culpables y ansiosos, aunque no existe ninguna base para sus sentifagotgsele
conducir a que sobreprotejan a sus hijos. Las restricciones norynakxesarias en
actividades tales como nadar, navegar y pescar pueden evolucionar acioreds
absurdas. Es importante que los nifios con epilepsia vivan una vida lo mé&d nor
posible, para que puedan vivir una vida adulta plena (Gram y Dam, 1995).

No obstante, aunque los nifios con epilepsia tienen un riesgo mayor de
lesionarse, la limitacion de sus actividades debe ser relantaenpequefia. Una
restriccion excesiva puede provocar importantes problemas pscadogiafectar la
autoestima (Browne y Holmes, 2009).

En este sentido, el nifio epiléptico puede y debe seguir una esablzoitaal,
sin ninguna limitacidén en cuanto a horarios y a contenidos de clases.

Respecto a las actividades deportivas, no solo no deben ser prpssatastos
nifos, sino que se debe estimular a participar en ellas, porque &avaedesarrollo
fisico, mejoran su equilibrio emocional, y finalmente, facilitamtagracion social del
nifio.

De esta manera, se deben prohibir al nifio con epilepsia aquelladagets
deportivas en las que una crisis pueda suponer una caida gravete easesestarian
algunas como el montafismo, equitacion, el ciclismo en parajegp@&dcs, 0 con

trafico intenso, etc. Se deben prohibir también aquellos deportes detictinpgue
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impliguen un marcado sobreesfuerzo, tales como carreras de fondo, o delgorte
equipo que le puedan llevar al agotamiento (Garcia de Ledn, 1991).

Finalmente, tendriamos los deportes acuaticos, que son los que magor r
presentan de accidentes mortales, debiéndose prohibir absolutamera@oelen
solitario, y si se bafia en compaiiia del grupo, el monitor debecestanientemente
informado del padecimiento epiléptico del nifio, para prestarle as@gencion. Las
personas con quienes nade deben ser conscientes de su condicion meldidas de
primeros auxilios que posiblemente tendran que seguir (Reisner y Henry, 2005).

Por desgracia, hablar de los problemas y descontentos creadosigfarid¢acia
cronica del nifio a menudo es algo vedado dentro y fuera de lafaraihto los adultos
como los nifios viven aislados con sus experiencias. Cualquier comeyuiarihaga
referencia a “la anormalidad” se convierte en un tema deduasensible y doloroso v,
finalmente, queda tacticamente prohibido.

Por todo ello, se requiere tiempo y esfuerzo para manteneroad@estcanales
de comunicacion dentro y fuera de la familia para poder afrontar una situa@dn dif

En conclusién a este apartado, la intervencion del médico enaghigato de la
epilepsia infantil debe ser “integral” y no debe limitarsa aritrega, a veces silente, de
una receta (Sell, 2009). Debe saber comunicar, entender la afgudiar y respetarla
y debe estar disponible para aclarar dudas y evitar errores conceptuales.

Por tanto, habria que trabajar por una mejor adaptacion a la epilegsia.
aceptacion y comprension de los familiares acerca del trasesrnmportante para la
mejor adecuacién a las circunstancias.

El seguir el consejo del médico y sus prescripciones, las oifimmacy
reflexiones del psicologo sobre la conducta e interaccion faes)isson medidas

necesarias para la mejor actuacion familiar con el nifio castotno epiléptico.
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Teniendo en cuenta que la epilepsia, aunque no suele ocasiomacidines fisicas,

condiciona con frecuencia limitaciones de tipo psicologico y saiatalidad de vida
podria estar en desequilibrio, no estaria de mas identificar @damatica psicosocial
a través de escalas, no sélo en adultos sino también en nifioslgspaadres de éstos
(Herranz,1995).

En este sentido, para entender el funcionamiento biologico, psicolégmmay
del individuo con epilepsia es necesaria la comprension de la incidienicianisma en
cada uno de los factores de su vida.

Los efectos psicoafectivos de la epilepsia en la infancia seufibentemente
preocupantes como para afectar al bienestar psicologico del nifiotrRquarte, el
estilo educativo también puede condicionar desfavorablemente la evoludo@niféos
epilépticos. Asi, los padres mas ansiosos podrian limitar lagdaalei$ sociales del
nifio, ya que muchas veces tienen unas expectativas menos positivas de las posibilidade
de sus hijos.

Sabemos que, para que un individuo alcance un ajuste social dentrot@ke cier
limites es necesario que desarrolle las aptitudes para rivin enedio especifico y que
tenga las capacidades de aceptar las normas, valores, ideagiamgs y estructuras
de una determinada red social.

En consecuencia, desde el punto de vista social, para Hernandeztae Cas
(2004), la epilepsia se define como un fendbmeno biolégico que interrunmoenehl
desarrollo de actos sociales de una persona, involucrando el entornemipefes en
forma sutil impactante.

Sin embargo, los aspectos psicosociales asociados a la eptlagesida se
desconocen en profundidad, aunque inciden directa e indirectamentéraariento

de la enfermedad. No obstante, a pesar del papel secundario gaa mipspectos
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psicolégicos en la asistencia sanitaria, resulta dificil nkiegekistencia de sufrimiento
psiquico y la presencia de alteraciones psicopatolégicas en gugrieen la
enfermedad (De Felipe-Oroquieta, 2002).

En esta linea, las crisis son un fendmeno relativamente rartapaeyoria de
los pacientes. Sin embargo, las consecuencias psicologicas deepdepsia estan
siempre presentes. La pérdida de la autoestima y de la posi@bgrepo social (entre
otros) constituye areas potencialmente problematicas que puecsam ga sufrimiento
mayor que las propias crisis. Ademas, la ansiedad que se asesiasaproblemas
psicolégicos puede precipitar las crisis en algunos pacidhbedanto, segun afirman
Browne y Colmes (2009), hay que anticipar que el paciente expesagrbblemas
psicolégicos a consecuencia de su epilepsia.

En la misma linea anterior, sabemos que toda enfermedad crémbades
como una doble agresion: 1) Interna, ligada a las alteracionedlguietermina, y 2)
Externa, en relacion con las exploraciones, las medicinas, las prohds, los
cuidados excesivos y todas las reglas y apremios que de ella se d&eil,e2009).

Se sabe poco de la vivencia interna de la epilepsia, ya queaeotla en la

mayoria de los casos en un sujeto inconsciente y por lo tanto no e&™per él. En
otros casos, la pérdida de conciencia no es completa o no segresdotrepresenta
una experiencia en muchos casos aterradora, traumatizantar al gujeto su propia
desestructuracion y reestructuracion, seguidas de las alteraoieneptuales de la fase
poscritica (Sell, 2009).

Lee, Hamiwka, Sherman y Wirrell (2008), plantean que los factoresseue

exponen a continuacion interfieren con la vivencia de la epilepsiapgrcrgen

frecuentemente sobre la personalidad del nifio, que podra expresarsemandé
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problemas reactivos conductuales, aislamiento, abandono escolar yoreidhada
terapia. Dichos factores son los siguientes:

1. Se establece un tratamiento continuo, impuesto, cuando su necesidad

no es apreciada.

2. Se somete al nifio a examenes s y paras repetidos, con propositos

inquietantes.

3. Se promueven reglas y prohibiciones algo apremiantes, donde su

justificacion no es bien percibida ni por el nifio, ni por su familia.

4. En muchas ocasiones el mismo meédico contribuye a aumentar la

angustia y la supervision del nifio por parte del nucleo familiar.

5. Con frecuencia el nifio se convierte en el centro de atencion dal me

escolar y de su entorno, una situacion que le resulta incomoda.

En este sentido, el personal sanitario también debe estar preparadgyudarle
explicandole claramente la naturaleza de los problemas médat@fecto que tendran
dichos problemas sobre su capacidad en el rendimiento escolar, proporcionandole apoyo
emocional, dandole la oportunidad de hablar de sus problemas y derivandsle a
diversos recursos posibles para ayudar a los pacientes con epilepsia.

De esta manera, la epilepsia puede afectar al individuo y ansliafen todos
los momentos y aspectos de su vida: en la infancia, la adolesgdacaad adulta; en
la escuela, en la practica de los deportes u otras activitlatiess, en su sexualidad y

demds aspectos relacionados en su trabajo.

70



Seguimiento psicol6gico de un grupo de nifios diafioado de epilepsia primaria

1.8. PSICOPATOLOGIA Y EPILEPSIA

Como sabemos, las epilepsias son un grupo de trastornos cereliraiesscr
con diferentes etiologias que se caracterizan por la presenasside convulsivas
recurrentes motivadas por la descarga excesiva de las neuronas (Gagswut, 19

Esta definicion de epilepsia, escogida como ejemplo entre muclpasitiss,
subraya tanto su origen encefalico como su principal manifestacion clascaidis.

Sin embargo, desde las primeras descripciones del trastorabisedestacado
la presencia de sintomatologia psiquiatrica asociada (atirescidel pensamiento,
sensoperceptivas, del humor y de la conducta), lo que contribuy6 a que, Buearde
parte de la historia de este grupo de enfermedades, sus sintoraasatui&uidos al
castigo de los dioses o a la perversion moral del enfermo. Dwhsiglo XIX se
produjo el definitivo impulso para su comprension desde el punto de vistaalagi
cientifico. En esta etapa, mientras la comunidad neurolégstangda el cuadro de
epilepsia a su sintomatologia sensitiva y motora, los alienistas su insuperable
capacidad de observacion y descripcion, defendian la consideracioOnegédelasia
como unamobius totius substantiaepmo un trastorno que afectaba al comportamiento
y desarrollo evolutivo del paciente. Durante el siglo XX los avarcekas técnicas
diagndsticas y terapéuticas, los modelos de experimentacion ayifoal estudios
epidemiolégicos han acumulado multitud de datos que afianzan la relacicgn
epilepsia y psicopatologia (Amor y Vallejo, 2001).

Por orto lado, Freud en un trabajo titulddostoyevski y el parricidi§g1929),
define el significado de la crisis. En su opinion, el epiléptitenta resolver con la
crisis un conflicto entre el Superyd sadico y un Yo masoquistarides @s un

equivalente del acto suicida, verdadero homicidio introyectadoeqceracteriza por el
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desencadenamiento de las pulsiones tras la destruccion del Yo. dsmsta primera
aproximacion psicogénica, numerosos psicoanalistas han propuesto diversas
interpretaciones de las crisis (Kardiner, Schilder, Fenichel, GreenSamvejio, 2001).

Algunos autores consideran como origen una organizacion proxima a las
“estructuras psicosomaticas”. La crisis remite a un funciomdmigsique-soma
indiferenciado, ya regresivo (Ferenczi, Winnicott), ya sefial de unactampsiquica. La
crisis fisica revela, en éste Ultimo caso, el estado de bloqu® igcapacidad de
elaboracion de los conflictos psiquicos (Covello, 2000).

La teoria del trauma psiquico se invoca con frecuencia esehcldenamiento
de la crisis. La conciencia entre un suceso fortuito de ladaghly la organizacion
fantasmatica del sujeto de lugar a un trauma psiquico cuga saliia la crisis. En los
nifos que experimentan una crisis comicial, la repercusion entre kecqercibe en la
realidad externa, la pulsion y las representaciones reprimidistabkmagnitud que las
defensas vigiles se ven sumergidas por los conflictos inconsci@Boechard et al,
2001).

Siguiendo a F. Minkowska, la otra forma de acercamiento ha consistido e
definir la personalidad de base del paciente epiléptico. En edigosdajo el término
de “epileptoide”, F. Minkowska habia agrupado los factores caraictesistegun el
Rorschachde los sujetos epilépticos: viscosidad, perseveracion, tendenciarselcia,
agresividad social. Con los hallazgos observados en pacientes gentgan
diferentes tipos de epilepsia, parece demostrado que estos masgms especificos de
la epilepsia (pueden encontrarse otras patologias como el trsmmatianeal o las
secuelas de encefalitis) y, ademas, no se observan en todosépticasi) en especial

en los nifios (Bouchard et al, 2000).
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Las crisis epilépticas ocupan un lugar relevante dentro de laogiaitol
psiquiatrica y psicolégica. Muchas enfermedades mentales ssonglicadas con su
aparicion, como ocurre con las psicosis organicas cerebralesjdasis sintomaticas y
las intoxicaciones quimicas (Cambier et al, 2003).

De este modo, la epilepsia se caracteriza por un amplio especpatologias
que van de un rango leve a severo e intratable. Estas UltintEnratencion en centros
de tercer nivel y al parecer son las que tienen mayor riesgmrerbilidad con
trastornos psiquiatricos (Nieto y Mantilla, 2004).

De esta manera, la epilepsia tiene tres expresiones clioitsis epilépticas,
trastornos cognitivos y alteraciones psiquiatricas y psicoladiesafortunadamente el
tratamiento médico ha prestado menor atenciéon al manejo deotaplicaciones
psiquiatricas y psicoldgicas que frecuentemente acompafian aisiasepilépticas,
sobre todo en aquellos pacientes cuyas crisis no han podido ser costrotada
tratamiento farmacolégico.

Segun Kanner (2004), estas complicaciones de la epilepsia son: @®presi
trastornos de angustia, trastornos psicoticos, trastornos de ateruperactividad y

trastornos postictales.
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1.9. ALTERACIONES DE LA CONDUCTA ASOCIADAS A LA EPILEPSIA

Un trastorno de conducta es un trastorno emocional y conductual de la infancia y
adolescencia. Los nifios con este trastorno actuan de forma irdaezuaitan o
disgustan a los padres, los profesores y a otros estudiantes. Ditb®Saicomportan
de forma agresiva y manifiestan su ira de manera inapropiada.

Browne y Holmes (2009), afirmaban que entre las causas de stsrias de
conducta se incluye la propia epilepsia, el dafio o la disfuncionrakmtociados
responsables de la enfermedad, el tratamiento con farmacos |éptieps o las
reacciones a la epilepsia. Ademas, el riesgo de desarrollanstorno de conducta
aumenta si el entorno familiar es disfuncional.

La epilepsia, como todas las enfermedades crénicas, influgevetal diaria del
paciente, porque impone normas restrictivas como la toma dianmedeacion, la
renuncia a determinadas profesiones o la prohibicién provisional descaettvidades.
Estas limitaciones pueden ser moduladas sin que lleguen a infimarmra sustancial
en su calidad de vida.

No obstante, algunos pacientes con epilepsia pueden tener problemas
psicolégicos, especialmente cuando son portadores de determinadesfdetoiesgo,
gue dependen de la propia enfermedad, de la medicacion y de fastim@sociales
(Herranz, 2003).

Hay que tener en cuenta que los farmacos antiepilépticos (FARsg otros
factores, pueden provocar alteraciones del comportamiento que puedernregidos,
en ocasiones, mediante una disminucién de la dosis del farmaco. Algoess estas
alteraciones del comportamiento hacen necesaria la intervendigosidélogo y/o

psiquiatra y, en determinados casos, requerir una evaluacidn neuropsicolégi
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especifica. Sabemos que los nuevos FAEs producen muchos menos efecsms adver
que los clasicos, y en general se muestran mas seguros. Adpesdio, hay que
mantener especial atenciéon en cuanto al desarrollo de efectoscasdgele pudiera
sobrevenir a largo plazo (Rufo-Campos y Rufo-Mufioz, 2007).

Asi, Pascual y Castro-Viejo (2005), exponian que los efectos seamdari
prevalentes de estas sustancias afectan tanto al areaiveogwimo al area del
comportamiento y del estado de animo, especialmente el cambio brusco de humor.

En esta linea, pueden aparecer, de hecho se dan en algunos casos, deblema
conducta que en su mayor parte se deben a lesiones, déficits cogmtigeseral, o
cualesquiera otros trastornos mas primarios y que sustentan, como basepsaaepil

De todas formas, no debemos olvidar los factores intervinientexyne mala
insercion familiar, desajustes social/personal, rendimiento realé efectos de la
farmacologia y/o yatrogenia por neurotoxicidad, entre otros. Fadtmies ellos con
mayor poder explicativo de la conducta, que el trastorno epilépticd, gngse sin
embargo, se globaliza y focaliza en éste (Romero y Luque, 1998).

Algunos trastornos suelen adoptar en los nifios y jovenes tendenciagcasyrot
conducta social e hiperactiva (Zarranz, 1998).

De acuerdo con Artigas (1999), se estima que la prevalencia tladt®nos
conductuales entre los nifios epilépticos es 4. 7 veces mayor que en los nifios sanos.

En general, no hay relacion causal alguna entre las epilepsasondlucta
agresiva o antisocial. Sin embargo, estd extendida la ideaadt&rtro epiléptico en
asociacion con la conducta antisocial. La literatura se ha encajgstdogn la persona
de un epiléptico, Hedor Dostoyevski, de ilustrar en su @mmen y Castigoesta

situacién (Romero y Luque, 1998).
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Lo que, y a pesar de ello, no se comenta, es que el mismo autocedor
profundo del trastorno, hace ver a un protagonista que, en realidad, podriareossi
mas como un histérico, y sufre una pseudo crisis, no un cuadro epigpttesensu.

Browne y Holmes (2009), afirmaban que los trastornos psiquiatricds y
conducta en los nifios con epilepsia son mas frecuentes que entre la poblacién normal.

Por otro lado, si hacemos hincapié a la relacion entre la epilgjss trastornos
de conducta, podemos afirmar que los trastornos descritos con may@nfia en
nifos epilépticos son: mal genio, gritos, desobediencia, desconfianzagurez e
inquietud. Los déficits pueden estar presentes en la mayoria defitss desde el
comienzo (Mulas, 2001).

De acuerdo con Barragan (2004), es frecuente observar en estefigmentes,
independientemente del tipo de epilepsia, etiologia 0 manejo farmiaooldg
presencia de conductas disruptivas. Estas conductas se canacpenizaagitacion
psicomotriz, comportamiento agresivo y de autoagresion, impulsividad, hiperactividad
desorganizacion, suelen persistir durante un largo periodo de tiempo &ample
manera importante las actividades cotidianas (McCkacken, McGough y Shah, 2002).

Asimismo, Ure y Perassolo (2000), afirmaban que las crisiéptigis y otras
enfermedades se asocian a un incremento de la conducta agresiva.

Siguiendo a Artigas (1999), cuando se valora la conducta de los nifios
epilépticos, se detectan mas trastornos que en la poblacidralg&iehos problemas
suelen ser bastante inespecificos y son el resultado de difectares que inciden en
el nifio epiléptico: problemas de ansiedad y depresién y el efecto de la néedicaci

Sin embargo, Delgado-Escueta, Mattson y King (1981), afirman que durante
largo tiempo, se ha sustentado, segun conceptos erroneos, la igealde epilépticos

son agresivos. La observacion durante la crisis o poscrisis de actitiodientas e
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incontroladas llevo a la idea de temperamento agresivo en los ep#e@in embargo,
esta situacion muy raramente puede llegar a causar algsida,lya que en estado
critico o proscritica, el paciente es sumamente torpe y no niegena intencion de
hacer dafio a nadie.

De acuerdo con Herranz (2003), las alteraciones importantes del
comportamiento en las personas con epilepsia deben considerarsepei@xy no la
regla.

No obstante, Quinn (2005), afirmaba que los trastornos por crisis consujsiva
otras incapacidades en el desarrollo muchas veces se presemtapai@ados con
problemas de conducta. Las conductas que se observan mas a menudtabdidad;)
arranques temperamentales, hiperactividad y trastornos de deficiereiatendion.

Siguiendo a Salinas (2001), afirma que existe una mayor tasavddepea de
trastornos psiquiatricos en nifios diagnosticados de epilepsia, respecpmlalacion
general. Los desérdenes conductuales como Trastorno por Défigiticgktal vy
Trastorno Conductual tienden a ocurrir mas frecuentemente en varones.

En este sentido, el problema mas comln que se genera es atdrapstodéficit
de atencion con hiperactividad. En un estudio realizado en nuestro coutgixgmdo
el cuestionario de Achenbach, el trastorno psicopatologico mas frectentel
trastorno de atencién (Artigas, Brun y Lorente, 1998).

Igualmente, Mulas et al (2001), argumentaban una mayor frecudndéficit
atencional en nifios epilépticos y en nifios con EEG anormal incluyerisis
subclinicas. Las descargas epilépticas focales benignas (DEaFBayoria subclinicas,
se han asociado con alteracibn comportamental y del aprendizaje. rfoxssipas
focales de punta-onda occipital, temporal o frontal han sido mas fresw@mnhifios con

trastornos de atencion: 16,7 por ciento en TDAH vs. 1,6 por ciento en controles sanos.
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Por otro lado, los nifios con epilepsia rolandica tienen mas dificaliath
atencion sostenida, los nifios con epilepsia del I6bulo frontal preseatan riesgo de
desarrollar TDA. Algunos estudios consideran la asociacion de TéaAHepilepsia de
punta-onda continua durante el suefio lento (EPOCS) y el sindrome de Laeitheu-K
(Castafieda-Cabrero y Lorenzo-Sanz, 2003).

Los farmacos antiepilépticos (FAE) no intervienen en la aterexa@epto el
fenobarbital y el topiramato, estudios en pacientes con descsupablnicas han
mostrado mejoria de las funciones cognitivas al mejorar el EEG (Dunn y A240i3).

Al mismo tiempo, las descripciones hechas en nifios con el diagndstico
epilepsia, los describen tensos, dependientes, socialmente aislados Yaja
autoestima, lo que los diferencia de nifios con otras enfermedaiigsas Salinas
(2001). Los varones tienen mas frecuentemente trastornos conductliadestoyno de
Déficit atencional.

Por otra parte, es importante destacar que tanto la epilepsia como @inbrast
Déficit Atencional (TDA) presentan alta prevalencia en la paiageneral. Algunos
estudios plantean que 20% de los niflos con Epilepsia podrian presentar TDA,
elevandose este trastorno a 30% por efecto de los Farmacos Aptiepd (FAE)
(Salinas, 2001). En Cuanto a su respuesta con Metilfenidato, se eestrifactoria en
70% de los pacientes tratados, cuya epilepsia tiene buen curso peevijardge a la
respuesta en los nifios con sélo TDA. Se une en los pacientes cpsiapdelteracion
eléctrica, su efecto cognitivo, que es mayor si se asocidoaotiganico, si no hay buen
control farmacolégico, si el manejo médico, familiar, socia@sgolar no se lleva a
cabalidad. Los cambios demogréficos, la efectividad y coberturasdsidtemas de
salud, el deterioro del medio ambiente y las condiciones de la vaterna,

especialmente en grandes ciudades, hacen que las enfernmadatides hayan llegado
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a ser, junto con los accidentes y las enfermedades cronicas huprgpéema de salud
publica.

Por todo ello, nos resulta relevante para nuestro estudio profundizéstesn
apartado, el Trastorno de déficit de atencion con hiperactividad (TDBRkho
trastorno es la patologia mas frecuente que se ve en las unadésurologia
Pediatrica. Su prevalencia va ascendiendo a medida que se van conlasendibiples
manifestaciones clinicas por las que consultan los nifios con exteo dicefaleas
tensidnales, mala aplicacion y bajo rendimiento escolar; trastdeh@a®mportamiento,
tics, poca habilidad para la coordinacion motriz, entre otras) emolasultas de
Neurologia Pediatrica (Pascual Castro-Viejo, 2005).

En la misma linea anterior, Mulas, Tellez de Meneses, Herndhdela,
Mattos y Pitarch (2004), afirmaban que el trastorno por déficitatbmcion e
hiperactividad (TDAH) constituye uno de los cuadros moérbidos de la intiadil y
adolescencia mas frecuentemente diagnosticados en la consuleumpddiatria. El
TDAH se asocia en ocasiones a otros problemas neurologicos ddamegory, en
ocasiones, puede relacionarse con epilepsia, con la particularidae dies sindromes
epilépticos conllevan en muchos casos alteraciones de la conducta y la atencion

Por lo tanto, dada las alteraciones del comportamiento, a vepedantes, que
presentan los niflos con TDAH vy la falsa creencia de que lipsiai se asocia con
trastornos del comportamiento en un alto porcentaje de casos, si@xigte
preocupacion por parte de los pacientes o de los familiares déoaques presentan
TDAH sobre las posibilidades o incluso probabilidades de presentapsqily
viceversa, es decir la incertidumbre de los pacientes con epikaysie la relacion con

el déficit de atencion y los problemas de comportamiento (Pascual Cagtrp20i@5).
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Igualmente, existe poca informacion sobre la repercusion que laaoédi
epiléptica puede tener sobre el desencadenamiento o exacerbadudnpdeblemas
conductuales y atencionales.

Sin embargo, en conjunto, los nifios con epilepsia tienen mas trastornos de
conducta que los nifios sanos o los nifios con otras alteraciones cromeasoiogicas
como enfermedades cardiacas o pulmonares (Mufioz, 2000).

Claro esta que las alteraciones intermitentes de la activetatral desempefan
un papel, pero la actitud y las expectativas de los padres imferygran medida en el
rendimiento académico y en la conducta del nifio. Que los padres pieeseimdgio no
podra alcanzar ciertas habilidades o no sera capaz de desamnailael de inteligencia

apropiado para su edad parece asegurar que, de hecho, no lo conseguira.
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1.10. EPILEPSIA'Y SU INFLUENCIA SOBRE EL RENDIMIENTO

1.10.1. Aspectos generales

El motivo mas frecuente de consulta en los Servicios de OriéntgcApoyo
Educativos, en relacion a la atencion de pacientes con epilepsianprdeiaifios que
presentan déficit en los procesos de aprendizaje. Tienen diversos deasiegeridad:
desde las alteraciones leves, que pasan desapercibidas enprkastolar, moderadas
al ingreso a la EducacidPrimaria, hasta los que muestran francas deficiencias en la
Educacion Secundaria.

Cuando las alteraciones neuroldgicas no se detectan en forma tersprdaa
situaciones como fracaso escolar, desercion y repitencia. LaaUitistancia que
contemplan los padres y educadores es la remision a los Servicfosed&acion y
Apoyos Educativos. Los nifios que presentan crisis no convulsivas, se d@gnosis
tarde raras, por tanto, no se sabe la razon de su bajo rendimiegt®, les origina
graves problemas a nivel psicosocial (Mufioz y Pitta, 2004).

Asimismo, segun estos autores, en los niflos con epilepsia primafeetioes
de riesgo biopsicosocial son menores que en los nifios con epilepsidasiecUillos al
ser integrados en un ambito de educacién regular presentan difisukadda
organizacién de los procesos superiores.

Por tanto, es importante analizar los diferentes factores que pakeen el
normal desarrollo de los educandos, y determinar la forma como senpyeukrar
mecanismos que posibiliten el desarrollo integral del individuo corepspl. El
objetivo serd la busqueda de perfeccionamiento, de la plenitud y del deg

posibilidades dentro de su contexto socio-cultural.
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Debe existir un proceso integral de participacion activa eatrfarhilia, la
escuela y las instituciones meédicas especializadas, que no netlgai aspectos
bioldgicos sino psicolégicos y sociales en donde la pedagogia cumplaelrspaio-
cultural unificador.

Por lo tanto, el objetivo final del educador es la realizacion piehaacto
educativo y la utilizacion de técnicas de ensefianza elaboraddad#shente para cada
area escolar. El proceso educativo debe estar acorde con el tipsisleepiléptica,
teniendo un conocimiento amplio y general de los principios del procesoetelizpfe
de cada uno de los escolares, como individuos dentro de un proceso esosiarmee
les ayude a superar sus dificultades y potenciar sus capacidades (Mufi@z2004).

De la bibliografia revisada, se desprende que debe existir urspriotegral de
participacion activa entre la familia, la escuela y las itugbnes médicas

especializadas, que no solo incluya aspectos bioldgicos sino psicoldgicasegssoc

1.10.2 Bajo rendimiento escolar y caracteristicas asociadas a la epilepsia

El procesamiento cognitivo es la capacidad del cerebro humaaparesar
informacion que viene del medio interior o del exterior. Esta cdpacimplica el
desarrollo de las habilidades para permanecer en contacto coma,nseleccionar y
focalizar informacion y la de guardar datos. En este sentido@gamiento cognitivo
da a los seres humanos la oportunidad de conocerse a si mismosgesméss y
desarrollar capacidades para aprender y solucionar problemaki Reimportancia de

prevenir a cualquier edad que la epilepsia altere su adecuado funcionamiento.
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De acuerdo con Herranz (2003), la asistencia del nifio epiléptico @ntro
académico normal no garantiza su éxito educacional. De hecho, losoitiepilepsia,
en conjunto, tienen calificaciones inferiores a los de sus comparieros sin epilepsia

Aproximadamente las % partes de los pacientes epilépticos isitsaataques
durante la infancia y es usual que éstos tomen medicacion aptiepil@or largo
tiempo. Aunque muchos epilépticos conservan sus habilidades intelegtilales un
estilo de vida normal, otros pacientes no son tan afortunados (Agailed;AMorgade,
Rodriguez y Alvarez, 2006).

El estudio epidemiolégico realizado por Hoie et al, (2005), manifestprerel
40% de los nifios con epilepsia obtienen rendimiento bajo en tareasodanm&mto
perceptivo.

Del mismo modo, un estudio longitudinal de seguimiento del cociente
intelectual (Cl) de nifios con epilepsia a lo largo de varios afiosargse, aunque
generalmente no hay deterioro del CI, existe un grupo de nifios tueidren a lo
largo del tiempo. Dicho estudio tenia su sesgo por incluir nifios = febriles, pero
otros estudios han encontrado resultados similares (Ellenberg, Hirtz nNES®).

Asimismo, en la actualidad, son escasos los estudios longitudinalémypre
evaluado con eficacia la evolucion de las funciones cognitivas enauficpilepsia, y
es necesario investigar mejor este ambito (Seidenberg, Pulsipher yndeg0@a7).

No obstante, un hallazgo relevante, y que ha sido replicado por muchos
investigadores, es que las dificultades cognitivas, académicamportamentales de
los nifios con epilepsia ya estan presentes desde el inicioalsigm$Oostrom, Smeets-
Schouten, Kruitwagen, Peters y Jennekens-Schinkel, 2003).

Siguiendo la misma linea, algunos nifios epilépticos sufren un impaettodi

sobre las funciones cognitivas y/o la conducta. Los epilépticos ensepadgtricas
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tienen mayor riesgo de desarrollar alteraciones cognitivasguctuales (Miyamoto,
Katayama, Kohsaka y Koyama, 2000). Los mismos padecen una enferonédiad

del sistema nervioso central y por ello tienen un riesgo magateterioro cognitivo
que la poblacion general. La detencion o regresion en el desarrbdaoltaliles en el
aprendizaje o una marcada fluctuacion en las habilidades cognospiie@esn ser los
sintomas de presentacion (Deonna, 1995).

La causa de esta disfuncion cognitiva no ha sido completamentedailaci
invocandose diversos factores estrechamente relacionados: faEoétgos, factores
propios de la enfermedad y factores vinculados con el tratamieoééN Haverkamp-
Krois y Haverkamp, 2005).

Asimismo, la dificultad en el procesamiento cognitivo puede calisea@ones
como: alteraciones del aprendizaje en niflos y adultos, retardo neentatlades
infantiles, asi como deterioro o demencia de las funciones ya adgquérndios adultos
(Buritica de Rodriguez, 2004).

En este sentido, la epilepsia infantil produce frecuentes fluonhesc en el
rendimiento cognitivo del nifio, por lo que es aconsejable realizar ecaesc
neuropsicolégicas periodicamente. Dichas evaluaciones no se deliandi Cl, sino
que deben incluir la valoracion de diversas funciones: lenguaje, naemori
funcionamiento ejecutivo, psicomotricidad, percepcioén, etc.

Si nos centramos en las dificultades cognitivas que presentpad@ntes con
epilepsia, estas pueden ser relativamente especificas deraaacognitiva, aunque
habitualmente afectara a varios dominios neuropsicoldgicos. Ergrduteiones
alteradas con mas frecuencia se hallan la atencion, la velodearocesamiento, la
memoria, el lenguaje y el aprendizaje. En general, se aceptaogexiste un fenotipo

neurocognitivo especialmente asociado a la epilepsia, y puede depaenusate de la
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localizacion en la que se originan las crisis y del patron dendi®in de la descargas
ictales (Kwan y Brodie, 2001).

En la linea anterior, la dificultad especifica del aprendizajera condicion
cronica de presumible origen neuroldgico que interfiere sedecdnte con el
desarrollo, integracion y/o demostracion de habilidades verbales yrhalege(Mulas,
Hernandez y Etchepareborda, 2003).

De esta forma, el rendimiento y desempefio escolar, son los sngjdiadores
en los nifios, de las aptitudes cognitivas. Por ello es imprescindinigonzar estos
parametros y obtener informacion de las familias y de los edwesaduara identificar
signos precoces de patologia neuropsicolégica comorbida en nificgptiepd
(Espinosa, Casabuenas y Guerrero, 1999).

No obstante, los nifios pueden tener bajo rendimiento escolar, debido a que se
encuentran en unas condiciones ambientales adversas o0 por sus istcaster
neuropsicoldgicas, que dificultan el aprendizaje. Unicamente enikist® caso, es
decir, cuando hay un correlato neuropsicolégico que lo justifica, haleiaansiderar
que el nifio (con o sin epilepsia) presenta un trastorno del desarrollel Q&M-IV-
TR lo define como trastorno del aprendizaje (Martin-Plasenciaaryajal-Molina,
2009).

Igualmente, la primera caracteristica cognitiva por laaglbe preguntarse es el
nivel intelectual. Distintos estudios han puesto de manifiesto que, atases en los
gue los niflos con epilepsia tienen un desarrollo en el rango consideraci, rsbrse
les considera en términos de grupo, la media en sus cocientestuatiel® resulta
inferior a la de los nifios controles sin epilepsia (Bailet y Turk, 2000).

Al igual que los nifios de la poblacion general, aquellos con epilppsiden

presentar todos los niveles intelectuales, desde muy superigr bajo, por lo que una
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media de grupo mas baja podria implicar que la frecuencia de miasncnivel de
inteligencia medio-bajo o incluso inferior (es decir un Cl entrg 89) resulte mayor
en esta poblacion. Es importante atender a este dato, ya que gaesalk#s niveles de
inteligencia bajos (aunque dentro del rango normal) resultanteasticos de algunos
trastornos del desarrollo y guardan relacion con dificultadeaptehdizaje (Artigas,
Rigau y Garcia, 2007).

Debemos considerar, que la epilepsia, al igual que otros trastorhos de
neurodesarrollo, no es una sola entidad patoldgica, y aunque el distinepolejesia
son las crisis recurrentes, en una proporcion significativa de nifi@sagsciada a
problemas interictales de la cognicion, del lenguaje y de la ctan{lliechman, Moshé
y Rapin, 2005).

Segun Gonzalez (2006), los factores responsables de los trastornos
neuropsicolégicos que se presentan en nifios con epilepsia son: la edadate, el
tipo de crisis, el tipo de epilepsia y su etiologia, duracion denferreedad, el
tratamiento y la vivencia que hace el paciente de la enfadnéd edad de comienzo
de los sintomas define el compromiso del neurodesarrollo y estado de madureson de
funciones cerebrales, es por esto que mientras mas pronto seeple@snfermedad, se
asocia, a una peor evolucion. En el tipo de crisis es importantgelalizacion y
localizacion del foco, ya que puede conducir a déficits visoespaciadebales o de
memoria, principalmente en epilepsias del I6bulo temporal.

De acuerdo con Herranz (2007), el peor rendimiento académico se ha
relacionado con el comienzo temprano de la epilepsia, con una laigaiév de la

misma y con el origen organico de la enfermedad epiléptica.
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La epilepsia, como enfermedad cronica del sistema nervioso, repercua
conducta, en el aprendizaje, implica restricciones sociales, congmig@aciones y
responsabilidades y condiciona una incertidumbre ante el futuro (Artigas, 1999).

Ademas, los pacientes con epilepsia presentan una mayor inaidendgficits
cognitivos y alteraciones conductuales que la poblacion general quéwyert de
forma determinante al impacto de la epilepsia sobre la calidadddedel individuo
(Elger, Helmstaedter y Kurthen, 2004).

La relacion de la epilepsia con las dificultades en el aprerdiegsj una
preocupacion constante en la clinica neuroldgica y en la psicolégicepmo para los
familiares de los enfermos (Gonzéalez-Pal, 2003). Si se tieneegiacque la epilepsia
aparece mayormente en la infancia, es necesario que se déamjaog la situacion
intelectual y conductual de cada nifio al realizar el diagndstipmyostico en cada
caso, en casi todos los pacientes de las medidas que se torseneatapa de la vida
dependera la calidad de vida de la adultez.

De esta forma, si prestamos atencion a la combinacidn de aprenglizaj
epilepsia, podemos afirmar que existen dos formas posibles de &sodrar un lado,
puede existir un dafio o una disfuncion cerebral que causa epilepsia cemabe
aprendizaje. Ello implica que la presencia o ausencia del daf@bral tendra una
repercusion directa en el desarrollo cognitivo. Por otro lado, lapsjalepuede
ocasionar problemas de aprendizaje, pero no necesariamente un dafial cere
permanente o disfuncién (Buritica de Rodriguez, 2004). En general, locaifiossis
secundarias, asociadas a una patologia cerebral identificaiga fiecal, sintomatica o

catastrofica, tienen mayor impedimento cognitivo que aquellos con epilepsigigrima
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En ésta linea, Pérez (2004), afirmaba que la epilepsia infamig enfermedad
cronica, desarrolla en el nifio problemas de discapacidades, festadar o problemas
emocionales.

De la misma forma, Sanchez, Galan y Serrano (2006), afirmabd qu® &
adolescente con epilepsia suele tener peor evolucion académicay deladtores
asociados a la propia epilepsia, a los farmacos antiepilépticoslgmentalmente a los
factores psico-sociales que le rodean. Por lo tanto, es nedasayaprension y ayuda
familiar y escolar para aumentar su autoestima y todo el gu®jble que permita una
educacion éptima.

Sin embargo, Sanchez, et al (2006), también afirmaba que la pemona c
epilepsia bien controlada, suele tener un rendimiento intelectivoah@nncluso a
veces superior a la mediaumerosas personalidades histéricas tenian epilepsia, como
Julio César, Napoledn, Dostoyewsky, entre otras).

En la misma linea anterior, segun Ure (2004), gran parte destadios de
inteligencia y epilepsia muestran poca evidencia de descenso dal [gzicientes con
atagues bien controlados, sin embargo, no existe suficiente evidanrtifica sobre el
posible deterioro cognitivo epiléptico, dada la compleja interaccionfadtores
neurofisiopatolégicos, farmacologicos y sociales.

Asi, debemos tener en cuenta que el ambito donde con mas frecapeciaite
la epilepsia infantil es el escolar. Segun algunos estudios, lugpates mecanismos
basicos alterados son: el tiempo de reaccion, la atencién y larrmerademas de
disfunciones corticales especificas (Wendy, Yi Zhou, Chavez y Guzman, 1993).

Es habitual que los problemas de aprendizaje estén relacionadosra®n ot
factores inherentes a la epilepsia. Estos factores sonctd dielas descargas a corto y

largo plazo, la medicacién y la repercusién emocional de la epilepsia.
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No obstante, la relacion entre epilepsia y las dificultadespdendizaje, el bajo
rendimiento intelectual y académico y, en general, las ddidett de adaptacion a la
escuela, forman parte del cumulo de creencias que suele rodeare@lepsia.
Profesionales de la educacion y familiares suelen, con demastadarfcia, guiarse
por perjuicios acerca de las verdaderas consecuencias ddelasiapiAsi, es facil
comprobar como en la escuela los escolares epilépticos, la edé&tnse ve rodeada
por un halo de misterio de ignorancia, supuestas alteraciones yitades negativas
para la adaptacion escolar, que dificultan la plena integracidos defios epilépticos,
quienes, en ocasiones, como ha puesto de manifiesto el estudio reatizisidtiorca
por Garcia, Rossinol, Tsackos y Roca (1989), son “estigmatizados” y rechazados.

Asimismo, parece probado que determinados tipos de epilepsia, deguertue
todos aquellos en los que estan presentes alteraciones neurokdiegs,rendimiento
intelectual y académico, incluso las dificultades del apremdsa@) una consecuencia.
También parece claro que aun en los casos mas benignos de laedatkrias
funciones cognitivas que se ven afectadas, especialmente larimgmla atencion,
convierten a la epilepsia en un importante factor de riesgo de qdesserollen
dificultades del aprendizaje, si, ademas, en el entorno familiescplar se dan
condiciones que faciliten la aparicion de las dificulta@esmero y Luque, 1998)

De esta forma, hay factores psicosociales implicados, conexpestativas de
los profesores y de los padres respecto al nifio con epilepsgerjogios que hay en
torno a la enfermedad, el mayor absentismo, el bajo nivel de amtagstl alto nivel
de ansiedad (Herranz, 2003).

Continuando con el nivel intelectual al que haciamos referenciacamente,
independientemente de cual sea este, dichos nifios presentan coacuéscia de la

observada en la poblacion general distintas alteraciones cognitivas dercagior, ya

89



Revision tedrica

sea en el lenguaje, atencion, memoria o habilidades visoesga(iinicot y Motte,

2006).

1.10.3. Factores que condicionan el deterioro cognitivo

La constatacion de déficits previos al inicio de las crisasly instauracion del
tratamiento antiepiléptico sugieren que la enfermedad de base, daiedesorigen
estructural, bioquimico o molecular, ademas de producir crisis, eninaidisfuncion
cerebral, que se pone de manifiesto en la actuacién cognitiva gocomental del
sujeto (Sanchez-Carpintero, 2010).

Ademas, los hallazgos sobre los déficits cognitivos previmscad de las crisis,
han propiciado el estudio de la integridad estructural, metabdligacmhal cerebral en
pacientes con epilepsia mediante marcadores bioldgicos independientssfactores
relacionados con la epilepsia clasicamente considerados, comgdadedas crisis a lo
largo de la vida, su frecuencia, la edad de comienzo de la epikepaidoma de
farmacos antiepilépticos (FAE) (Hermann, Lin, Jones y Seidenberg, 2009).

Apoyando la linea anterior, Portellano (2007), afirmaba que entredsda
relacionados con la enfermedad los mas importantes por su relani@h rendimiento
intelectual y las dificultades de aprendizaje se encuentratipcelde epilepsia, la
etiologia de la epilepsia, las alteraciones electroenceédicas, la edad de inicio de la
epilepsia y el tiempo de evolucion, la frecuencia y tipo descrigiel tratamiento
farmacol6gico antiepiléptico.

Por tanto, podemos decir que son numerosos los factores que influyen en la

funcién cognitiva y el comportamiento del nifio con epilepsia. Resufiail di
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desentrafar la aportacion de cada uno de ellos al problemawmgtédo que inciden
varios al mismo tiempo y de forma inseparable.

Por este motivo, la metodologia para el estudio de la contribucian &ector
dado a la funcion cognitiva ha de ser muy precisa. Por ellestoslios longitudinales
son los mas apropiados, puesto que variables que dependen del individuo permanecen
constantes, como la edad de comienzo de las crisis, la situaiiosogsal, la etiologia
de la epilepsia y la carga genética sobre la funcion cogrit¥easujeto (Sanchez-
Carpintero, 2010).

Desde el punto de vista , sdlo el seguimiento individual y prospegtide
ayudar a detectar qué factor esta provocando un cambio en la fuogoitiva, el
comportamiento o el rendimiento académico en un nifio en concreto y en un
determinado momento de su enfermedad (Deonna, 2005).

A continuacion sefalaremos algunos factores que deben tenersenenecuel

seguimiento del nifio con epilepsia.

Tipo de epilepsia y dificultades de aprendizaje:

Cabria esperar que las que se producen con crisis idiopaticasligades
fuesen las que obtuviesen un mejor pronéstico y las que se producersisofocales
tuviesen unos efectos mucho mas localizados, pero también mas relasiamm
problemas cognitivos y dificultades de aprendizaje (Lépez-Tarradas, 1991).

En este sentido, se ha descrito que, al igual que sucede en adslggsldpsias
infantiles del I6bulo temporal aumentan el riesgo de presentar prablde memoria;
sin embargo, mientras en algunos estudios concluyen que los proldiemesnoria se

centran en el material visoespacial (Hershey, Craft, Glaustale, 1998), otros, en
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cambio, indican que el tipo de material afectado en el procesocmraspende del
hemisferio en el que se localiza el foco (Archila, 2000). En cudateilepsia infantil
del I6bulo frontal, se observa que viene asociada con alteraciones denaciordi
motora, fluidez verbal, flexibilidad mental, control de la impulsividaplanificacion
(Hernandez et al, 2002).

No obstante, también se sefiala que el déficit ejecutivo no séla afeifios con
epilepsia del I6bulo frontal, sino que, en menor medida, también puede oleservars
nifios con epilepsia del I6bulo temporal y en nifios con epilepsias generalizadas.

Este resultado podria evidenciar que las alteraciones en distegaones
cerebrales pueden afectar al desarrollo de las funcionadiegec(Hernandez et al,
2002).

Por otro lado, las epilepsias generalizadas sintomaticas yimg#nicas, se
caracterizan por su fuerte relacion con el retraso intelegtuak dificultades de
aprendizaje. Sin embargo, tanto los sindromes idiopaticos (generalzadosiales)
como las epilepsias sintomaticas parciales, tienen unas consasuariables sobre el

rendimiento intelectual y las dificultades de aprendizaje (Roger, 1985).

Foco de la epilepsia:

La etiologia organica o lesidon causante de la epilepsiadguama relacion
directa con el bajo rendimiento intelectual y académico y lasndificultades de
aprendizaje (Cull, 1988). En general, las anomalias electroenasf&it nifios con
epilepsia suelen relacionarse con bajos indices de coordinacién vigoamtatencion
concentrada y de memoria inmediata. Cuando las estimaciones sdénebha

coincidiendo con altos niveles paroxisticos, y/o con actividad lental &EG los
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resultados han sido significativamente mas bajos que si no estalsent@gseestas
condiciones. Como sefala Cull (1988), los nifios que presentan descam@as foc
muestran bajos rendimientos en memoria auditivo-verbal (I6bulo tempquéérdo) y
visoespacial (I6bulo temporal derecho), y dificultades en el aprémdirala lectura,
sobre todo aquellos con focos en el hemisferio izquierdo.

Por otro lado, es importante saber que la epilepsia del I6bulo terepdeaaimas
frecuente de las epilepsias parciales, ya que constitig@eldel total. También es la
modalidad de epilepsia cuyos efectos cognitivos se conocen mejor. Alanguagia
del I6bulo temporal del hemisferio izquierdo puede producir amnesiarataaa con
especial afectacion de la memoria episodica, sin embargo sungeepeiede causar
trastornos de memoria explicita. Dichos trastornos afectaraatatial verbal si el foco
epileptdogeno se localiza en el |6bulo temporal izquierdo, mientras qoeltdian la
memoria explicita no verbal si se localiza en el l6bulo tempteadcho (Portellano,
2007).

Las epilepsias del I6bulo frontal son las mas frecuentes,lasadel I6bulo
temporal, aunque sus implicaciones neuropsicologicas han sido menosdasthdista
el momento. Producen sintomas caracteristicos del sindrome disejutiates a los
que presentan los pacientes que han sufrido traumatismo craneli@ncetccidente
vascular en la region prefrontal: dificultad para la programacida denducta dirigida
a metas, trastornos de atencidon sostenida, dificultades en medw®riaabajo,
perseveracion y alteraciones emocionales. El deterioro maywbserva en las
epilepsias frontales de inicio mas temprano. Riva (2005) estudié eupa de nifios
con este tipo de epilepsia comprobando su mayor dificultad paraeelddgaje de una

tarea verbal (lista de palabras).
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Edad de inicio y tiempo de evolucion:

En muchas ocasiones marca el pronéstico la edad de comienzo deidasla
severidad de las mismas. EI momento de aparicion de los sintomas déf
compromiso del neurodesarrollo y estado previo de maduracion de lasnasci
cerebrales, por ello cuanto mas precoz es, se asocia a peor@vdbecha descrito una
relacion del inicio temprano de las crisis con menor desarnotidectual (Mulas,
Hernandez y Etchepareborda, 2003).

De la misma manera, la edad de inicio de las crisis puedéaguatacion con el
tipo de epilepsia, por lo que también condiciona, en parte, el tipo deiéfecaognitiva
y, por tanto, la posibilidad de que se den o no trastornos de aprendiemjdieAtlo a
esta variable, parece que, en igualdad de condiciones, la prolwhb#idpe aparezcan
alteraciones se incrementa cuando las crisis se inician dwhptimer afio (Dodrill,
1992).

Asimismo, la edad de inicio de la enfermedad suele ser considsyatpuno
de los factores que en mayor medida predicen las consecuemekstuales y
escolares de la epilepsia. No obstante, los resultados no son igigatieterminantes
para todos los tipos de epilepsia. Asi, el Nacional Institute afrd\mgical and
Comunicative Disorders and Stroke (Pestana, Sardifias y Trujillo, 199U estudio
sobre la relacion entre edad de inicio de la enfermedad y susgensias intelectuales
encontraron que dicha relacion era significativa e importante (und27f% muestra)
cuando la enfermedad cursaba con anomalias neurolégicas detectadadeatde
primera crisis.

No obstante, Dodrill (1999), afirmaba que mientras menor sea thesdgque

comienzan las crisis de epilepsia, existen mas posibilidades sfenaidn

94



Seguimiento psicol6gico de un grupo de nifios diafioado de epilepsia primaria

neuropsicoldgica, la que también es mas grave mientras masatemmmience la
epilepsia en la edad del paciente.

En este sentido, la epilepsia que tiene su comienzo en los pridosr@gios de
vida presenta un prondstico cognitivo reservado, salvo en los casos egsiapil
idiopéticas reconocidas, cuya evolucion es benigna en cuanto all clentas crisis y al
prondstico cognitivgWatanabe et al, 1987).

No obstante, se ha demostrado que, con independencia de la causa, los nifios con
epilepsia focal farmacorresistente de inicio en los dos prinadios de vida tienen
mayores posibilidades de presentar un CI<70 que aquellos cuya epitipsguales
caracteristicas, se inicid6 mas tarde (Vasconcellos et al, 2001).

De cualquier modo, con presencia 0 no de alteraciones neuroléfpcessis
tempranas, un largo tiempo de evolucion de la enfermedad debe ser tenido en cuenta por
la concurrencia de otros factores de importancia como por ejempglata&niento
farmacoldgico seguido, las actitudes de los que rodean al nifiofamila y en la

escuela.

Frecuencia y tipo de crisis:

Los estudios epidemiol6gicos muestran diferencias entre los tipegildpsia
gue se dan durante la infancia, diferencias que parecen est@laseteta edad de los
nifios. Asi, por ejemplo, en uno de los estudios descriptivos realizadosasepilepsia
infantil en Espafa, concretamente en la Comunidad Foral de NéRama& Yoldi y
Gallinas, 2007), se refleja que en menores de 15 afos, algo menomitkdlae las
epilepsias son de etiologia idiopética (en torno al 45%), mieqtrasel resto son

sintomaticas o criptogénicas.
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Asimismo, en las crisis parciales, la localizacion y &ieacion del foco puede
conducir a déficits visoespaciales, verbales o de memoria, femialmente en
epilepsias del l6bulo temporal. La afectacion de la memoria paexdsevera en las
crisis parciales, sobre todo en las del I6bulo temporal que afeckapoeampo y
amigdala, estructuras implicadas en la consolidacion de la nuevaanion, para su
utilizacion a largo plazo. Ademas estos efectos estan influengaddes lateralidad, de
forma que la afectacion del l6bulo temporal derecho se relaciona disminucion de
la memoria no verbal y en el caso del hemisferio derecho, saraftec memoria verbal
(Lee y Chan, 2004).

Por otra parte, Portellano (2007), afirma que las crisis generalizadasarauo
mayor deterioro que las crisis parciales, porque afectan as &n@ds amplias del
encéfalo. Las crisis parciales simples provocan menor riesgaeatéede que las crisis
complejas. Las epilepsias con crisis mixtas (parciales yrgeselas) producen un
riesgo de deterioro intermedio. También la presencia de deascapileptoformas
subclinicas, ictales e interictales pueden lentificar losdes de reaccion y producir
déficit de memoria.

Asimismo, la frecuencia de mas de 100 crisis en un afio 0 un ektadal
epiléptico con crisis tonico-clonicas van a favor de afectacionadefunciones
neuropsicolégicas (Aicardi, 2003).

Igualmente, cuanto mayor sea el nUmero de crisis presentado, neagor de
gue se produzca deterioro en las funciones cognitivas. Por otraspalteifio presenta
dos 0 mas tipos de crisis, siempre tendra mas riesgo dedai&itoro cognitivo que
cuando muestra una sola variedad. Este hecho se debe a la prdeen@s de una
modalidad de crisis epiléptica siempre refleja un grado de diéfunerebral mayor, al

estar implicadas varias areas cerebrales. El estatuptiEpiléepetido es la condicién
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potencialmente que mas deteriora en cualquier paciente epiléptiquemaiEntemente

de que se presente con crisis parciales o generalizadas (Portellano, 2007).

Influencia del tratamiento farmacolégico sobre el rendimiento académico:

Los medicamentos antiepilépticos tienen efectos cognitivos y s, que
en determinados pacientes pueden influir en el desempefio positivo o neghtivo.
impacto de estos efectos es muy importante en la poblacion corpsepile
fundamentalmente en edades de cuidado como la infancia. La diversidiseides
metodoldgicos, de muestras de poblacionales, de dosificaciones gsni@epéuticos
hace que sea dificil la interpretacion de estos efectos (Carrizosg-Ri8).

Por lo tanto, los efectos del tratamiento farmacolégico de lapsm sobre el
rendimiento intelectual y académico y el aprendizaje, han sidoaangpite estudiados.
En general, los resultados vienen a coincidir en que la relacién segun el tipo de
farmaco empleado, segun su concentracion en sangre, y segun se lasicen
medicamentos en el marco de una terapia Unica o politerapia.

No obstante, existe un subgrupo de nifios diagnosticados de epilepsesgon r
de padecer alteraciones cognitivas debidas, entre otras causdmtaatiento
antiepiléptico (Rugland, 1990). Los problemas observados suelen referirse
deficiencias cognitivas especificas mas que a una disfuncién cognitivalgeak.

En esta linea, los farmacos existentes pueden potencialmentmidatela
aparicion de efectos adversos neurocognitivos y contribuir de formaiviaegala
calidad de vida del paciente con epilepsia. De hecho, se hadsuges los efectos
adversos del tratamiento médico son el principal aspecto prevenildetdebro de la

calidad de vida de los pacientes con epilepsia (Kwan y Brodie, 2001).
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En este sentido, los efectos de los farmacos antiepilépticos ptexdenun
influjo positivo sobre la cognicién y emocion de los pacientes al l@ji@ntrol de las
crisis epilépticas; sin embargo, al intervenir también emiti neuronales que regulan
el pensamiento y el animo, pueden producir efectos indeseados enressasan
implicaciones variables en la vida diaria de una persona (Carrizosa-Moog, 2009).

Una revision llevada a cabo por la Oficina internacional pargilafsia (IBE,
por la sigla deénternacional Bureau for epilepyen personas con epilepsia, describe que
44% tienen problemas para aprender, 45% consideran que presentan bradg@suia,
refieren somnolencia y cansancio y 63% indican que los farmadepil@pticos les
impiden lograr sus metas o actividades propuestas (IBE, 2009).

En este sentido, la introduccion de un farmaco en un nifilo con crisis mal
controladas puede ser beneficiosa para las habilidades cognitivas consecuencia
del control de las crisis y no del efecto del farmaco. Es complisgfiar estudios
adecuados para poder valorar el efecto exclusivo de los farmaces |ladfomcion
cognitiva.

Al menos uno de estos estudios ha demostrado que, tanto la carbamacepina
(CBZ) como el acido valproico, unicamente inciden disminuyendo tideld motora
de la mano dominante, efecto leve de probable escasa releviamica @Aldenkamp,
Alpherts y Blennow, 1993).

Otro estudio reciente ha demostrado incremento y variabilidad teamgdo de
reaccion en nifios con epilepsia idiopatica tratados con CBZ (Mandell@awack y
Bhise, 2009). Y también, estos autores, especulan sobre la egmErsasion de dichos
hallazgos en el desempefio académico.

De esta manera, en un estudio de funciéon cognitiva en nifios con epilepsia

rolandica benigna, se compararon los efectos cognitivos de dogiéutizas en 43
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nifios tratados con CBZ frente a 43 nifios que recibieron topiramato (TRMjnica
diferencia significativa detectada afectd a las habilidatesritmética (Kang et al,
2007).

No obstante, se ha demostrado en varios estudios los efectos deslobRMa
fluidez verbal, el aprendizaje de listas de palabras y el ®hlyda memoria de trabajo
y la velocidad de procesamiento. Este hecho no implica el rededzso del TPM en
la epilepsia del nifio, pero sugiere la necesidad de obtener algjits/os de las
habilidades cognitivas del nifio antes y después del inicio dehtemito, con objeto de
detectar cualquier anomalia y de ajustar la dosis (Carrefio, rBopaSanchez-
Carpintero, 2008).

También es necesario tener en cuenta la situacion cognitial yagjue en un
estudio en niflos y adolescentes con déficits intelectual, setatete alteraciones
cognitivo-comportamentales en el 70% de los nifios y adolescentesoalucir el
topiramato (TPM). En este caso, se empleé como terapia afiatidagliterapia es un
factor de riesgo importante de afectacion cognitiva (Coppola et al, 2008).

El levetiracetam tiene un perfil favorable de efectos ¢v@si en nifios con
epilepsia parcial cuando se emplea con terapia afiadida (Levisohmn, Numter, Yang
y Jones, 2009).

Sin embargo, hay que tener en cuenta que segun Cross (2010), no existen
suficientes datos del efecto de los FAE, especialmente los numvas, desarrollo
cognitivo del nifio, que los toma en un momento en el que el sistemasoeegta aun
madurando.

De la misma manera, los farmacos antiepilépticos pueden indpcadancia de

alteraciones clinicas del sindrome de déficit de atenciénnoelsicerbarlas, hecho que
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ya fue advertido en su dia por el Comité de Drogas de la Académericana de
Pediatria de USA (VV.AA., 1995).

Asimismo, los efectos secundarios prevalentes de estas sustaiecian tanto
al area cognitiva como al area del comportamiento y del estado de &sp@cianente
el cambio brusco de humor (Pascual y Castro-Viejo, 2005).

Por otro lado, es importante tener en cuenta, entre otros factodesjday los
niveles plasmaticos del antiepiléptico bajo los que se analigdnrnaiones cognitivas.
Asimismo, la metodologia ideal seria evaluar antes de ideidonoterapia con el
farmaco en cuestion y repetir posteriormente, la evaluacion @gnion el
medicamento ya iniciado (Lagae, 2006).

De esta manera, al tratar un sindrome epiléptico cuyo desesk@casociado a
los déficits de la cognicidn, del lenguaje y de la conducta, eieste consenso en que
el tratar Unicamente las crisis no es adecuado porque éstas, eal, gasponden
inmediatamente a los antiepilépticos, al menos a corto plazo, perminaypocos
indicios de que esto cambie el desenlace conductual y cognitivikdly)ad/eiss y
Adams-Webber, 2004). A falta de pautas en cuanto al tratamientestiategia
generalmente aplicada es individualizada, sopesando las ventajsdias crisis, con
los posibles efectos cognitivos y conductuales de los antiepiléioasch, Kanner y
Bautista, 2004). A pesar de los pocos datos que se poseen sobrectos eééela
medicacion antiepiléptica sobre el funcionamiento cerebral, el cmédebe ser
especialmente sensible a los efectos secundarios cognitivoslay aeducta de la
medicacién antiepiléptica en estos nifios.

No obstante, la toma de farmacos antiepilépticos a edad temgwamafactor

gue no se debe ignorar. Aunque existen pocos estudios de seguimiento loalgendi
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seres humanos, hay evidencia clinico de la interferencia denla tle farmacos
antiepilépticos en los procesos de desarrollo y maduracion cerebral.

Sin embargo, no se debe concluir de estos estudios que la tom& de laba
evitar a estas edades, ya que la presencia de cris&s yalteraciones en el
electroencefalograma (EEG) también pueden afectar al désgsor o que solo se
puede recomendar extrema precaucion, intentando evitar la politefagialosis altas
de FAE (lkonomidou y Turski, 2010).

Por otro lado, algunos estudios han cuestionado la idea de que la @iminac
quirtrgica de las crisis incluso a una edad temprana, tengenpacto positivo y
duradero sobre los desenlaces cognitivos y conductuales (Smith, Elliath,y2004).

Asimismo, con el tiempo, casi el 50% de los nifilos con epilepsiaadegk
experimentar ataques y no necesitaran tratamiento con farmatepil@pticos
(Camfield, Camfied, Gordon, Smith y Dooley, 1993). Sin embargo, estosanezhtos
controlan los ataques pero no curan la enfermedad, por lo que en realicadrsee
anticonvulsionantes y no de verdaderos antiepilépticos. Por eso etaimpestablecer
con claridad los objetivos de la terapia en los nifios con epilepsi@decas qué se
pretende lograr con el tratamiento antiepiléptico y el tiempoepa@ual este debera
prolongarse.

Del mismo modo, es importante conocer que los principales motivos para
comenzar el tratamiento comprenden: prevenir el dafo cerebral, aona®lcrisis,
evitar las lesiones fisicas o la muerte y reducir las coeseias sociales de la
enfermedad.

El objetivo ideal de todo tratamiento antiepiléptico (farmacol6giqaiirgico)
es la supresion total de las crisis, lo que supone una mejtaaadi@ad de vida de los

pacientes. En este contexto, los farmacos antiepilépticos (F#&B&)an de alcanzar este
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propésito a través de una doble via: por un lado, disminuyendo la hiperdixicithe
determinados circuitos neuronales y, por otro, incrementando el nivel de
neurotrasmision inhibitoria. Sin embargo, este doble proceso de aqu®rgctia a
nivel de todo el encéfalo, puede conllevar como contrapartida un descerso e
correcto funcionamiento cognitivo del paciente epiléptico, y poenskin una
disminucion en dicha calidad de vida (Alvarez, 2007).

Habitualmente, cuando se produce algun efecto negativo sobre la cogésted
tiende a producirse de manera mas significativa en aquellosnexcien los que se
pautan varios FAE (politerapia), o bien en aquellos casos en los quesan de
encontrarse en monoterapia, los niveles de concentracion del faemaangre son
anormalmente altos o el ritmo de incremento de la dosis es demasiado rapido.

Ortinski y Meador (2004), propusieron que frente a esta dicotomiao(nso
politerapia) convendria igualmente tener en cuenta los difergetiies de afectacion
cognitiva que llevan asociados los llamados antiepilépticos ¢okisi(por ejemplo,
fenitonina, carbazepina, valproato, fenobarbital y benzodiacepinas) feerltes
“nuevos” antiepilépticos (por ejemplo, gabapentina, lamotrigina, itagetam,
oxcarbacepina, tiagbina, topiramato, vigabatrina, felbamato, pregababnisgrnida).

Siguiendo a Williams y Sharp (2000), buena parte de los farmacles $&
asociado en mayor o menor medida con dificultades cognitivas ingantilbajo
rendimiento escolar. Sin embargo, dichos efectos suelen ser ligatssocuando las
crisis son convenientemente controladas con monoterapia, pero tiemdeenaentarse
cuando se requiere politerapia (Gilliam, 2002).

Los efectos principales a veces consisten en una mayor somnotgrasa;en
cambio, suponen falta de suefio, mayor tendencia a distraerse y sa peszes

resultados en diferentes medidas cognitivas. No obstante, tampoca ess@lpcional
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gue en ocasiones los farmacos supongan una mejora en estos misamostrpar
(Meador, 1999). Ademas cabe destacar que el efecto de los medicamentos aiisomic
aungue extensible a cualquier edad, parece especialmente evideriteaso de los
nifos, debido a las influencias generales que los farmacos pueden gebesakl
desarrollo del sistema nervioso (Bergin, 2003).

Aunque los medicamentos influyen sobre el desarrollo del sistemiastery,
en consecuencia sobre la funcidén cognitiva, lo cierto es que raakehéifecto concreto
del farmaco sobre dicha funcion lo que verdaderamente resulta inipoggael hecho
de que los farmacos anticomicales controlen o no la recurré@edées crisis. La mayor
parte de los nifios con epilepsia responden de manera adecuadaempia
farmacoldgica; sin embargo, en aquellos en los que no se apmefaa tras la
medicacion es en quienes se observa mayores secuelas a nmnéva@gdrchila,
2000).

La nueva generacion de farmacos anticomicales, en términos lgenéiene
una mayor eficacia terapéutica, asi como menores efectos seosindabre el
organismo y sobre los procesos cognitivos del nifio. Sin embargo, loacé@de
nueva generacion (gabapentina, vigabatrina, lamotrigina, pregabalinsamatd,
oxcarbacepina, tigabina y topiramato) ejercen efectos difedmscissobre el
rendimiento cognitivo. El topiramato, en concreto, puede tener un efectc@dobre
funciones ejecutivas, memoria, atencion y lenguaje. Algunos pacieabdsen
topiramato en régimen de monoterapia o politerapia presentan ranidees
disndémicas, con dificultad para la evocacion de palabras y también puedentar

trastornos del lenguaje.
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Se ha achacado este déficit a la accion agonista gabaépgicalee por el
topiramato en el lI6bulo frontal, donde se ubican las funciones ejecuteldenguaje

expresivo (Alvarez-Carriles, Menor y Salas-Puig, 2006).

Segun lo recogido en esta revision tedrica, concluimos que existapaeidad
limitada para modificar los posibles desenlaces cognitivos y coraliestae estos
nifios. En estos momentos, al menos en nuestro contexto, no tenemos codstancia
ningun planteamiento multidisciplinario que combine la medicacion peminat las
crisis con intervenciones psico-pedagogicas intensivas y teagralyo objetivo sea
reducir los posibles déficits de comunicacion, de la conducta ytmmgnasociados a
este tipo de epilepsias.

Por lo tanto, el estudio de esta poblacion a medio-largo plazo, pdetekzxion
de déficits cognitivos asi como, posibles problemas de comportamiente, gyedar a
planificar con mayor certeza, el futuro escolar y familiar de estos nifios.

Esta linea de trabajo, centrada en determinar la incidenciaaits dégnitivos
y problemas de comportamiento en escolares diagnosticados de epdepss y
después del tratamiento antiepiléptico, cobra importancia por la esibide
identificar a estos pacientes, asi como prevenir posibles trastoogogivos y del
comportamiento.

La idea de establecer un estudio descriptivo-comparativo, en los aqu@s
inician tratamiento antiepiléptico, empieza a ganar interés magatra investigacion
dada la casi ausencia de datos sobre esta linea. Consideransféprecia constituye
un periodo especialmente valioso para reconocer los signos de stdmagroblemas
cognitivos y de comportamiento ligados a la epilepsia. Creemos,aademe estos

pacientes constituyen un grupo de riesgo para presentar trasiermonducta y del
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aprendizaje, ya que tanto la presencia de crisis recurrentes, como ldatedeautilizar
psicofarmacos para su control convierten al nifio con epilepsia en undualigon
riesgo de padecer alteraciones cognitivas 0 emocionales,| comsecuente impacto
negativo sobre el rendimiento escolar o la adaptacion familiar.

Nos planteamos un estudio, en el que tras establecer una |see&riee los
nifios diagnosticados de epilepsia, se valorara, con criterio, lagdaptcognitivas y el
comportamiento de los mismos, tanto en el inicio del tratamienigpdé@ptico, como
transcurrido un afio del comienzo del mismo. Esto, unido a la valoracioealjzaran
los padres y profesores sobre la evolucion del comportamiento de dsies mvs
permitira establecer un perfil del paciente antes y despuésmétnzo del tratamiento
antiepiléptico, lo que supondria una informacion valiosa para mejorantgf@enir, a

corto-medio plazo, en el rendimiento escolar o bienestar familiar del nifio.
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2. OBJETIVOS E HIPOTESIS

La posibilidad de que los nifios diagnosticados de epilepsia constitugaapm
de riesgo para presentar trastornos de conducta y de aprendizagyaasplantearnos
un estudio en el cual valoramos, las aptitudes cognitivas y dgloctamiento de los
mismos.

Por lo tanto, en estos pacientes, se podrian identificar posiblegsdén las
aptitudes cognitivas y en el comportamiento, que nos permitirian p&anjfo predecir,
con mayor certeza, el futuro escolar de estos nifios, asi como su adaptacian famili

De esta manera, ebjetivo general consiste en analizar algunas caracteristicas
comportamentales y aptitudinales en un grupo de nifios diagnosticadosegsi&h
tratamiento antiepiléptico en comparacion con un grupo de igualeschan ghtologia
(niflos sanos). Dicho objetivo puede diversificarse en vahgtivos especificos

1. Establecer las diferencias en las aptitudes cognitivas en un deipofios
diagnosticados de epilepsia en dos momentos, esto es; en primmgalugaio
del tratamiento antiepiléptico y en segundo término, transcurrido un sdie ele
comienzo del mismo, con el fin de establecer un contraste con un dgupo
iguales sin dicho riesgo. Para controlar que la dispersion mimté& de edad
pueda contrarrestar/anular la obtencion de diferencias sigifisaen todos los
contrastes se tendra en cuenta la dispersion de la edad, cistaldepara ello

dos subgrupos: pequeiios (3-6 afios y 11 meses) y mayores (7-11 afios y 5

meses).

2. Establecer las diferencias de comportamiento en el mismo grupuids

diagnosticados de epilepsia en dos momentos, es decir; en prgaer dl

inicio del tratamiento antiepiléptico y en segundo término, traridouun afo
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desde el comienzo del mismo, para asi, establecer un contraste garpo de

iguales sin dicho riesgo. Para controlar que la dispersion mimté& de edad

pueda contrarrestar/anular la obtencion de diferencias signifisaen todos los
contrastes se tendra en cuenta la dispersion de la edad, cestaldepara ello

dos subgrupos: pequeiios (3-6 afios y 11 meses) y mayores (7-11 afios y 5

meses).

De esta manera, teniendo en cuenta el planteamiento antebida, glantear la
siguiente hipotesis de partida:

La existencia de diferencias en las aptitudes cognitivat gomportamiento
entre el grupo de nifilos diagnosticados de epilepsia (grupo clinicopgaste con un
grupo de referencia (grupo control), antes y después del tratanaietiepiléptico.
Considerandose el beneficio o ganancia experimentado entre fasewr(tafio de
tratamiento antiepiléptico), mayor para el grupo control en coateen el grupo
clinico.

Asimismo, la consecucidon de los objetivos que hemos mencionado
anteriormente ayudaria a dar respuesta a una sehipdatesis que nos planteamos en
este trabajo:

a. Tanto antes como después de recibir el tratamiento antiepilémi@nreciara un
peor resultado en las aptitudes cognitivas, en el grupo clinico comteapgrupo
contraste. Considerandose menor el logro experimentado en las aptitgditivas,
del grupo clinico respecto al grupo control, tras un afio de tratamiento
farmacoldgico.

b. Tanto antes como después de recibir el tratamiento antiepiléi@praciard un
peor comportamiento en el grupo clinico con respecto al grupo contmaaiteloc

estos son evaluados por sus padres. Considerandose que el cambioeetgaoim
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por el grupo clinico, tras un afio de tratamiento farmacoldgico, nesukgativo en
contraste con el grupo control.

Tanto antes como después de recibir el tratamiento antiepilémi@preciara un

peor comportamiento en el grupo clinico con respecto al grupo contmaaieloc

estos son evaluados por sus profesores. Considerandose que el cambio
experimentado por el grupo clinico, tras un afio de tratamiento farrg@oolo

resultara perjudicial en contraste con el grupo control.
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3. METODO

3.1. Participantes

La muestra de nuestro estudio esta formada por 50 nifios y 10 nifias, de edade
comprendidas entre los 3 y los 11 afios y 5 meses. Se constituyeron dos grigas, es
un grupo clinico (30 nifios) y un grupo control (30 nifios).

El grupo clinico esta constituido por nifilos diagnosticados de epilepsia ¢
tratamiento antiepiléptico. Dicho grupo esta formado por 30 nifios de edades
comprendidas entre los 3 y los 11afios y 5 meses, de los cuales 25 eran nifios y 5 nifias.

Del mismo modo, como hemos comentado anteriormente, para controlar que la
dispersion en términos de edad pueda anular la obtencion de diferéyifasatvas,
establecimos dos subgrupos: pequefios (3-6 afios y 11 meses) y mayoraBd3yl b
meses). A continuacion, en el Cuadro 5, apreciamos la descripci@nndgestra en

base a sexo y edad, del grupo clinico.

Cuadro 5. Descripcion de la muestra en base a sexo y edadepgrupo clinico.

SEXO EDAD
Nifio 86,4 % Media 4,09
Grupo clinico
(nifios pequefios| Nina 13,6% D.T 1,31
Nifio 75,0% Media 8,75
Grupo clinico
(nifios mayores | Nifia 25,0% D.T 1,52

Como criterio de inclusion planteamos que dicho grupo esté formado por

pacientes diagnosticados de epilepsia, los cuales inicien por pmemrraatamiento
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antiepiléptico (monoterapia). Como criterio de exclusion propusimos @goslios
pacientes que presentaran algun tipo de patologia asociada a laisgpéspdecir,
retraso mental, autismo, etc., 0 que tomen diariamente medicamentgaidjean
interferir con las funciones cerebrales estudiadas.

Este grupo de niflos ha sido evaluado en dos momentos. EI primero,
coincidiendo con el inicio de la medicacion antiepiléptica y el segdadpués de un
afo de que dio comienzo dicho tratamiento.

Por otro lado, el grupo contraste quedo formado por 30 nifios sanos. El criterio
de seleccidn del grupo control se realizé al azar, de tal fga@a&oincidan en una serie
de caracteristicas sociodemograficas (edad y género) eouestra clinica y se tomo
como referencia un centro escolar. La distribucién por sexo tambiécidioicon el
grupo clinico, es decir, 25 nifigsd nifas

Igualmente, para el grupo control, se llevé a cabo el mismo procetbngee
con el grupo clinico y, por tanto, establecimos dos subgrupos: pequefios (3y6lafios
meses) y mayores (7-11 afios y 5 meses). En el siguiente Guadrpuede apreciar la

descripcion de la muestra en base a sexo y edad para el grupo control.

Cuadro 6. Descripcion de la muestra en base a sexo y edadepgrupo control.

SEXO EDAD
Nifio 86,4 % Media 4,09
Grupo Control
(niﬁos pequeﬁos Nifa 13,6% D.T 1,31
Grupo Control | Nifio 75,0% Media 8,75
nifos mayor:
( Yores | —ira 25.0% D.T 1,52
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El nivel de escolarizacién del grupo control ha sido acorde con su edad. Es
grupo de nifios ha sido evaluado en dos momentos, con un intervalo de un afio entre

ellas,coincidiendo asi con la evaluacion realizada al grupo clinico.

3. 2. Instrumentos

Concretamente se han empleado cinco pruepados cuestionarios de
elaboracion propia. Las pruebas utilizadas han sido las siguidnitesergario ASEBA
que estéa constituido por el Inventario de Comportamiento Infantil para padrek)(€BC
el Inventario de Comportamiento infantil para profesores (C-TRE)Escala de
Aptitudes y Psicomotricidad para nifios (McCarthy), la Escalahéler de Inteligencia
para nifos (WISC-1V) y la Bateria de Evaluacion de Kaufman p#ies (K-ABC).
Respecto a los cuestionarios de elaboracion propia, estos se denon@n@sifmnario
para padres y Datos Complementarios sobre el rendimiento acad#arios nifios para
profesores (ver Anexo).

En la seleccion de las pruebas para la primera evaluaciongiesMieCarthy o
WISC-IV y los cuestionarios CBCL y C-TRF, se ha tenido en cugntango de edad a
las que iban dirigidas las mismas, las de las aptitudes cogndiva pretendiamos
medir, asi como las distintas variables comportamentales qustakamos analizar en
nuestro estudio.

Asimismo, en la segunda evaluacion consideramos oportuno introduciefebat
de Evaluacién de Kaufman para nifios (K-ABC), con el objetivo de ampiitemacion

sobre las aptitudes cognitivas.
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Del mismo modo, elaboramos dos instrumentos complementarios para la
evaluacion, los cuales, deberian ser cumplimentados por los patresprofesores

respectivamente, con el fin de aportar informacién adicional a nuestro estudio.

ASEBA: ACHENBACH. Inventarios para nifios en edad escolar.

Usar el Inventario ASEBA, permite obtener rapidamente datasdesizados de
un espectro amplio de competencias, funcionamiento adaptativo y problémas.
diferencia de muchos cuestionarios estandarizados, los inventarid3AABEbiéN
obtienen descripciones individualizadas, ademas de informes “deafiigaito” de los
mejores aspectos y principales preocupaciones de los nifios evaluados.

El inventario ASEBA esta formado por el CBCL —The Child Behaviorc&lst
CBCL, el YSR —Youth Self Report- y el C-TRF -Teacherg&eForm-. Los mismos,
son formularios paralelos que facilitan comparaciones sistemadmbre multiples
perspectivas de las funciones de los nifios. Debido a que no existentearfdeidual
que pueda proveer de datos precisos y completos, la valoracion corspr@inequiere
de multiples fuentes de datos. A continuacion, pasaremos a abordadatetnie el
Inventario de Comportamiento Infantil para padres (CBQGL)el Inventario de
Comportamiento Infantil para profesores (C-TREdps cuales han sido empleados en

nuestra investigacion.

Inventario de Comportamiento Infantil para padres (CBCL).

El CBCL es el Inventario de Comportamiento Infantil para pad@sld

Behavior Checklist -CBCL-, Achenbach, 2001). En este estudio seridillaaedicion
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9-01 en espaiiol, editada por la Universidad de Vermont en el afio 2000. Es un
cuestionario que recoge de forma estandarizada, con resultados ativastitla
descripcion que los padres hacen sobre los comportamientos misetds de los
nifos. Disefiada por Achenbach y Edelbrock en 1983. Se trata de un insbryparent
valorar el normal desarrollo general del nifio. La ejecucion delegesealizada, de
forma independiente, por los padres del nifio contestando a preguntas edbse Ci
comportamientos de éste, en la actualidad o en los dos ultimos mnaségal hay un
apartado en el que pueden anotar informacion de los nifios que les desuriterés y
que no haya sido mencionada en la bateria de preguntas. Normalmamtadsta del
CBCL puede ser autoadministrada, aunque estara presente el repdesastudio
para resolver las dudas que pudieran surgir durante su cumplirdanteiles pide que
den una puntuacion a cada pregunta de 0 a 2 segun la siguiente formae$ cianto;
1 = a veces, pocas veces, medianamente; 2 = casi siempre 0 muy a menudo.
Respecto a las escalas sindromicas del CBCL, se replica ieduome es un
conjunto de problemas que tienden a co-acaecer. Para determinantgiddt ASEBA
tienden a ocurrir conjuntamente, con el objetivo de formar sindromessaeotlaron
analisis estadisticos de los inventarios CBCL y C-TRF aplicadgs gran numero de
nifios. A partir de los hallazgos obtenidos, se construyeron lassesiteleomaticas que
componen los items que tienden a ocurrir conjuntamente en dichos inventarios.
Ademas de las escalas de sindromes, el CBCL puede ser puntuédmiros
de dos grandes grupos de sindromes. Un grupo, designado como “internajizsne”
grupo denominado “externalizante”. El primer grupo se denomina “ifitEnge”
porque comprende problemas que se generan en el propio nifio. El segundo grupo,

gueda designado como “externalizante” debido a que comprende probdgmas
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resultan de conflictos con otras personas y con las expectqtigase tienen sobre el
nino.

Por otro lado, centrandonos en la seleccion de los items del CBSlle hbes
sesenta, se han seleccionado los items ASEBA y revisado solirasdade la
investigacion y experiencia practica (Achenbach, 1965, 1966; Achenbaobwés,
1971). El formulario inicial ASEBA preescolar —el CBCL/2-3- fueattesilado en 1982

sobre la base de los hallazgos epidemioldgicos para nifios de dog SA@henbach &

Edelbrock, 1981), consultas con médicos, investigadores y padres de nifidaden e

preescolar asi como revisiones de investigaciones previas (BeSamégfield, 1974;

Crowther, Bond & Rolf, 1981; Heinstein, 1969; Kohn & Rosean, 1972; Richman,

Stevenson, & Graham, 1982). Tras haber testado y revisado variameslipiloto, se

publicé la primera version del CBCL/2-3, informada por Achenbach, Edellyock

Howell (1987). Algunos afos después, se publicé un manual con enfoque amplio que

ofrecia fiabilidad, validez y datos epidemiologicos (Achenbach, 1992).
Al mismo tiempo, al tratarse de una de las escalas mamdosamente
validadas, es preferentemente utilizada como instrumento de sgreenegh ambito de

la psicopatologia infantil, Luoma et al (2004).

Inventario de Comportamiento Infantil para profesores (C-TRF).

El C-TRF es el Inventario de Comportamiento Infantil para proéss(@-TRF),

de Achenbach (2001). La informacion que se obtiene de esta escsilailas a la

obtenida en la versién para padres a excepcion de la subescala empirica deprdble

suefio, que no aparece en la version de profesores.
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La edicion actual del C-TRF, es una revision de la edicion p(@adlaenbach,
1991c). El C-TRF lo completan los profesores y otro personal dajiodiamiliarizado
con el desempeiio de funciones que realiza el nifio en el cergsoctaho educadores,
orientadores, administradores y educadores especiales. El @roRRée de una forma
eficiente y econdmica de obtener un perfil de desempeiio de funcionegalen el
colegio asi como para comparar los informes obtenidos con el CBCL.

Para evaluar el funcionamiento adaptativo de los nifios, se legasalitos
encuestados que valoren tanto la actuacion del nifio desde la Opticaieaam®mo las
siguientes caracteristicas adaptativa€oémo de duro trabaja?; ¢En qué medida se
comporta de manera apropiada?; ¢Cuanto esta aprendiendo?; ¢Como es de feliz?
Posteriormente, a los encuestados se les pide que aporten, de maiwral, dps
resultados de los examenes y test de aptitud, asi como, conjuntaimienieacion
sobre las enfermedades del alumno, discapacidades, aspectos que preotgen
encuestados acerca del estudiante, observaciones positivas apresiadea del
estudiante y cualquier otra informacion que pudiera ser util.

El C-TRF pide a los encuestados que evalien aspectos conductuales,
emocionales y problemas sociales con una puntuacion de 0, 1 6 2, al igeal lase
evaluaciones del CBCL. Sin embargo, a los encuestados se legugideasen sus
evaluaciones en un periodo de 2 meses, en lugar del periodo de 6 mdsgsousd
CBCL.

A continuacién pasaremos a abordar de forma general la Validezuidasie
las escalas ASEBA, es decir, de ambos inventarios (CBCL y C-TRF).

De acuerdo a la definicion del diccionario de la Real Acadé&sgafiola, una
construccion es “un objeto resultante del pensamiento (o de ladgejlernstituido por

la ordenacién o unién sistematica de elementos experimentalese,(®&971). Las
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escalas ASEBA pueden ser vistas como representaciones constjuglase han
derivado de la ordenacion sisteméatica de resultados en los fonauWeBEBA, los
cuales conectan con la experiencia de los educadores relativa a los niflosiiare eval
La valoracion de las construcciones sindromaticas a travésateddgamultiples
fuentes es consistente con el modo en que las construccionesdgisasl se
conceptualizan y evalian. Debido a que las mismas suponen infererenics de
variables abstractas que no son directamente observables, su gabdezer evaluada
en términos de varios tipos de evidencia indirecta relevBitikography of Published
Studies Using ASEBA instrumerfl®rubé & Achenbach, 2001) lista cerca de 4000
estudios publicados de los instrumentos ASEBA. Muchos de los estudiogrmpidee
evidencia para la construccion de validez de escalas ASEBAmeimd8 de asociacion
significativa con otras variables, prediccion y evolucion de resultgdies consistencia

con formulaciones teoricas.

Escala de Aptitudes y Psicomotricidad para nifios, McCarthy.

Desde la primera publicacién de la adaptacion esparfiola del MgCaltéhpor
1977, hasta nuestros dias, las Escalas McCarthy han ido consolidandosencode
los instrumentos mas relevantes y empleados en la evaluaciériveogmitotora de los
nifios pequefios.
En nuestro estudio hemos empleado la revisibn de la adaptacion Espafiola,
octava edicién, del McCarthy que se publicé en el afio 2006.
Las Escalas McCarthy de aptitudes y psicomotricidad fueron daefisara

satisfacer la necesidad de un instrumento unitario que faciktaaaluacion del nivel
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intelectual general de los nifios asi como de su nivel en las earigititudinales mas
importantes desde el punto de vista y escolar.

La Escala McCarthy, es un instrumento esencial creado paocaanvdhs
habilidades cognitivas y motoras de nifios de edades comprendidas de3ddidasy
medio a los 8 y medio. Su objetivo principal es detectar a los nitogasibles
problemas de aprendizaje antes de su entrada en la escuelderia t@nsta de 18
subtests agrupados en seis escalas: Verbal, Perceptivo-MawgWhameérica, General
Cognitiva, Memoria y Motora. Las tres primeras no se solapan yoefunto
proporcionan el indice General Cognitivo (GCI) que tiene una media de 10@ y
desviacion tipica de 16. La escala de Memoria comparte sus suduestlguna de las
tres primeras escalas y la escala Motora tiene tressssifpipios y dos compartidos
con la escala Perceptivo-Manipulativa. Todas las escalas, exadéptmeral Cognitiva,
tienen una media de 50 y una desviacion tipica de 10.

A continuacion pasaremos a describir brevemente los 18 tests daelza pr
agrupados en las seis escalas siguientes:

a) Escala Verbal. Los tests que constituyen esta escalaofmaepictorica,
vocabulario, memoria verbal | y II, fluencia verbal y opuespesjniten determinar la
capacidad del nifio para expresarse verbalmente, asi como la ndelstez conceptos
verbales.

b) Escala Perceptivo-manipulativa. Permite evaluar la capacidad
razonamiento cuando es necesario manipular materiales. Paraci@rsale las tareas
se requiere capacidad de imitacion, de clasificacion l6gicaoygsmizacion visual. En
esta escala se incluyen siete pruebas (construccion de cubpscab@zas, secuencia
de golpeo, orientacion derecha-izquierda, copiar dibujos, dibujar un nifio y formacion de

conceptos).

119



Método

c) Escala Numérica. Intenta evaluar la facilidad del nifia psnejar nimeros
y su capacidad para comprender términos cuantitativos. Consés gheuebas: célculo,
memoria numeérica, recuento y distribucion.

d) Escala General Cognitiva. Estd compuesta por todas lasqaeémman las
escalas V, PM y N. Posibilita una evaluacion del desarrollo mental del nifio.

e) Escala de Memoria. Los tests incluidos en esta escalaqmna pictorica,
secuencia de golpeo, memoria verbal y memoria numeérica) evalUaenteria en
relacion con estimulos visuales y auditivos.

f) Escala de Motricidad. Mediante distintas pruebas (coordinaciguiedeas,
coordinacién de brazos, accion imitativa, copia de dibujos y dibujo de un e8fio)
posible evaluar la coordinacion del sujeto tanto en tareas en qubasenipéicada la
motricidad gruesa como en aquellas en que lo esta la motricidacEftaescala es
apropiada para evaluar a los sujetos mas pequefos, en los cualesidalad es
especialmente importante.

Las ventajas de las Escalas McCarthy son su estandarizalcdacil y ameno
de su administracion. Ademas, permite evaluaciones de motricidag ¢ingesa, y la
dominancia lateral. Se trata de un buen instrumento de medida, auncrgpvesias
limitaciones, como la no inclusién de tareas de comprension y gdacial, y son pocas
pruebas las que evallan habilidades para solucionar problemas abstdactes.
efectivo para evaluar nifios de alto nivel. No presenta continurdattas pruebas para
adolescentes.

Varios afios después de la publicacion original y de su adaptaciomleszai
sigue comprobando que el McCarthy (MSCA) continla siendo una pruebare gr

importancia dentro de la caja de herramientas de los psicologasatanel académico
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como aplicado. Este conjunto de valoraciones fue el que hizo quevaeala cabo un
completo proceso de revision y nueva tipificacion espafola (TEA, 2006).

Se han calculado los coeficientes de consistencia internaprasilos errores
tipicos de medida, de las escalas McCarthy para poder inggrfadiabilidad de los
indices. Estos coeficientes se han obtenido a partir de larengiesuna tipificacion
espafnola. Los coeficientes de fiabilidad promedio fueron calculadazandid la
transformacionz de Fisher (Silver y Dunlap, 1987). Los resultados de fiabilidad
obtenidos resultaron muy satisfactorios. El coeficiente promeditabididad para la
escala general cognitiva (GCI) es de 0.94. Los promedios de I@s dedices oscilan
entre 0.84 (Motricidad) y 0.91 (Verbal) lo que apunta a una buena fiabifideade la
puntuacion total (GCI) como de los indices del McCarthy.

Con respecto a la validez predictiva de la prueba podemos afjtredran sido
varios los estudios. A continuacién pasaremos a citar brevemente algunos de ellos.

En los estudios originales de tipificacion se realizo un estudio cenj@bs que
fueron examinados inicialmente con el McCarthy y, cuatro m#sgsués con un test
de rendimiento escolar (Metropolitan Achievement Tests). El @@mbién algunos
de otros indices del MSCA, correlacionan significativamente camdgoria de las
puntuaciones de rendimiento y, por lo tanto, son un adecuado predictor. Otro de los
estudios en los que se ha utilizado el McCarthy como pruebaccpima evaluar la
presencia de problemas de desarrollo neurolégico en la infangiavéd y Verhust,
2000), para evaluar los efectos negativos de la Fenilcetonurianena&ierel desarrollo
cognitivo.

Por otro lado, se han calculado también los valores que es necesario que

alcancen las diferencias obtenidas entre los distintos indicés peieba para ser
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estadisticamente significativas al nivel de 5 por 100, dato quéddailvaloracion de
las discrepancias observadas en el perfil como paso previo a su interpretacion.
Por ultimo, hemos de sefialar que aunque los indices proporcionados por las

Escalas McCarthy no pueden considerase como medidas de contenidivaviduto
gque se compara al sujeto con los nifios de su grupo de edad, el manuaiqrapasc
“edades mentales” correspondientes a los distintos indices, lo quoetepema
interpretacion de éstos desde una perspectiva evolutiva, si bidéasdonitaciones que
conlleva el modelo de evaluacion del desarrollo propuesto por Binet (Al@apsas,

2003).

Escala de Inteligencia Wechsler para nifios (WISC-1V).

Las escalas de inteligencia existentes antes de la pudtican 1949 de la
escala de inteligencia de Wechsler para nifios (WISC) teniantanpes limitaciones
gue motivaron a la construccion de la misma. En concreto, debido a giotose
pruebas que los nifios tenian que resolver a cada edad en el TermdrdMa937,
que era una de las pruebas mas utilizadas, eran de diferenmtdaza, los cocientes de
inteligencia resultantes no tenian el mismo significado en t@tafdades. Por la
misma razon, los resultados tampoco eran comparables con los obtpoidis
adultos en el Wechsler-Bellevue. Por otra parte, los resultagoesentaban en forma
de cocientes de inteligencia de “edad”, cocientes cuya vatebicambiaba con la
edad, imposibilitando la comparacién entre cocientes de inteligehtenidos por
sujetos de edades diferentes. Para superar estas dificul&dssna para posibilitar no
sélo la evaluacion del nivel de funcionamiento intelectual del sujetotambién la

deteccién de las variables de temperamento y personalidad queeactc@mo
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moduladoras del mismo se construy6 el WISC, posteriormente WIGIsRso Tapia,
2003).

Dicha escala, ofrece informacién sobre la capacidad intelegoatal del nifio
(Cl Total) y sobre su funcionamiento en las principales arepscifisas de la
inteligencia (Compresion verbal, Razonamiento perceptivo, Memorisrath@jo y
Velocidad de procesamiento). La Escala se compone de 15 tests, ifaj@ny 5
optativos. Los principales cambios en cuanto a estructura eeeredi la incorporacion
de 5 pruebas de nueva creacion (Animales, Adivinanzas, Matrices, ConceptossyylL
Numeros) y la eliminacion de otras presentes en versiones age(icaberintos,
Rompecabezas e Historietas). Todos los materiales han sido rengveldosntenido
de los tests ha sido revisado y adaptado a las necesidaddesagt@alos ultimos
avances en la investigacion, ampliando el ambito de aplicacion paeaahifios con
muy bajas o altas capacidades y mejorando las normas de aplicaciGecgioarr

Por otra parte, a diferencia de lo que ocurria en el caso d&VEA el WISC
siempre se compara al sujeto con los de su grupo de edad, tanto pam (#ste
puntuaciones tipicas correspondientes a cada prueba como para obteDerNos
obstante, si son iguales las escalas de puntuaciones tipicas aerij@adue en ambos
tests la media es 10 y la desviacion tipica 3. Y lo mismo ocarrdas puntuaciones en
gue se expresan los Cl, dado que ambos tests la media es 100 y la desviacién tipica 15.

En la adaptacion espafiola del WISC-IV se realizaron estudidmlmbdad
entendida como consistencia interna y temporal. En el primer casopsed el método
de dos mitades, donde el coeficiente de fiabilidad es la cotelaeillada entre las
puntuaciones de dos mitades del test corregidas por la formula de Spearman-Baown pa
el test completo, siendo los resultados encontrados muy satisfactays promedios

de los coeficientes de fiabilidad de las puntuaciones compuesta#iSIgHV oscilan
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entre 0,85 (indice de velocidad de procesamiento) y 0,95 (CI TotadktGaié también

la consistencia temporal entre las puntuaciones en una primeaceplidel WISC-1V

y en una segunda aplicacion, mediando entre ambas un promedio de 32 dias. Los
resultados obtenidos indicaron que las puntuaciones en el WISC-IV anmuesta
adecuada estabilidad a lo largo del tiempo tanto en los estudigsates como en la
adaptacion espafola. Se pudo observar que las puntuaciones medias en la segunda
aplicacion fueron mas altas que en la primera en todos losdspesialmente en los
indices de Razonamiento perceptivo y Velocidad de procesamiento (@aracimn

con los indices de Comprension verbal y Memoria del trabajo, con un efecty

debido a la repeticion) (Moreno, 2005).

En cuanto a la validez de la estructura del test, validez quéa adeda
interpretacion psicoldgica de los distintos valores cuantitativos miopados por el
mismo, el manual de la adaptacion espafiola proporciona las irdiemek entre cada
par de subtest, entre cada subtest y las tres escalasleydsmas entre si, en tres grupos
de sujetos. La correlacion del total verbal con el total manipal&ie de 0,54, 0,63 en
cada uno de los tres grupos respectivamente, y las de ambosdotakdstotal de las
escala fueron de 0, 87, 0,90 y 0,93, en el caso de la escala veidal,8¢4, 0,89 y 0,90,
en el caso de la escala Manipulativa. A partir de estos resultados cabemgefialabas
partes de la escala tienen bastante en comudn, pero a esto hafiaglireque las
correcciones entre las dos partes de la prueba son lo suficgeniéebajas como para
gue quede justificada la separacion de ambas subescalas. (Alonso Tapias, 2003).

Respecto al significado de las diferencias entre CIV-Cih, $6lo se han
observado que aproximadamente en el 50 por 100 de los sujetos se dan dissrépan
8 puntos 0 mas y que en los nifios procedentes de medios culturales erdpstek

CIM es superior al CIV.
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Bateria de Evaluacion de Kaufman para nifios (K-ABC).

La Bateria de Evaluaciéon de Kaufman para nifios (K-ABC) prapaacuna
medida de la inteligencia y del conocimiento, es de aplicacion dudiviy esta
tipificada con una gran muestra de la poblacion de nifios normalgsegiass con
edades comprendidas entre los 2 afilos y 5 meses y los 12 afos ys5Eh&ABC
abarca desde los niveles escolares correspondientes a las edades mancionada

El tiempo de aplicacion varia entre los 45 minutos en nifios pequefio§ Q- los
75 minutos en nifios mayores. El K-ABC puede ser aplicado por psicojmepeyogos
o profesionales con otra titulacion que conlleve el conocimiento dealaaeion
psicolégica individual.

La Bateria se compone de 16 tests tipificados en muestras espgfiehn
puntuaciones tipicas en cuatro areas globales de funcionamiento: aRrieces
secuencial, Procesamiento simultaneo, Procesamiento mental camfsexstencial
mas simultaneo) y Conocimientos. También hay definida una escalaefial,
compuesta por una seleccion de test del K-ABC que pueden sedepliteediante
mimica y respondidos de forma motorica, permitiendo una correctaaeial del
funcionamiento intelectual en deficientes auditivos o con otros problemas dedenguaj

La inteligencia que evalta el K-ABC se define como el estitividual de
resolver problema y de procesar informacién. Esta definicion dséarconsiderada el
grado de habilidad de cada estilo de procesamiento de la informaeitm, st base
tanto en la Neuropsicologia como en la Psicologia cognitiva.

Las escalas de Procesamiento secuencial y simultaneo régredes tipos de
funcionamiento mental identificados de forma independiente por los essidies

funcionamiento cerebral (Bogen, 1975; Luria 1973). El procesamiento setussc
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basa en la seriacion o el orden temporal de presentacion dellesth la resolucion de
problemas, por el contrario el Procesamiento simultaneo requiereepresentacion

gréfica, frecuentemente espacial, asi como la integraciGaz alie los estimulos en la
resolucion del problema.

Los test de Procesamiento mental del K-ABC fueron deliberadardessfiados
para utilizar lo menos posible el lenguaje oral, las habilidgdedienen que ver con el
lenguaje en general y para incluir estimulos apropiados pawa winifias con diverso
origen.

Respecto a los trastornos de atencién y comportamiento, las ddesilpara
mantener la atencion, la hiperactividad y la impulsividad son freesiart los nifios
que presentan dichos trastornos. No se han hallado perfiles difererdalass para
estos niflos, aunque se sugiere que los sujetos impulsivos pueden aigoder llos
estimulos mas breves que presenta la escala de procesamieieiocsd, y presentar
mayores dificultades para mantener la atencion y concentraciésanageara resolver
las tareas presentadas en la escala de procesamient@sgoulbin embargo, Carter,
Zelko, Oas y Waltonen (1991), no encontraron este perfil. Administedr&RABC a
nifios con trastorno por déficit de atencion con hiperactividad (TDAHN¥i@s con
retraso escolar y encontraron que los nifios con TDAH obtenian puntuadnieneses
a los niflos con retraso escolar en la escala de procesammreadal. El subtest en el
gue los nifios con TDAH presentaban las puntuaciones mas bajas era Orden de palabras.

Con respecto a las limitaciones de la prueba, uno de los puntos de mayor
controversia desde que se publicdé el K-ABC ha sido la validez dérwinsde la
prueba. La separacion de las escalas de procesamiento secyesicialtaneo se ha
confirmado en diferentes investigaciones que han analizado la estractoraf del K-

ABC en poblacibn normal y en sujetos pertenecientes a poblacionesakespe
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minorias socioculturales, retrasados mentales, etc. (Wilson, Reyr@idgman y
Kaufman, 1985). También se ha encontrado esta misma estructuraagapésciones
que se ha hecho de esta prueba a otros contextos culturales (Meast&astel, Ghys
y Merckelbach, 1998).

Sin embargo, otros trabajos no han encontrado esta estructura Kagtoria
cuestionan que el K-ABC sea una medida de estos dos tipos de priecésaEl
argumento que se recoge en estos trabajos es que los subtestesialia de
procesamiento secuencial requieren recuerdo inmediato de estiaudds/os o
visuales, y que los subtest de la escala de procesamient@asmoyliresentan estimulos
visuales o espaciales. Asi, puntuaciones bajas en la escala eleaprinto secuencial
pueden estar relacionadas con problemas de atencion o memoria@azarionientras
que dificultades para trabajar con estimulos visuales o egsmapaéden afectar a las
puntuaciones de la escala de procesamiento simultaneo (Kline, Geili@ghder y
Castellanos, 1994).

Finalmente, aunque los subtest se hayan agrupados dentro de las dscalas
procesamiento secuencial o simultaneo por medios racionalesnexp@tes, esto no
significa que los niflos empleen, predominantemente, algunos de los tipos de
procesamiento, dependiendo de las tareas que se les presentan,usi djifieutades
estén relacionadas con una u otra forma de procesamiento, necesteiaviuchas de
las actividades escolares, o de la vida diaria, requieren arplossde procesamiento,
aungue pueden ser resueltas eficazmente utilizando un tipo de precgsanotro. Por
ejemplo, un nifio que puede reproducir la figura compleja de Rey, o cualtjoi¢ipo
de dibujo, dibujando elemento tras elemento (secuencial) o extrayeadoagon y la

estructura de la figura (simultaneo). El tipo de reproduccion easseltado de la
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interaccion entre las demandas de la tarea y las aptitudesiide(Kline, Snyder y
Castellanos, 1996).

Por otro lado, la fiabilidad de la prueba realizada por la téaecéas dos
mitades, de los estudios realizados se concluye que los coeficientes akatiateli‘dos
mitades” mostraron una buena consistencia en los tests del KeAB&io su rango de
edad, presentando valores de 0,80 y superiores en 12 de los 16 tests.

Por otro lado para calcular la validez, se llevaron a cabo divessahcs con la

version americana de la bateria.

Cuestionario para Padres.

Es un cuestionario de elaboracion propia en el cual se pretende obtener
informacion de los padres sobre la evolucion del nifio desde el (dfiimaue esta
tomando la medicacion antiepiléptica. En dicho cuestionario se indagapsdibées
cambios que hayan observado en su hijo/a en el entorno familiar, es stde€io,
comportamiento y la escolaridad.

La finalidad de esta prueba es la de conocer la perspectiva wulgetilos
padres en relacion a la posible influencia de la medicacion aépggd un afio después

de que fuese prescrita.

Datos complementarios sobre el rendimiento académico del nifio (profesores).

Es un cuestionario de elaboraciéon propia en el cual se pretende obtener

informacion de los profesores sobre el desarrollo académico dehaldorante el

ultimo afio. En €l se indaga sobre la existencia o no de cambidsrendeniento
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académico del alumno relacionados con la medicacion antiepiléptica.eRo, los
profesores nos deben comentar como han sido las ultimas calificaclieregias, las
calificaciones obtenidas el afio pasado por el alumno y por uUltimapartado de
“observaciones”, en el cual se pretende recoger cualquier tipoodmadion adicional

que el profesor nos facilite.

3. 3. Procedimiento

Comenzamos por contactar con el Jefe del Servicio de Neuropediatria
Hospital Materno-Infantil Virgen del Rocio, Sevilla (Espafia). Ramaar la muestra
clinica, nos interesaban pacientes infantiles, de edades compremheldaslios 3 afios
hasta los 11 afios y 5 meses; la edad fue acotada de estp&wenpoder adaptarse a
los instrumentos que pretendiamos utilizar. Dicha muestra delaia feshada por
pacientes diagnosticados de epilepsia, los cuales iniciaran porgse® tratamiento
antiepiléptico (monoterapia). Dicha muestra estuvo compuesta portpadiegresados
en el Servicio de Neuropediatria del Hospital Virgen del Rocio.

La evaluacion del grupo clinico se realizaba por medio de cita previa en la planta
de Neuropediatria. Inicialmente, hablabamos con los padres de losngfesados que
habian sido dados de alta. Se mantenia una conversacion por visideleira que
acudieran al hospital con su hijo, con el fin de realizar la evélugzara nuestro
estudio. El tiempo transcurrido desde que el paciente era dadia theasth que acudia
de nuevo al hospital para efectuar la evaluacion, era aproximadamente uma sema

Para el periodo de recogida de datos invertimos un detales afios En el

siguiente Cuadro 7, se detalla como se ha distribuido el trabajo durante dichos afios.
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Cuadro 7. Distribucion del plan de trabajo para ambos grygogpo clinico-grupo control).

Primer afio Segundo afio Tercer afio
-12 Evaluaciér(al inicio | -12 Evaluacior(al inicio -22 Evaluacion de
del tratamiento) del tratamiento) seguimientqun afio
N= 15 N=15 después)
Grupo Clinico N=15

-28 Evaluacion de
seguimientdun afo

después)
N=15
-12 Evaluacion Centro| -12 Evaluacion Centro -23Evaluacion de
Escolar Escolar seguimiento Centro
N=15 N=15 Escolar(un afio
después)
- 23 Evaluacion de N=15
Grupo Contraste seguimientcCentro
Escolar(un afios
después)
N=15

Como hemos explicado a lo largo del trabajo, optamos por hacer dos grupos
dentro del grupo clinico y del grupo control. Es decir, el grupo clinicditods por
un grupo denominado “nifios pequefios” (rango de edad: de 3 a 6 aflos y 11 meses) y
otro grupo llamado “nifios mayores” (rango de edad: de 7 a 11 afios e$)nt&sn el
grupo control se llevé a cabo el mismo procedimiento.

Recordemos que esta separacion por grupos la establecimos porcaragsens
que la dispersion en términos de edad podria oscurecer la obtenciordderéaxias
significativas, tanto en el grupo de nifios diagnosticados de epiteps@en el grupo
control. Y esto, podria ser debido a que la muestra de nuestro dstuadimponen
ninos de edades comprendidas entre los 3 afios y los 11 afios y 5 mekexsr, B

podemos equiparar las aptitudes y el comportamiento de un grupo de loseifwss
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de 6 afios con las de un grupo de nifilos que se situaban por encima dacd:spere
tratarse de dos etapas evolutivas claramente diferenciadas.

Respecto a la recogida de datos que se llevo a cabo en elitsandel primer
afo, los padres acompafados por su hijo, acudian al hospital para lea@izduacion
del nifio y en ese momento, se les explicaba de forma mas dietaaobjetivos del
mismo. En ese instante, los padres nos proporcionaban de forma su noesenpara
realizar la evaluacion al nifio.

La evaluacion psicologica consistia en administrar de manera indivalua
Escala de aptitudes y psicomotricidad de McCarthy o la prueba WIS€hiWincion de
la edad. Dicha prueba se realizaba en la planta de Neuropedigtiraspital Maternal,
en una habitacién contigua a la secretaria de resultados. Lasi@moeslifisicas para
llevar a cabo la evaluacion eran ¢ptimas, es decir, contAbamos con pathdes
habilitado para ello, sin contaminacion acustica y bien iluminadoarhplitud del
despacho nos beneficiaba a la hora de aplicar las pruebas de coordinacion motora.

Al concluir la evaluacion individual, se les proporcionaba a los paglres
inventario de comportamiento infantil en sus dos versiones, esto astopgpadres
(CBCL) y para los profesores (C-TRF). Dicho inventario tenia guewsmplimentado
tanto por los padres como por el profesor del nifio, para posteriormenteedieveia
postal al Hospital con la mayor brevedad posible. En un periodo apdixideadiez
dias nos remitian al hospital las cartas con ambos cuestiordeimisamente
cumplimentadosPodemos afirmar que la colaboracién tanto de los padres como de los
respectivos profesores ha sido excelente.

Del mismo modo, se les informaba que citariamos de nuevo a su hijo/a

transcurrido un periodo aproximado de nueve meses- un afo, para volvera faali

131



Método

evaluacion siempre y cuando continuara el paciente con el mismoniénatia
antiepiléptico (monoterapia).

Con respecto al grupo control, nos resulté complicado contar con lazaaini
de varios colegios para conseguir la muestra que deseabango®, $@ mostraban mas
reticentes a participar en estudios externos. No obstante, despuésadeintentos
fallidos, se contactd, mediante una entrevista personal, con txidnalel C.E.I.P. Las
Delicias, que nos facilito amablemente la posibilidad de edstgr grupo de nifios entre
los alumnos del centro. El criterio de seleccion de la muesteabeo de tal forma que
coincidiera, en una serie de caracteristicas sociodemogrééidad y género), el grupo
control con la muestra de pacientes diagnosticados de epilepsialiBase entrego al
Director del colegio un listado tanto con la fecha de nacimient® com el género de
los pacientes diagnosticados de epilepsia, asi como una cartéoopgradres (ver
Anexo) donde se les explicaban los objetivos del estudio y se Bsareg autorizacion
para que sus hijos formaran parte del grupo control. Dichas autoneadias debian
remitir al colegio.

Obtuvimos una respuesta inmediata y muy positiva, de colaboracion por parte de
los padres.

Una vez que se nos proporciono el listado de los alumnos que format@n pa
del grupo control, procedimos a realizar las evaluaciones. Parargidmizamos a los
alumnos que iban a formar parte de la muestra, con el objetivo de comenzar primero con
los nifios mas pequefios y finalizar con los mayores. Esta distriblecidicimos
simplemente para crearnos un ritmo de trabajo. La evaluaciteakeaba de manera

individual, del mismo modo que en el caso de los pacientes diagnosticados de epilepsia.
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Las pruebas se realizaban en la sala de profesores debcgkegue, al acudir
en horario escolar, no disponian de aulas vacias. El espacio erdebastplio, lo que
nos beneficiaba para realizar las pruebas de coordinacion motora.

En referencia al inventario de comportamiento infantil (CBCICYyTRF), se
los proporciondbamos a los profesores que se encargaban tantdidestlos a los
padres como de completar el suyo. La colaboracion para cumplirekmteentario fue
muy positiva, ya que al dia siguiente se nos hacia entrega del mismo.

Nuestro segundo afio de trabajo, como se aprecia en el cuadro aet@eorm
expuesto, se basd en continuar seleccionando pacientes del grupo dlilico
cumplieran las condiciones de inclusion de nuestro estudio para paderdl cabo la
primera evaluacion de los mismos (las pruebas empleadas nastaas). También,
se procedié durante dicho afio a efectuar el seguimiento de los paaeatuados
durante el pasado afio, donde no hubo mortandad experimental.

Respecto a los pacientes de seguimiento, el procedimiento de evaldadbs

mismos queda reflejado en el siguiente Cuadro 8.

Cuadro 8. Procedimiento de evaluacion.

12 Evaluacion 22 Evaluacion de Seguimiento
Niflos McCarthy o WISC-IV
McCarthy o WISC-IV Bateria K-ABC
Child Behavior Checklist
sl Child Behavior Checklist (CBCL ke
Entrevista comportamiento del
nifio
Caregiver-Teacher Report Form
Profesores Caregiver-Teacher Report Forn| (C-TRF)
(C-TRF) Datos de rendimiento académico
del nifio
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De esta manera, la administracion de los instrumentos psicoosétendra
dicha distribucion de acuerdo a la edad de los nifios y a la persomagjtecilita la
informacion. Eso es, durante el periodo de seguimiento la evaludai@mupo clinico
consistido en emplear, la prueba McCarthy o WISC-IV, y la @aterABC; y en lo que
se refiere a los datos aportados por los padres y profesoresestrégyd0 nuevamente el
cuestionario CBCL o C-TRF y, como novedad se les pidié que cumplirmaeniaa
entrevista de elaboracion propia en la cual se les preguntalaetalmmportamiento
del nifio en relacion al dltimo afio desde que comenzaron a tomar laaon@dic
antiepiléptica.

Por otro lado, durante éste segundo afio, se continu6 con la evaluacién de los
nuevos miembros del grupo control, en el colegio Las Delicias y, ademndenzamos
con la evaluacion de seguimiento para los alumnos que ya habianaigsdes el afio
anterior. En dichos casos, el proceso de recogida de datos fagoaaktealizado con
el grupo clinico.

Finalmente, durante el tercer afio de trabajo, nos centramos emarexalos
pacientes pendientes de seguimiento utilizando para ello el misooedpniento
explicado anteriormente.

Igualmente, para el grupo control se empled el mismo procedimiento de
evaluacion gue hemos comentado en el segundo afo, para los alumnos de seguimiento.

Asimismo, concluido el periodo de evaluacion en el colegio, se cormwatla

Direccién del mismo una fecha para facilita a los padres los resultadadad oz
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3.4. Disefio

En nuestro estudio utilizamos un Disefio 2 x 2 de medidas repetidasbas
factores. Las 2 variables independientes del disefio son intrasgkt@stor grupo
(clinico vs. control) es de grupos apareados ya que los sujetos geupms clinico y
control fueron emparejados en cuanto a variables relevantes panaetidas de
resultados (sexo y edad) y el factor fase, de medidas repqiigesto que se tomaron
medidas de las variables de resultados en dos ocasiones parajetudfase 1, al
inicio de la investigacion, previamente al inicio del tratamiepfase 2 tras un afo de
tratamiento).

En el Cuadro 9, podemos apreciar las variables dependientesudié dspara
el grupo de los nifilos pequefios (3- 6 afios y 11 meses) y las varigigedidetes que
formaron el estudio 2, es decir, grupo de los nifios mayores (7- 11 afilos y 5 meses).

Por otro lado, se llevd a cabo otro disefio para la Bateria de Hoaluwde
Kaufman para nifios (K-ABC), administrada Unicamente en la segtas#a de
seguimiento a ambos grupos (epilepsia-control). De esta fornaalagaruatro variables
medidas en esta prueb@rgcesamiento Simultaneo, Procesamiento Secuencial
Conocimiento o conocimientos académicos y Procesamiento Mestkil)se tomaron
datos en la Fase 2 y por lo tanto, para dichas variables el dise@e bgxed a cabo ha
sido de un Factor de Grupos Apareados. En el Cuadro 10, podemos observar las

variables dependientes para dicha Bateria.
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Cuadro 9. Variables Dependientes para el Estudio 1(grupdesirifios pequefios) y para el Estudio 2
(grupo de los nifios mayores).

16 Variables 15 Variables
Grupo nifios pequefios (3-6 afios y 5 meses Grupo niflos mayores (7-11 afios y 5 meses)
Variables estudiol Definicion Variables Varlaples Definicion Variables
estudio 2
Mscapy Msca Percgptlvo- Wiscey Wisc Comprension verbal
Manipulativo
Mscay Msca NUmérico Wisre Wisc Razon§m|ento
Perceptivo
Mscaec Msca General Cognitivo Wiscyr Wisc Memoria de trabajo
Mscay Msca Memoria Wit Wisc Cociente Intelectual
Total
Msca, Msca Verbal
Cbclansp Cbcl Asnsiedad/Depresion Cbclansp Cbcl Asnsiedad/Depresion
Chbclatr Chcl Atencion Chbclatr Chbcl Atencién
Cbclacr Cbcl Agresividad Cbclacr Cbcl Agresividad
Cbclext Cbcl Externalizante Cbclgxt Cbcl Externalizante
CbclinTer Cbcl Internalizante CbclinTer Cbcl Internalizante
Trf ansp Trf Ansiedad/Depres Trf ansp Trf Ansiedad/Depres
Trf arr Trf Atencion Trf arr Trf Atencion
Trf \nTER Trf Internalizante Trf \nTER Trf Internalizante
Trf exTeR Trf Externalizante Trf exTeR Trf Externalizante

Cuadro 10.Variables Dependientes para la Bateria de Evalnd¢auffman para nifios (K-ABC)
administrada en la Fase 2.

Variables K-ABC Definicion Variables
KABCPSE Procesamiento Secuencial
KABCPSI Procesamiento Simultaneo
KABCPMC Procesamiento Mental
KABCCON Conocimiento

Por otro lado, respecto a los cuestionarios de elaboracion p@ymationario
para padres yDatos complementarios sobre el rendimiento académico del) nifio
utilizados en la fase de seguimiento Unicamente para el grupcoclgrupo clinico),
afladir que realizamos un analisis de frecuencias con el propdsitegidtrar la
valoracion tanto de los padres como de los profesores sobre los pasitribos

observados en el nifio transcurrido un afio desde que dio comienzo la medicacion

antiepiléptica.
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4. RESULTADOS

Para el andlisis de los resultados se realizo0 un andlisisvaniado de la
varianza (MANOVA) de 2 factores intrasujetos (grupo y fasepada una de las
pruebas consideradas en cada uno de los estudios (el Inventario de tQmnepto
Infantil para padres (CBCL), el Inventario de Comportamiento Infpata profesores
(C-TRF) y la Escala de Aptitudes y Psicomotricidad para niM=Cérthy), en el
estudio de los nifios pequefos; la Escala Wechsler de Inteligengiaipas (WISC-
IV), el Inventario de Comportamiento Infantil para padres (CBCE) inventario de
Comportamiento Infantil para profesores (C-TRF), en el estudio defios mayores).
Cada una de estas pruebas esta formada por un nimero variableate(eat@ 4 y 6),
como hemos observamos anteriormente en los Cuadros 9 y 10.

Mediante el MANOVA (prueba multivariada) tratamos de determospuntos
que a continuacion se detallan:

1. La existencia de un efecto principal significativo del factoupgr
(diferencias entre el grupo clinico y control, independientementia d
fase) sobre el conjunto de variables medidas en las pruebas.

2. La presencia de un efecto principal del factor fase (cambiasfded 1 a
la fase 2, independientemente del grupo).

3. Efecto de interaccién grupo por fase.

Este ultimo resultado, el efecto de interaccién grupo por fasde especial
interés para el analisis de los resultados, pues la obtencion dectom ag interaccion
significativo implica que las diferencias existentes entreggtapos, en la combinacion
de las variables dependientes, han variado de la fase 1sela,fa alternativamente,

que el cambio de la fase 1 a la 2 no es el mismo para los 2 grupos.
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El estadistico Lambda de Wilks se usa en el MANOVA paragprebexisten
diferencias significativas entre las medias de los nivelds fatdor sobre una
combinacion de variables dependientes. Juega el mismo papel en ettaconte
multivariado que la prueba F en el univariado (ANOVA). El compiear® de
Lambda, eta cuadrado parcial, indica la proporcion de varianza deintmnjle
variables dependientes, no explicada por los restantes factoresseli@éb,dque es
explicada por el factor en cuestion. Es una medida del tamafio del efecto debfaretor s
la combinacion de variables dependientes.

Ademas del contraste multivariado, analizaremos también las pruebas
univariadas, donde se pone a prueba si existen efectos princigraies y fase) o de
interaccion (grupo por fase) sobre cada una de las escalas consideraepsi@alo.

Finalmente realizamos los contrastes de efectos simplesegstomparamos
las medias de los grupos en cada una de las fases y tambigdias de las fases para
cada uno de los grupos. Los contrastes se realizan mediante pruebas F univariadas.

Los diferentes analisis se realizaron mediante el program& 3B® para
Windows, mediante el comando Modelo Lineal General Multivariante Medida
Repetidas. A continuacion se describe la muestra.

El grupo clinico esta constituido por nifios diagnosticados de epilemsiaria
(sin dafo cerebral aparente) con tratamiento antiepiléptico. El gatgpdormado por
30 nifios de edades comprendidas entre los 3 y los 11 afios y 5 mesegsufitside
nifios ha sido evaluado en dos momentos. Es decir, coincidiendo con eldmitzo
medicacion antiepiléptica (como media una semana después del dajnogespués
de un afio de que dio comienzo dicho tratamiento (con una desviacion de +/- un mes).

Con el fin de controlar que la dispersién en términos de edad aralar

obtencién de diferencias significativas, en todos los contrastesteeidha en cuenta la
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dispersién de la edad, estableciendo para ello dos subgrupos: Estudio fiopdgte
afos y 11 meses) y Estudio 2: mayores (7-11 afios y 5 meses).

En el Estudio 1 (niflos pequefios) participaron 22 nifios diagnosticados de
epilepsia (grupo clinico) y otros 22 pares en el grupo control. Los nifiesndes
grupos estaban emparejados segun sexo y edad. Cada grupo estada foom19
nifos y 3 nifas. Las edades de los participantes, como hemos comergadonaantte,
oscilaban entre los 3 y los 6 afios y 11 meses, con una media de 4,08egviaaion
tipica de +/- 1,31.

Por otro lado, el Estudio 2 (nifios mayores) participaron 8 nifios diagaoos
de epilepsia (grupo clinico) y otros 8 pares en el grupo control. Los d@asnbos
grupos estaban emparejados segun sexo y edad. Cada grupo estatuddoopsti 6
nifos y 2 niias. Las edades de los participantes, como hemos comergadonaantte,
oscilaban entre los 7- 11 afios y 5 meses, con una media de 8,75egvaaidn tipica
de +/- 1,52.

Pasamos a continuacion a la descripcion de los principales resulddogios.

Para ello, comenzaremos con el estudio 1 (nifios pequefos).
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4.1. ESTUDIO 1: Nifios pequefios (3-6 afios y 11 meses)

4.1.1. Comparacion de las aptitudes cognitivas entre ambos grupos (grupo clirico
grupo control) para el grupo de los nifios pequefios (3-6 afios y 11 meses)

A continuacion se describen los andlisis realizados con el fin deastamtlas
aptitudes cognitivas de ambos grupos (epilepsia-control), tanto amesdespués de
recibir el tratamiento antiepiléptico. Del mismo modo, se ha tendmenta el cambio
presentado por cada uno de los grupos (grupo clinico-grupo control) tras un afio de
tratamiento farmacologico (fase 1-fase?2).

Para ello, pasaremos a abordar los analisis de las varialdetamena Escala
de Aptitudes y Psicomotricidad para nifios (McCartpbgra el grupo de los nifios

pequenos (3-6 aflos y 11 meses).

Tabla 1. Medias por grupo y fase en la Escala de Aptityd@sicomotricidad para nifios (McCarthy)

Fase 1 Fase 2 Total

Grupo clinico 26,43 27,30 26,86
Perceptivo-Manipulativa Grupo control 34,52 44,43 39,48
Total 30,48 35,86 33,17

Grupo clinico 16,23 17,86 17,05

Numérica Grupo control 19,68 25,05 22,36
Total 17,95 21,45 19,70

Grupo clinico 73,46 82,07 77,76
General Cognitiva ~ Grupo control 103,86 125,25 114,56
Total 88,66 103,66 96,16

Grupo clinico 17,57 17,27 17,42

Memoria Grupo control 24,48 27,34 2591
Total 21,02 22,31 21,66

Grupo clinico 17,18 21,36 19,27

Motricidad Grupo control 26,96 32,55 29,75
Total 22,07 26,95 2451

Grupo clinico 31,80 37,10 34,45

Capacidad Verbal ~ Grupo control 49,66 53,48 51,57
Total 40,73 45,29 43,01
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En la Tabla 1, detallamos las medias por grupo (grupo clinico-grupoigoetr
las dos fases de nuestra investigacion (fase 1- fase 2), gdalewialuacion realizada,
antes del inicio del tratamiento antiepiléptico (fase 1), endeaables estudiadas en la
Escala McCarthy, asi como, la segunda evaluacion que se llealdoaras un afio de

tratamiento farmacolégico (fase 2).

Tabla 2. Estadisticos descriptivos grupo y fase de la Estalaptitudes y Psicomotricidad para nifios

(McCarthy).

Media Desuv. tip.
Perceptivo-Manipulativa.1. Epilepsi 26,43 22,60
Perceptivo-Manipulativa.2. Epilepsi 27,30 20,34
Perceptivo-Manipulativa.1. Control 34,52 21,16
Perceptivo-Manipulativa.2. Control 44,43 22,79
Numérica.l. Epilepsia. 16,23 16,13
Numérica.2. Epilepsia. 17,86 12,59
Numeérica.l. Control. 19,68 11,08
Numeérica.2. Control. 25,05 10,07
General Cognitiva.l. Epilepsia. 73,45 64,13
General Cognitiva.2. Epilepsia. 82,07 58,69
General Cognitiva.1. Control. 103,86 53,28
General Cognitiva.2. Control 125,25 51,23
Memoria.l. Epilepsia. 17,57 18,83
Memoria.2. Epilepsia. 17,27 13,61
Memoria.1. Control. 24,48 12,98
Memoria.2. Control. 27,34 10,93
Motricidad.1.Epilepsia. 17,18 15,39
Motricidad.2.Epilepsia. 21,36 15,64
Motricidad.1. Control. 26,95 14,25
Motricidad.2. Control 32,55 12,95
Capacidad Verbal.1.Epilepsia. 31,80 27,71
Capacidad Verbal.2.Epilepsia. 37,10 26,93
Capacidad Verbal.1.Control. 49,66 23,07
Capacidad Verbal.2.Control. 53,48 20,54

La Tabla 2, describe las diferencias entre las mediéasaios fases del estudio
(fase 1-fase2) para ambos grupos (grupo clinico-grupo control). Podgrensar la
existencia de diferencia entre las medias de ambos grupos daosldases de nuestra
investigacion, estas sonCapacidad Verbal, Perceptivo-Manipulativa, Numeérica,

General Cognitiva, Memoria y Motricidad.
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Tabla 3. Manova de Medidas Repetidas de 2 factores (grdpeg): Contrastes Multivariados.
Eta al

Escala Lambda de L Potencia
McCarthy Wilks a c ST EEr c;g(ricriaatljo observada
Grupo 0,33 5,31 (6, 16) 0,003 0,666 0,958
Fase 0,28 7,01 (6, 16) 0,001 0,724 0,991

Grupo * Fast 0,52 2,42 (6, 16) 0,074 0,476 0,647

En la Tabla 3, se observa un efecto multivariado estadisticarsigmificativo
del factor grupo sobre el conjunto de la Escala de Aptitudes y Psroodanl para
nifos (McCarthy), esto eCapacidad Verbal, Perceptivo-Manipulativa, Numeérica,
General Cognitiva, Memoria y Motricidad,=0,33, F (6,16)=5,31 p<0,01.

Asimismo, podemos apreciar un efecto multivariado estadisticamente
significativo del factor fase sobre el conjunto de las varsabledidas de la prueba
McCarthy, estas sorCapacidad Verbal, Perceptivo-Manipulativa, Numérica, General
Cognitiva, Memoria y MotricidadA=0,28, F (6,16)=7,01 p<0,01.

Sin embargo, no se observa un efecto multivariado estadisticamente gigaifica

de la interaccion grupo por fase sobre el conjunto de las escalas de la prGaiotic
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Tabla 4. Anovas de Medidas Repetidas de 2 factores (grupee).
Grados de Eta al cuadrad  Potencia

Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Grupo Perceptivo-Manipulativi 18,87 (1,21) 0,000 0473 0,985
Grupo Numeérica 10,69 (1,21) 0,004 0,337 0,876
Grupo General Cognitiva 31,46 (1,21) 0,000 0,600 1,000
Grupo Memoria 20,10 (1,21) 0,000 0,489 0,990
Grupo Motricidad 28,63 (1,22) 0,000 0,577 0,999
Grupo Capacidad Verbal 27,04 (1,21) 0,000 0,563 0,999
Fase Perceptivo-Manipulativi 8,74 (1,21) 0,008 0.294 0.805
Fase Numeérica 6,01 (1,21) 0,023 0,223 0,648
Fase General Cognitiva 24,04 (1,21) 0,000 0.534 0,997
Fase Memoria 1,74 (1,21) 0,202 0,076 0,242
Fase Motricidad 28,62 (1,21) 0,000 0,577 0,999
Fase Capacidad Verbal 7,18 (1,21) 0,014 0.255 0.724
Grupo * Fase Perceptivo-Manipulativi 10,82 (1,21) 0,003 0.340 0,880
Grupo * Fase Numérica 3,07 (1,21) 0,094 0,127 0,387
Grupo *Fase  General Cognitiva 8,83 (1,21) 0,007 0,296 0,809
Grupo * Fase Memoria 2,71 (1,21) 0,115 0,114 0,349
Grupo * Fase Motricidad 0,95 (1,21) 0,341 0,043 0,153
Grupo * Fase Capacidad Verbal 0,24 (1,21) 0,632 0,011 0,075

En la Tabla 4, se observan diferencias significativas entrgrigss (clinico y
control) en todas las variables de la prueba la Escala deidggity Psicomotricidad
para nifilos (McCarthy), esto e®erceptivo-ManipulativaF(1,21)=18,87 p<0,001,
NuméricaF(1,21)=10,69 p<0,0XGeneral Cognitiva- (1,21)=31,46 p<0,00Memoria
F(1,21)=20,10 p<0,001,Motricidad F(1,21)=28,63 p<0,001,Capacidad Verbal
F(1,21)=27,04 p<0,001. Igualmente, las medias del grupo control son siempresnayor
que las del grupo clinico (véase Tabla 2). Los mayores efecteiscaentran en las
siguientes variable§3eneral CognitivaMotricidad y Capacidad Verbal

Del mismo modo, se aprecian diferencias significativas dases (fase 1 vs.
fase 2) en todas las variables medidas en la Escala de Apftirdgsomotricidad para

nifios (McCarthy), excepto edemoria Asi en el resto de las variables obtenemos:
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Perceptivo-ManipulativaF (1,21)=8,74 p<0,01Numérica F (1,21)=6,01 p<0,05,
General CognitivaF (1,21)=24,04 p<0,001Motricidad F (1,21)=28,62 p<0,001,
Capacidad VerbalF (1,21)=7,18 p<0,05. Los tamafos del efecto mas grandes se
observan en las variablgseneral Cognitivey Motricidad (véase Tablas 1y 2).

También, se observa un efecto significativo de interaccion grupo goeffiasis
variables: Perceptivo-ManipulativaF (1,21)=10,82 p<0,01 ¥eneral CognitivaF
(1,21)=8,83 p<0,01. Por lo tanto, la diferencia entre los grupos clinico ylcestmas

acusada en la fase 2 que en la fase 1.

Grafica 1. Medias por grupo y fase en la escala Perceptivoidldativa.

Perceptivo-Manipulativa
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En la Gréfica 1, podemos observar un efecto significativo de inténagoupo
por fase en la variabl®erceptivo-Manipulativa.Esto es, se aprecian diferencias
significativas entre los grupos tanto en la fase 1 como enda2fapero ademas, la
interaccion significativa indica que la diferencia entre los grgtiosco y control es

mas acusada en la fase 2 que en la fase 1.

Grafica 2. Medias por grupo y fase en la escala General Qugnit
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En la Gréfica 2, se observa un efecto significativo de interacciéon grupo por fase

en la variablé&seneral CognitivaEs decir, la diferencia entre los grupos clinico y

control es mayor en la fase 2 que en la fase 1.

Tabla 5. Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 1.

Fuente Medida F G“rggr‘t’z dde Significacion Et@ SL?;Z?rad oencie.
Grupo Perceptivo-Manipulativi 10,94 (1,21) 0,003 0,343 0,884
Grupo Numérica 2,06 (1,21) 0,166 0,089 0,278
Grupo General Cognitiva 2081 (1,21) 0,000 0,498 0,991
Grupo Memoria 8,88 (1,21) 0,007 0,297 0,811
Grupo Motricidad 2217  (1,21) 0,000 0,514 0,994
Grupo Capacidad Verbal 7759  (1,21) 0,000 0,568 0,999

En la Tabla 5, apreciamos que en la fase 1 se observan diferencia

estadisticamente significativas entre los grupos en todas leblgsa, excepto en:

Numérica Perceptivo-ManipulativaF (1,21)=10,94 p<0,01General CognitivaF

(1,21)=20,81 p<0,001Memoria F (1,21)=8,88 p<0,01Motricidad F (1,21)=22,17

p<0,001,Capacidad VerbaF (1,21)=27,59 p<0,001. Las medias del grupo control son
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siempre mayores que las del grupo clinico. Los mayores efextobsgrvan en las

variables:Capacidad VerbalMotricidad y General Cognitiva

Tabla 6. Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 2.

Fuente Medida FooGrdosde significacion =@ ;Lf;gldrad potencia.
Grupo Perceptivo-Manipulativ 5( o3 (1,21) 0,000 0,488 0,989
Grupo Numérica 29,16  (1,21) 0,000 0,581 0,999
Grupo General Cognitiva 3666  (1,21) 0,000 0,636 1,000
Grupo Memoria 27,90  (1,21) 0,000 0,571 0,999
Grupo Motricidad 2835  (1,21) 0,000 0,575 0,999
Grupo Capacidad Verbal 1517  (1,21) 0,000 0,464 0,082

Si prestamos atencion a la Tabla 6, apreciamos que en la fasel@sesvan
diferencias significativas entre los grupos en todas las vagiaigdidas en la Escala de
Aptitudes y Psicomotricidad para nifios (McCarthy), estdPesceptivo-Manipulativa
F(1,21)=20,03 p<0,001,Numérica F(1,21)=29,16 p<0,01,General Cognitiva
F(1,21)=36,66 p<0,001Memoria F(1,21)=27,90 p<0,00IMotricidad F(1,21)=28,35
p<0,001,Capacidad VerbaF (1,21)=18,17 p<0,001. Igualmente, las medias del grupo

control son siempre mayores que las del grupo clinico.

Tabla 7. Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre fases) para el grupo clinico.

Fuente Medida F ﬁ{sgﬁz dde Significacion 2 ngggfrad oi?st:r?/gga
Fase Perceptivo-Manipulativi 0,48 (1,21) 0,498 0,022 0,101
Fase Numérica 0,54 (1,21) 0,471 0,025 0,108
Fase General Cognitiva 6,63 (1,21) 0,018 0,240 0,690
Fase Memoria 0,03 (1,21) 0,861 0,002 0,053
Fase Motricidad 16,65  (1,21) 0,001 0,442 0,973
Fase Capacidad Verbal 0,27 (1,21) 0,006 0,306 0,827

En el grupo clinico (Tabla 7), se observan diferencias significatng® las

fases en las variables que a continuaciéon se exp@uereral CognitivaF (1,21)=6,63
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p<0,05, Motricidad F (1,21)=16,65 p<0,01Capacidad VerbaF (1,21)=9,27 p<0,01.

Las puntuaciones medias en la fase 2 son mayores que en la fase 1.

Tabla 8. Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre fases) para el grupo control.

Fuente Medida F Sibenaa Sonificacion 582 aled enada
Fase Perceptivo-Manipulativi 11 og (1,21) 0,003 0,345 0,888
Fase Numérica 20,86  (1,21) 0,000 0,498 0,992
Fase General Cognitiva 2730  (1,21) 0,000 0,565 0,999
Fase Memoria 8,38 (1,21) 0,009 0,285 0,788
Fase Motricidad 18,77  (1,21) 0,000 0,472 0,985
Fase Capacidad Verbal 7 97  (1,21) 0,175 0,086 0,268

En el grupo control (Tabla 8), se observan diferencias significatintae las
fases en todas las variables, excepto dbajgacidad VerbalA continuacién podemos
comprobar las variables que han resultado significativas, estasPerceptivo-
Manipulativa F (1,21)=11,08 p<0,01Numérica F (1,21)=20,86 p<0,001General
Cognitiva F (1,21)=27,30 p<0,001Memoria F (1,21)=8,38 p<0,01Motricidad F
(1,21)=18,77 p<0,001.

Las puntuaciones medias en la fase 2 son mayores que en laAdsends, los
mayores tamafios del efecto se observan en las variables qudiraiamdn se

nombran:General CognitivaNumeéricay Motricidad.

4.1.2. Comparacion del comportamiento entre ambos grupos (grupo clinico-grap
control) para el grupo de los nifios pequeiios (3-6 afios y 11 meses), evaluado por

los padres

A continuacion se describen los analisis realizados con etditirastar el
comportamiento de ambos grupos (epilepsia-control), cuando son evaluadass por

padres, tanto antes como después de recibir el tratamiento aptiepil Del mismo
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modo, se ha tenido en cuenta el cambio presentado por cada uno de los gupmaos (gr
clinico-grupo control) tras un afio de tratamiento farmacologico.

Para ello, pasaremos a abordar los analisis de las varisgdslas en el
Inventario de Comportamiento Infantil para padres (CBCL) pagauglo de los nifios

pequefios (3-6 afios y 11 meses).

Tabla 9. Medias por grupo y fase en el Inventario de Congmoiénto Infantil para padres (CBCL).

Fase 1 Fase 2 Total

Grupo clinico 3,95 4,68 4,32

Ansiedad/DepresionGrupo control 2,18 1,77 1,98

Total 3,07 3,23 3,15

Grupo clinico 3,77 5,59 4,68

Atencién Grupo control 1,18 1,50 1,34

Total 2,48 3,55 3,01

Grupo clinico 9,64 10,95 10,30

Agresividad ~ Grupo control 3,59 2,41 3,00

Total 6,61 6,68 6,65

sing Grupo clinico 12 95 15,55 14,25
indromes

Externalizantes Grupo control 4,41 2,91 S5y

Total 8,68 9,23 8,95

sing Grupo clinico 11,18 11,55 11,36
indromes

Grupo control
Internalizantes P 3,64 Zsfe Ep2
Total 7,41 7,20 7,31

En la Tabla 9, detallamos las medias por grupo (grupo clinico-grupoigoetr
las dos fases de nuestra investigacion (fase 1- fase 2), gdalewialuacion realizada,
antes del inicio del tratamiento antiepiléptico (fase 1), endeaables estudiadas en el
CBCL, asi como, la segunda evaluacion que se llevo a cabo tras un adamdento
farmacologico (fase 2).

Como puede apreciarse en la Tabla 9, existen diferenciasantreetlias en las

dos fases del estudio (fase 1-fase2) para ambos grupos (grupo clinico-grupo control).
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Tabla 10.Estadisticos descriptivos grupo y fase en el lragmtde Comportamiento Infantil para padres

(CBCL).
Media Desuv. tip. N
Ansiedad/Depresion.1.Epilepsia. 3,95 2,38 22
Ansiedad/Depresion.2.Epilepsia. 4,68 2,51 22
Ansiedad/Depresion.1.Control. 2,18 1,71 22
Ansiedad/Depresion.2.Control. 1,77 1,57 22
Atencion.1.Epilepsia. 3,77 1,93 22
Atencion.2.Epilepsia. 5,59 3,43 22
Atencion.1.Control. 1,18 2,06 22
Atencion.2.Control. 1,50 1,87 22
Agresividad.1.Epilepsia. 9,64 5,72 22
Agresividad.2.Epilepsia. 10,95 8,16 22
Agresividad.1.Control. 3,59 5,72 22
Agresividad.2.Control. 2,41 4,29 22
Sindromes Externalizantes.1.Epilep: 12,95 7,21 22
Sindromes Externalizantes.2.Epilep: 15,55 10,52 22
Sindromes Externalizantes.1.Contr 4,41 7,08 22
Sindromes Externalizantes.2.Contr 2,91 5,38 22
Sindromes Internalizantes.1.Epileps 11,18 6,47 22
Sindromes Internalizantes.2.Epileps 11,55 6,82 22
Sindromes Internalizantes.1.Contrc 3,64 4,04 22
Sindromes Internalizantes.2.Contrc 2,86 2,80 22

La Tabla 10, describe las diferencias entre las mediasdetagaciones tipicas
en las dos fases del estudio (fase 1l-fase2) para ambos grupps ¢tjnico-grupo

control).

Tabla 11.Manova de Medidas Repetidas de 2 factores (grdpeg): Contrastes Multivariados.

CBCL LaV”\‘IﬁEsa L F Gl Significacion F'@ ngé’igfrad powencie.
Grupo 0,33 6,86 (5, 17) 0,001 0,669 0,984
Fase 0,62 2,06 (5, 17) 0,122 0,377 0,537
Grupo * Fase 0,64 1,93 (5, 17) 0,142 0,362 0,507

En la Tabla 11, se observa un efecto multivariado estadisticasigniiécativo
del factor grupo sobre el conjunto de las variables medidas en ahtdne de

Comportamiento Infantil para padres (CBCL). Dichas variables gorsiedad-
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Depresion, Atencion,

Externalizantes A=0,33, F (5,17)=6,86 p<0,01.

Agresividad,

Sindromes

Internalizantes

y Sindromes

Del mismo modo, no se observa un efecto multivariado estadisticamente

significativo del factor fase sobre el conjunto de las escalas de la pru€lha CB

Por otro lado, no se aprecia un efecto multivariado estadisticasignificativo

de la interaccion grupo por fase sobre el conjunto de las variatddglas en el

Inventario de Comportamiento infantil para padres (CBCL).

Tabla 12.Anova de Medidas Repetidas de 2 factores (grupee)f

. Grados de ... .. Etaalcuadrac Potencia
Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada

Grupo Ansiedad/Depresic 14,66 (1,21) 0,001 0,411 0,954

Grupo Atencién 25,32 (1,21) 0,000 0,547 0,998

Grupo Agresividad 17,95 (1,21) 0,000 0,461 0,981

Grupo SIS 23,06 (1,21) 0,000 0,523 0,996
Externalizantes

Grupo SIS 23,62 (1,21) 0,000 0,529 0,996
Internalizantes

Fase Ansiedad/Depresic 0,57 (1,21) 0,461 0,026 0,111

Fase Atencién 7,11 (1,21) 0,014 0,253 0,720

Fase Agresividad 0,01 (1,21) 0,919 0,001 0,051

Fase =lelizirzs 0,39 (1,21) 0,542 0,018 0,091
Externalizantes

Fase =lilzirzs 0,19 (1,21) 0,666 0,009 0,070
Internalizantes

Grupo * Fase Ansiedad/Depresi¢ 3,10 (1,21) 0,093 0,129 0,390

Grupo * Fase Atencion 5,67 (1,21) 0,027 0,212 0,622

Grupo * Fase Agresividad 2,56 (1,21) 0,125 0,109 0,332

Grupo * Fase _ Sindromes 5,02 (1,21) 0,036 0,193 0,570
Externalizantes

Grupo *Fase , Sindromes 0,88 (1,21) 0,358 0,040 0,146

Internalizantes

Como puede apreciarse en la Tabla 12, se observan diferenciadiestadige

significativas entre los grupos (clinico-control) en todas lashlasadel Inventario de

Comportamiento Infantil para padres, (CBCL). Esto @sisiedad/DepresionF

(1,21)=14,66 p<0,01AtencionF (1,21)=25,32 p<0,001AgresividadF (1,21)=17,95

p<0,001, Sindromes ExternalizantesF (1,21)=23,06 p<0,001 ySindromes
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Internalizantes F (1,21)=23,62 p<0,001. Los efectos observados son de similar
magnitud para todas las variables medidas en la prueba CBCL.

Por otro lado, observamos diferencias estadisticamente sitn#gcantre las
fases Unicamente en la varialeencionF (1,21)=7,11 p<0,05.

Con respecto a la interaccion grupo por fase, se observa un efedficatigo
en las siguientes variable&tencionF (1,21)=5,67 p<0,05 $indromes Externalizantes
F (1,21)=5,02 p<0,05. Esto es, la diferencia entre los grupos clinico rplcaummenta,

en estas 2 escalas, en la fase 2 respecto a la observada en la fase 1.

Grafica 3. Medias por grupo y fase en la variable Atencion.
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6
—&— Grupo
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En la Gréfica 3, podemos observar un efecto significativo de intéragoupo
por fase en la variablatencién.Esto es, se aprecian diferencias significativas entre los
grupos tanto en la fase 1 como en la fase 2, pero ademas, lacidtersignificativa
indica que la diferencia entre los grupos clinico y control esatdsada en la fase 2

gue en la fase 1.
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Grafica 4. Medias por grupo y fase en la variable SindromesrBalizantes.
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Por otro lado, como hemos observado en la Gréfica 4, se aprecia un efect
significativo de interaccion grupo por fase en la vari&telromes Externalizantelss
decir, la diferencia entre los grupos clinico y control es mayta gase 2 que en la fase

1.

Tabla 13.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 1.

Fuente Medida F G_rados ik Significacion Sl cu_adrac FEIEEE
libertad parcial observada
Grupo  Ansiedad/Depresic 5,76 (1,21) 0,026 0,215 0,629
Grupo Atencién 22,26 (1,21) 0,000 0,515 0,994
Grupo Agresividad 10,61 (1,21) 0,004 0,336 0,874
Grupo =lelizirzs 13,96 (1,21) 0,001 0,399 0,945
Externalizantes
Grupo SIEES 16,08 (1,21) 0,001 0,434 0,969

Internalizantes

En la Tabla 13, podemos observar la comparacion del comportamiento entre
ambos grupos (clinico y control), al inicio de nuestra investigacige (fa Esto es, la
opinion que reflejaron los padres de los nifios de ambos grupos (clinicaol)¢cenbre
el comportamiento de los mismos. Analizando las opiniones de los peiréss

distintas variables medidas en el Inventario de Comportamientatiln{f€ BCL),
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podemos apreciar la existencia de diferencias estadisticasignificativas entre los
grupos clinico y control en la fase 1, en todas las variables mesidagprueba CBCL,
esto es:Ansiedad/Depresiorn(1,21)=5,76 p<0,05AtencionF(1,21)=22,26 p<0,001;
AgresividadF(1,21)=10,61 p<0,01Sindromes Externalizanté41,21)=13,96 p<0,01 y

Sindromes Internalizant€¥1,21)=16,08 p<0,01.

Tabla 14.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 2.

Fuente Medida F G“rg‘gr‘t’z dde Significacion =12 S'af(‘ji:?ra‘ O'T)Zt:r:‘/‘;ga
Grupo Ansiedad/Depresic 20,60 (1,21) 0,000 0,495 0,991
Grupo Atencién 21,49 (1,21) 0,000 0,506 0,993
Grupo Agresividad 19,69 (1,21) 0,000 0,484 0,988
Grupo Exfgr‘r‘]’;‘l’igﬁes 25,91 (1,21) 0,000 0,552 0,998
Grupo SIEES 27,27 (1,21) 0,000 0,565 0,999

Internalizantes

En la Tabla 14, podemos observar, nuevamente, la comparacion del

comportamiento entre ambos grupos (clinico y control), pero estaogemnteresaba
conocer el contraste dichos grupos tras un afio de seguimiento (fdse dcir, la
opinién que reflejaron los padres de los nifios de ambos grupos (clinicaol)csobre
el comportamiento de los mismos un afio mas tarde de ser encuestaddasmismas
variables del Inventario de Comportamiento Infantil (CBCL). Rdg analizando las
opiniones de dichos padres en las distintas medidas del CBCL, poderacisralar
existencia de diferencias estadisticamente significativéi® dos grupos clinico y
control en la fase 2 en todas las variables medidas en la pri&€ia €or lo tanto,
apreciamos que, un afio mas tarde de la primera evaluacion, esddairfase 2, al
analizar la opinion de los padres se observan diferencias estadéstte significativas
entre los grupos (clinico y control), en las siguientes variablds GBCL:

Ansiedad/Depresiéon F(1,21)=20,60 p<0,001;Atenciéon F(1,21)=21,49 p<0,001,
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AgresividadF(1,21)=19,69 p<0,008indromes Externalizant€$1,21)=25,91 p<0,001

y Sindromes Internalizantéf1,21)=27,27 p<0,001.

Tabla 15.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre fases) para el grupo clinico.
Grados de Eta al cuadrac  Potencia

Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Fase Ansiedad/Depresic 2,54 (1,21) 0,126 0,108 0,330
Fase Atencién 8,92 (1,21) 0,007 0,298 0,813
Fase Agresividad 1,15 (1,21) 0,296 0,052 0,176
Fase Exfgr‘g;‘l’i;"ﬁes 3,04 (1.21) 0,096 0,127 0,384
Fase SIEIES 0.23 (1.21) 0,635 0,011 0,075

Internalizantes

En la Tabla 15, apreciamos cémo ha sido el cambio de una fase(tasdra-
fase 2) en el grupo de nifios diagnosticados de epilepsia (grupm);lieécdecir, la
posible influencia del tratamiento antiepiléptico, sobre su comportmien el
transcurso de un afio de seguimiento desde el inicio de dicho tratafaierdooldgico.
Por tanto, si comparamos en las dos fases (fase 1 —fase 2hitesnagfrecida por los
padres respecto al comportamiento de su hijo, se observa, en dichacknigmo un
cambio significativo de la fase 1 a la 2 en la varidtencionF (1,21)=8,92 p<0,01 (la
media en la fase 2 es significativamente mayor que en laljages decir, existe un
efecto claro en el transcurso de un afio de seguimiento, sobre ldevatencional de

este grupo de nifos.
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Tabla 16.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre fases) para el grupo control.

Fuente Medida F ﬁfsgrct’; dde Significacion £%@ :Lf;g?rac Oizt:r:‘l‘;'ga
Fase Ansiedad/Depresic 1,87 (1,21) 0,186 0,082 0,257
Fase Atencién 0,68 (1,21) 0,419 0,031 0,124
Fase Agresividad 2,40 (1,21) 0,137 0,102 0,315
Fase Ex?e"r‘g;‘lzgﬁes 2,23 (1,21) 0,150 0,096 0,297
Fase SIEES 1,00 (1.21) 0,329 0,045 0,159

Internalizantes

La tabla anterior, Tabla 16, nos muestra como ha sido el cambio dasena
otra (fase 1-fase 2) en el grupo control (grupo de nifios sanos) salmmpgortamiento,
en el transcurso de tras un afio de seguimiento. Por tanto, si commgaa las dos
fases (fase 1 —fase 2) la opinibn que nos han aportado los padresorespect
comportamiento de su hijo, podemos observar en dicho grupo control, |la tem@&@ais
de cambios significativos entre fases en ninguna de las variables mddidasentario

de Comportamiento Infantil (CBCL).

4.1.3. Comparacion del comportamiento entre ambos grupos (grupo clinico-grap
control) para el grupo de los nifios pequefios (3-6 afios y 11 meses), evaluado por

los profesores

A continuacion se describen los analisis realizados con el finastetr el
comportamiento de ambos grupos (epilepsia-control), cuando son evaluadass por
padres, tanto antes como después de recibir el tratamiento aptiepil Del mismo
modo, se ha tenido en cuenta el cambio presentado por cada uno de los gupgaos (gr

clinico-grupo control) tras un afio de tratamiento farmacologico.
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Para ello, profundizaremos en los analisis de las variables reedideel
Inventario de Comportamiento Infantil para profesores (C-TRF) gdagaupo de los

nifos pequefios (3-6 afios y 11 meses).

Tabla 17.Medias por grupo y fase en el Inventario de Congmoignto Infantil para profesores.

Fase 1 Fase 2 Total

Grupo clinico 355 4,64 4,09

Ansiedad/Depresion Grupo control 1,77 1,59 1,68
Total 2,66 3,11 2,89

Grupo clinico 7,23 11,23 9,23

Atencion Grupo control 1,77 1,27 1,52

Total 4,50 6,25 5,38

Grupo clinico 8,77 12,68 10,73

Agresividad Grupo control 2,59 2,55 2,57

Total 5,68 7,61 6,65

Grupo clinico 8,73 10,64 9,68

Sindromes Internalizantes Grupo control 3,91 3,23 3,57
Total 6,32 6,93 6,63

Grupo clinico 13,82 20,32 17,07

Sindromes Externalizantes Grupo control 4,73 3,68 4,20
Total 9,27 12,00 10,64

En la Tabla 17, detallamos las medias por grupo (grupo clinico-grupIgontr
en las dos fases de nuestra investigacion (fase 1- fase 2)cigslaleevaluacion
realizada, antes del inicio del tratamiento antiepiléptico (fBseen las variables
estudiadas en el C-TRF, asi como, la segunda evaluacién que sedbha tras un afio
de tratamiento farmacoldgico (fase 2).

Como puede apreciarse en la Tabla 17, existen diferencias anireetlias en

las dos fases del estudio (fase 1-fase2) para ambos grupos (grupo clinico-gmgbo cont
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Tabla 18.Estadisticos descriptivos grupo y fase el Inveotde Comportamiento infantil para
profesores (C-TRF).

Media Desv. tip.
Ansiedad/Depresion.1.Epilepsia. 355 2.69
Ansiedad/Depresion.2.Epilepsia. 4,64 3,16
Ansiedad/Depresion.1.Control. 1,77 2,29
Ansiedad/Depresion.1.Control. 1,59 2,04
Atencién.1.Epilepsia. 7.23 5,11
Atencién.2.Epilepsia. 11,23 5,25
Atencion.1.Control. 1,77 2,64
Atencion.2.Control. 1,27 2,14
Agresividad.1.Epilepsia. 8,77 7,46
Agresividad.2.Epilepsia. 12,68 7,91
Agresividad.1.Control. 2,59 4,20
Agresividad.2.Control. 2,55 4,06
Sindromes Internalizantes.1.Epilpesia. 8,73 5,96
Sindromes Internalizantes.2.Epilpesia. 10,64 6,46
Sindromes Internalizantes.1.Control. 391 5,40
Sindromes Internalizantes.2.Control. 3.23 4,92
Sindromes Externalizantes.1.Epilepsia.
13,82 9,73
Sindromes Externalizantes.2.Epilepsia. 20,32 11,54
Sindromes Externalizantes.1.Control. 4,73 7,34
Sindromes Externalizantes.2.Control. 3,68 5.69

La Tabla 18, describe las diferencias entre las mediasviadiemes tipicas en

las dos fases del estudio (fase 1-fase2) para ambos grupos (grupo clinico-gmabo cont
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Tabla 19.Manova de Medidas Repetidas de 2 factores (grdpeg): Contrastes Multivariados.

Lambda de Eta al cuadrad  Potencia
TRF Wilks F Grados de liberte Significacior parcial observada
Grupo 0,24 11,06 (5, 17) 0,000 0,765 1,000
Fase 0,39 5,44 (5, 17) 0,004 0,615 0,949
Grupo * Fase 0,30 7,97 (5, 17) 0,001 0,701 0,994

En la Tabla 19, se observa un efecto multivariado estadisticasignifécativo
del factor grupo sobre la combinacion lineal éptima de las variablgizadas en el
Inventario de Comportamiento Infantil para profesores, (C-TRF)aseson:
Ansiedad/Depresién, Agresividad, Atencién. Sindromes Externalizantes y Ssdrom
InternalizantesA=0,24, F (5,17)=11,06 p<0,001.

Por otro lado, se observa un efecto multivariado estadisticamentfécattyo
del factor fase sobre la combinacién lineal éptima de las vesiadnhalizadas en el
Inventario de Comportamiento infantil para profesores (C-TRF), a®rsiguientes:
Ansiedad/Depresién, Agresividad, Atencién. Sindromes Externalizantes y Sisdrom
InternalizantesA=0,39, F (5,17)=5,44 p<0,01.

Por ultimo, podemos apreciar un efecto multivariado estadisticamente
significativo de la interaccién grupo por fase sobre la comhindimieal éptima de las
variables medidas en la prueba C-TRF, estas Ansiedad/Depresion, Agresividad,
Atencién, Sindromes Externalizantes y Sindromes Internalizamte®,30, F

(5,17)=7,97 p<0,01.
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Tabla 20.Anovas de Medidas Repetidas de 2 factores (grdpse).

. Grados de ... .. FEtaalcuadrad Potencia
Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Ansiedad/Depresic 17,60 (1,21) 0,000 0,456 0,979
Atencion 45,46 (1,21) 0,000 0,684 1,000
Agresividad 26,22 (1,21) 0,000 0,555 0,998
Grupo ind
S lniclo hize 36,02 (1,21) 0,000 0,632 1,000
Internalizantes
Sindromes 32,30 (1,21) 0,000 0,606 1,000
Externalizantes
Ansiedad/Depresic 2,85 (1,21) 0,106 0,120 0,364
Atencion 22,87 (1,21) 0,000 0,521 0,995
Agresividad 9,65 (1,21) 0,005 0,315 0,842
Fase Sind
indromes 3,14 (1,21) 0,091 0,130 0,394
Internalizantes
Sindromes 8,91 (1,21) 0,007 0,298 0,812
Externalizantes
Ansiedad/Depresic 8,10 (1,21) 0,010 0,278 0,775
Atencion 36,62 (1,21) 0,000 0,636 1,000
Agresividad 10,46 (1,21) 0,004 0,332 0,869
Grupo * Fase Sind
indromes 9,14 (1,21) 0,006 0,303 0,822
Internalizantes
=IalTEs 16,59 (1,21) 0,001 0,441 0,973

Externalizantes

Como puede apreciarse en la Tabla 20, se observan diferenciadiestadige
significativas entre los grupos (clinico-control) en todas lashlageestudiadas en el
Inventario de Comportamiento Infantii para profesores (C-TRF, decir:
Ansiedad/DepresiéonF(1,21)=17,60 p<0,001Agresividad F(1,21)=26,22 p<0,001
AtenciénF(1,21)=45,46 p<0,001Sindromes Externalizantdq1,21)=32,30 p<0,0Q1
Sindromes Internalizantg(1,21)=36,02 p<0,001.

Igualmente, se observan diferencias estadisticamente sitinéficaentre las
fases en las variableAgresividad F (1,21)=9,65 p<0,0¥ AtenciéonF (1,21)=22,87
p<0,001.

Por ultimo, podemos apreciar un efecto de interaccion grupo x fasdanlas
variables estudiadas en el Inventario de Comportamiento Infandil grafesores (C-
TRF): Ansiedad/Depresiéfi (1,21)=8,10 p<0,05AgresividadF (1,21)=10,46 p<0,01;

AtenciéonF (1,21)=36,62 p<0,001S8indromes Externalizant&s(1,21)=16,59 p<0,0%
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Sindromes Internalizantes (1,21)=9,14 p<0,Q1Esto es importante, porque implica
que las diferencias entre los grupos no son iguales en lass2 ddseque es lo mismo,

que la diferencia entre las fases no es la misma para los 2 grupos.

Gréfica 5. Medias por grupo y fase en la variable AnsiedadrBspn.

Ansiedad/Depresion

45 —&— Grupo
'4 | experimental
354 —— Grupo contrg

2,5+
2 - 3
1,5 ==
1 |
0,5 A
0
Fase 1 Fase 2

Fase

En la Gréfica 5, podemos observar un efecto significativo de inténagoupo
por fase en la variableAnsiedad/Depresion.Esto es, se aprecian diferencias
significativas entre los grupos tanto en la fase 1 como enda2fapero ademas, la
interaccion significativa indica que la diferencia entre los grgtiosco y control es

mas acusada en la fase 2 que en la fase 1.
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Gréfica 6. Medias por grupo y fase en la variable Atencion.
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En la Gréfica 6, se observa un efecto significativo de inténaagiupo por fase
en la variableAtencion Es decir, la diferencia entre los grupos clinico y control es

mayor en la fase 2 que en la fase 1.

Grafica 7. Medias por grupo y fase en la variable Agresividad.

Agresividad
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Por otro lado, en la Grafica 7, se aprecia un efecto significdg interaccion

grupo por fase en la variabMgresividad Esto es, la diferencia entre los grupos clinico

y control es mayor en la fase 2 que en la fase 1.

Gréfica 8. Medias por grupo y fase en la variable sindromesrBalizantes.

18

Sindromes Externalizantes

12

oN PO

16
14 ’_,/‘

s, PRt iy

Fase 1

Fase

Fase 2

—&— Grupo

experimental
—il— Grupo contro

En la Gréfica 8, observamos un efecto significativo de interaccidén grupo por fase

en la variableSindromes Externalizantdss decir, la diferencia entre los grupos clinico

y control es mayor en la fase 2 que en la fase 1.

Tabla 21.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 1.

Fuente Medida F G_r ados de Significacion =Ll cu_adrad Pl
libertad parcial observada
Ansiedad/Depresic 8,97 (1,21) 0,007 0,299 0,815
Atencién 20,59 (1,21) 0,000 0,495 0,991
Agresividad 12,13 (1,21) 0,002 0,366 0,913
Grupo .
Sindromes 23,87 (1,21) 0,000 0,532 0,996
Internalizantes
SIEES 14,15 (1,21) 0,001 0,403 0,948

Externalizantes

En la Tabla 21, podemos observar la comparacion del comportamiento entre

ambos grupos (clinico y control), al inicio de nuestra investigaciée (fa Esto es, la
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opinion que reflejaron los profesores de los nifios de ambos grupos (clicoorel),
sobre el comportamiento de los mismos. Analizando las opiniones pgetesores en
las distintas variables medidas en el Inventario de Comportamiafdatil para
profesores (C-TRF), podemos apreciar la existencia de difaseestadisticamente
significativas entre los grupos clinico y control en la fasen oglas las variables
medidas en la prueba C-TRF, esto Assiedad/DepresiorF (1,21)=8,97 p<0,01;
Agresividad F (1,21)=12,13 p<0,01Atencion F (1,21)=20,59 p<0,001Sindromes
ExternalizantesF (1,21)=14,15 p<0,0y Sindromes Internalizantds (1,21)=23,87

p<0,001

Tabla 22. Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 2.
Grados de

Eta al cuadrac  Potencia

Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Ansiedad/Depresic 22,68 (1,21) 0,000 0,519 0,995
Atencién 68,64 (1,21) 0,000 0,766 1,000
Agresividad 38,39 (1,21) 0,000 0,646 1,000
Grupo ind
Slniclo hize 37,33 (1,21) 0,000 0,640 1,000
Internalizantes
=IaliTEs 45,20 (1,21) 0,000 0,683 1,000

Externalizantes

Respecto a la Tabla 22, observamos la comparacion del comportamieato ent
ambos grupos (clinico y control), pero esta vez nos interesaba cohamertraste
dichos grupos tras un afio de seguimiento (fase 2). Es decir, la opinideflgjaeon los
profesores de los nifios de ambos grupos (clinico y control), sobre edrtamiento de
los mismos un afio mas tarde de ser encuestados sobre las m&tabkes del
Inventario de Comportamiento Infantil (C-TRF). Para ello, aaatip las opiniones de
los profesores en las distintas medidas del C-TRF, podemos apaeekstencia de
diferencias estadisticamente significativas entre los grtipuso y control en la fase 2

en todas las variables medidas, es ddaisiedad/Depresiok (1,21)=22,68 p<0,001;
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Agresividad F(1,21)=38,39 p<0,001Atencion F(1,21)=68,64 p<0,001Sindromes
Externalizantes F(1,21)=45,20 p<0,001ySindromes Internalizante$(1,21)=37,33

p<0,001

Tabla 23.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre fases) para el grupo clinico.
Grados de Eta al cuadrac  Potencia

Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Ansiedad/Depresic 6,26 (1,21) 0,021 0,230 0,665
Atencion 33,30 (1,21) 0,000 0,613 1,000
Fase Agresividad 10,57 (1,21) 0,004 0,335 0,873
Sindromes 7,66 (1,21) 0,012 0,267 0,752
Internalizantes
=Ialires 13,32 (1,21) 0,001 0,388 0,936

Externalizantes

En la Tabla 23, observamos la comparaciéon del comportamiento entre ambos
grupos (clinico y control). En esta ocasion, nos interesaba coricmamnteaste dichos
grupos tras un afio de seguimiento (fase 2). Es decir, la opinion ftpjaroe los
profesores de los nifios de ambos grupos (clinico y control), sobre edrtamiento de
los mismos un afio mas tarde de ser encuestados sobre las matabkes del
Inventario de Comportamiento Infantil (C-TRF). Para ello, anadiados informes de
los profesores en las distintas medidas del C-TRF, podemos apaeekstencia de
diferencias estadisticamente significativas entre los greipuso y control en la fase 2
en todas las variables medidas en la prueba C-TRF. Por lo tardoiaapos que, un
aflo mas tarde de la primera evaluacion (fase 2) al analizainfrgnes de los
profesores se observan diferencias estadisticamente sigvaficagntre los grupos
(experimenta y control), en las siguientes variab¥esiedad/DepresioR(1,21)=6,26
p<0,05; Agresividad F(1,21)=10,57 p<0,01;Atencion F(1,21)=33,30 p<0,001;
Sindromes Externalizantes=(1,21)=13,32 p<0,0ly Sindromes Internalizantes

F(1,21)=7,66 p<0,0Btendiendo al tamafio del efecto (eta cuadrado), podemos
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comprobar como el cambio entre fases es especialmente acusddovanable

Atencion

Tabla 24.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre fases) para el grupo control.

. Grados de ... .. Etaalcuadrac Potencia
Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada

Ansiedad/Depresi¢ 0,60 (1,21) 0,446 0,028 0,115

Atencién 3,92 (1,21) 0,061 0,157 0,471

Fase Agresividad 0,03 (1,21) 0,870 0,001 0,053
Sindromes 3,53 (1,21) 0,074 0,144 0,434

Internalizantes
Sl EBIES 5,10 (1.21) 0,035 0,195 0,577

Externalizantes

La Tabla 24, nos muestra como ha sido el cambio de una fase astra-fhse
2) en el grupo control (grupo de nifios sanos) sobre su comportamientora@s@lnso
de tras un aflo de seguimiento. Como era de esperar, si comparalassies fases
(fase 1 —fase 2) la opinibn que nos han aportado los profesores agespect
comportamiento de su alumno, podemos observar en dicho grupo control, la no
existencia de cambios significativos entre fases en ninguna darlables medidas del

Inventario de Comportamiento infantil (C-TRF).

4.2. ESTUDIO 2. Nifios Mayores (7-11 afios y 5 meses)

4.2.1. Comparacion de las aptitudes cognitivas entre ambos grupos (grupo clirico

grupo control) para el grupo de los nifios mayores (7-11 afios y 5 meses)

A continuacion se describen los andlisis realizados con el fin startrkas

aptitudes cognitivas de ambos grupos (epilepsia-control), tanto amesdespués de
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recibir el tratamiento antiepiléptico. Del mismo modo, se ha teamndmuenta el cambio
presentado por cada uno de los grupos (grupo clinico-grupo control) tras un afio de
tratamiento farmacolégico (fase 1-fase2).

Para ello, pasaremos a abordar los analisis de las varialletamen la Escala
Wechsler de Inteligencia para nifios (WISC-1V) para el gagtos nifios mayores (7-

11 aflos y 5 meses).

Tabla 25.Medias por grupo y fase de la Escala Wechsler @idancia para nifios (WISC-IV).

Fase 1 Fase 2 Total
Grupo clinico 80,63 82,00 81,31
Comprension Verbal Grupo control 103,50 109,25 106,38
Total 92,06 95,63 93,84
Grupo clinico 73,13 73,63 73,38
Razonamiento Perceptivo  Grupo control 85,63 88,13 86,88
Total 79,38 80,88 80,13
Grupo clinico 44,63 47,50 46,06
Memoria de Trabajo Grupo control 54,50 56,50 55,50
Total 49,56 52,00 50,78
Grupo clinico 235,25 208,75 222,00
Cl Total Grupo control 276,38 291,38 283,88
Total 255,81 250,06 252,94

En la Tabla 25, detallamos las medias por grupo (grupo clinico-grupIgontr
en las dos fases de nuestra investigacion (fase 1- fase 2)cigslaleevaluacion
realizada, antes del inicio del tratamiento antiepiléptico (fBseen las variables
estudiadas en la Escala WISC-1V, asi como, la segunda evalupe se llevo a cabo
tras un afo de tratamiento farmacolégico (fase 2).

La Tabla 25, describe las diferencias entre las medias doddases del estudio
(fase 1-fase2) para ambos grupos (grupo clinico-grupo control). Podgrexsar la
existencia de diferencia entre las medias de ambos grupos dasldases de nuestra

investigacion.
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Tabla 26. Estadisticos descriptivos grupo y fase de la BSd&dchsler de Inteligencia para nifios

Media Desuv. tip.
Comprensién Verbal.1.Epilepsia. 80,63 27,61
Comprension Verbal.2.Epilepsia. 82,00 30,71
Comprensién Verbal.1.Control. 103,50 26,14
Comprensién Verbal.2.Control. 109,25 23,78
Razonamiento Perceptivo.1.Epilepsia. 73,13 21,16
Razonamiento Perceptivo.2.Epilepsia. 73,63 22,19
Razonamiento Perceptivo.1.Control. 85,63 25,68
Razonamiento Perceptivo.2.Control. 88,13 23,81
Memoria de Trabajo.1.Epilepsia. 44,63 8,73
Memoria de Trabajo.2.Epilepsia. 47,50 12,32
Memoria de Trabajo.1.Control. 54,50 7,56
Memoria de Trabajo.2.Control. 56,50 5,93
Cl Total.1.Epilepsia. 235,25 61,96
Cl Total.2.Epilepsia. 208,75 93,41
Cl Total.1.Control. 276,38 67,07
Cl Total.2.Control. 291,38 65,68

La Tabla 26, describe las diferencias entre las mediasviademes tipicas en

las dos fases del estudio (fase 1-fase2) para ambos grupos (grupo clinico-gmabo cont
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Tabla 27.Manova de Medidas Repetidas de 2 factores (grdpeg): Contrastes Multivariados.

e T
Grupo 0,357 1,80 4, 4) 0,291 0,643 0,223
Fase 0,323 2,10 4, 4) 0,245 0,677 0,254

Grupo * Fase 0,544 0,84 4, 4) 0,567 0,456 0,126

En la Tabla 27, no se observa un efecto multivariado estadisticamente
significativo del factor grupo (grupo clinico-grupo control) sobre la coadidn lineal
optima de la Escala Wechsler de Inteligencia para nifios (WISC-IV).

Igualmente, apreciamos que no existe un efecto multivariado estatistte
significativo del factor fase sobre la combinacién lineal optimalicha Escala WISC-

V.

Por otro lado, no se observa un efecto multivariado estadisticamente

significativo de la interaccién grupo por fase sobre la combindiciéal 6ptima de la

Escala Wechsler de Inteligencia para nifios (WISC-1V).
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Tabla 28.Anovas de Medidas Repetidas de 2 factores (grdpse).
Grados de Eta al cuadrad  Potencia

Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Comprension Verbe 7,44 ,7) 0,029 0,515 0,650
Grupo R?,Z‘;ngt‘i'sgto 2,24 w7 0,178 0,242 0,254
Memoria Trabajo 4,54 ,7) 0,071 0,394 0,452
Cl Total 6,93 ,7) 0,034 0,498 0,620
Comprension Verbe 3,85 @,7) 0,091 0,355 0,395
Fase Rﬁé?ggg:i'\fgto 2,10 1,7) 0,191 0,231 0,241
Memoria Trabajo 6,31 @,7) 0,040 0,474 0,580
Cl Total 0,12 ,7) 0,736 0,017 0,061
Comprension Verbe 1,06 ,7) 0,339 0,131 0,145
Grupo * Fase R?,Z‘;ngt‘i'sgto 0,51 1.7) 0,499 0,068 0,095
Memoria Trabajo 0,31 ,7) 0,596 0,042 0,077
Cl Total 1,33 ,7) 0,286 0,160 0,170

Como puede observarse en la Tabla 28, se muestran diferenciasieatadnte
significativas entre los grupos en las siguientes variabledasedn la Escala Wechsler
de Inteligencia para nifios (WISC-1V), estas s@mmprension VerbaF (1,7)=7,44
p<0,05 yCI Total, F (1,7)=6,93 p<0,05. Igualmente, podemos apreciar diferencias
significativas asociadas a la fase en la variddEmoria Trabajd~ (1,7)=6,31 p<0,05.

Sin embargo, no se observa ningun efecto de interaccion estaéstiea
significativo.
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Gréfica 9. Medias por grupo y fase en la escala Cl Total.
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En la Gréafica 9, se observa un efecto significativo de inténaapgiupo por fase
en la variable Cl Total. Es decir, la diferencia entre Iagas clinico y control es

mayor en la fase 2 que en la fase 1.

Gréfica 10. Medias por grupo y fase en la escala Comprensidha¥e

Comprension Verbal
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En la Gréfica 10, se observa un efecto significativo de interageigpo por fase
en la variableComprension VerbalEs decir, la diferencia entre los grupos clinico y

control es mas acusada en la fase 2 que en la fase 1.

Tabla 29.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 1.

Fuente Medida F G_rados e Significacion 2 2l cu_adrad el
— libertad parcial observada
Comprension Verbe 5,74 ,7) 0,048 0,451 0,541
R O 1,66 1.7 0,239 0,192 0,201
Grupo Perceptivo
Memoria Trabajo 5,90 ,7) 0,045 0,458 0,553
Cl Total 1,74 ,7) 0,228 0,199 0,208

En la Tabla 29, podemos observar la comparacién de las aptitudesvesgni
entre ambos grupos (clinico y control), al inicio de nuestra inaeshig (fase 1). Esto
es, el rendimiento cognitivo que reflejaron, en la primera evaliaambos grupos
(clinico y control).

Analizando los resultados de las variables medidas en laaBPat=thsler de
Inteligencia para nifios (WISC-1V) podemos apreciar la existe de diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos clinico yaloaitr la fase 1, en las
siguientes variables medidas en la Escala WISGEdnprension VerbaF (1,7)=5,74

p<0,05 yMemoria TrabajoF (1,7)=5,90 p<0,05.
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Tabla 30.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 2.

Crresele Eta al cuadrad  Potencia
Fuente Medida F Significacion ial b d
libertad parcial observada
Comprension Verbe 8,55 ,7) 0,022 0,550 0,709
RECETENIEND @7 0,133 0,293 0,313
Grupo Perceptivo
Memoria Trabajo 3,39 ,7) 0,108 0,326 0,356
Cl Total 8,74 1,7) 0,021 0,555 0,718

Como puede observarse en la Tabla 30, se realiz6 de nuevo, la compagacion
las aptitudes cognitivas entre ambos grupos (clinico y control), mtaovez nos
interesaba conocer el contraste dichos grupos tras un afio de sefuifisise 2). Es
decir, el rendimiento a nivel cognitivo que mostraron los nifilos de amip®sgr
(clinico y control), un afio mas tarde de ser evaluados con la rasraéa Wechsler de
Inteligencia para nifos (WISC-IV). Para ello, analizando kesultados obtenidos
ambos grupos (clinico-control) en las distintas variables de labgriéISC-IV,
podemos considerar la existencia de diferencias estadisticasiggnifigativas entre los
grupos clinico y control, en la fase 2, en las variables guatingacion se exponen:

Comprensiéon VerbaF(1,7)=8,55 p<0,05 €I Total, F(1,7)=8,74 p<0,05.

Tabla 31 Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (compmaras entre fases) para el grupo clinico.
Grados de Eta al cuadrad  Potencia

Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Comprension Verbal 0,18 ,7) 0,682 0,025 0,066
Razonamiento
Fase Perceptivo 0,15 ,7) 0,708 0,021 0,063
Memoria Trabajo 3,59 ,7) 0,100 0,339 0,374
Cl Total 0,75 @,7) 0,417 0,096 0,117

En la Tabla 31, apreciamos como ha sido el cambio de una fase(fasdra-

fase 2) en el grupo de nifios diagnosticados de epilepsia (grupm);liegcdecir, la
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posible influencia del tratamiento antiepiléptico, sobre sus capasidagdaitivas, en el
transcurso de tras un afilo de seguimiento desde el inicio de dichmiegrata
farmacoldgico. Por tanto, si comparamos en las dos fases (fasse12}-el rendimiento
cognitivo de dicho grupo clinico, podemos observar que no se producen cambios

significativos de la fase 1 a la 2.

Tabla 32. Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre fases) para el grupo control.

. Gradosde .. .. .. FEtaalcuadrad Potencia
Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Comprensién Verbal 6,22 ,7) 0,041 0,471 0,574
Razonamiento Percepti 1,41 ,7) 0,274 0,168 0,178
Fase
Memoria Trabajo 4,87 ,7) 0,063 0,410 0,477
Cl Total 0,93 @,7) 0,368 0,117 0,133

La Tabla 32, nos muestra coémo ha sido el cambio de una fase astra-fhse
2) en el grupo control (grupo de nifios sanos) sobre sus aptitudes cogeitivels
transcurso de tras un afo de seguimiento. Como era de espevatrastamos en las
dos fases (fase 1 —fase 2), el rendimiento cognitivo del grupo coatngloto se

observan cambios significativos de la fase 1 a la 2.
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4.2.2. Comparacion del comportamiento entre ambos grupos (grupo clinico-grap
control) para el grupo de los nifios mayores (7-11 afios y 5 meses), evaluado por los

padres

Pasaremos a describir los andlisis realizados con el fin astantr el
comportamiento de ambos grupos (epilepsia-control), cuando son evaluadass por
padres, tanto antes como después de recibir el tratamiento éptiepil Del mismo
modo, se ha tenido en cuenta el cambio demostrado por cada uno de losgyugmos (
clinico-grupo control) tras un afio de tratamiento farmacologico.

De esta manera, nos centraremos en detallar los analiss\dgibles medidas
en el Inventario de Comportamiento Infantil para padres (CBCL3, glagrupo de los

nifos mayores (7-11 afios y 5 meses).

Tabla 33.Medias por grupo y fase en el Inventario de Congpoignto Infantil para padres (CBCL).

Fase 1 Fase 2 Total

Grupo clinico 4,75 3,13 3,94

Ansiedad/Depresion Grupo control 1,38 1,63 1,50
Total 3,06 2,38 2,72

Grupo clinico 4,38 5,50 4,94

Atencién Grupo control 2,75 2,75 2,75

Total 3,56 4,13 3,84

Grupo clinico 7,63 5,75 6,69

Agresividad Grupo control 3,38 2,75 3,06

Total 5,50 4,25 4,88

Grupo clinico 10,00 8,63 9,31

Sindromes Externalizantes Grupo control 4,13 4,13 4,13
Total 7,06 6,38 6,72

Grupo clinico 9,00 6,63 7,81

Sindromes Internalizantes Grupo control 3,75 3,50 3,63
Total 6,38 5,06 5,72

Grupo clinico 2,38 3,00 2,69

Conductas disruptivas ~ Grupo control 0,75 1,38 1,06
Total 1,56 2,19 1,88
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En la Tabla 33, especificamos las medias por grupo (grupo clinico-grupo
control), en las dos fases de nuestra investigacion (fase 1- fase 2jyda @galuacion
realizada, antes del inicio del tratamiento antiepiléptico (fBseen las variables
estudiadas en el CBCL, asi como, la segunda evaluacion que sedkvd @as un afo
de tratamiento farmacoldgico (fase 2).

Como se muestra en la Tabla 33, existen diferencias entreethasnen las dos

fases del estudio (fase 1-fase2) para ambos grupos (grupo clinico-grupo control).

Tabla 34.Estadisticos descriptivos grupo y fase en el lrargmtde Comportamiento Infantil para padres

(CBCL).

Media Desuv. tip.
Ansiedad/Depresion.1.Epilepsia. 4,75 2,25
Ansiedad/Depresion.2.Epilepsia. 3,13 2,75
Ansiedad/Depresion.1.Control. 1,38 1,41
Ansiedad/Depresion.2.Control. 1,63 1,51
Atencion.1.Epilepsia. 4,38 3,02
Atencion.2.Epilepsia. 5,50 4,87
Atencién.1.Control. 2,75 4,89
Atencién.2.Control. 2,75 3,81
Agresividad.1.Epilpesia. 7,63 6,30
Agresividad.2.Epilpesia. 5,75 3,73
Agresividad.1.Control. 3,38 3,54
Agresividad.2.Control. 2,75 2,19
Sindromes Externalizantes.1.Epilepsia. 10,00 7,78
Sindromes Externalizantes.2.Epilepsia. 8,63 3,70
Sindromes Externalizantes.1.Control. 4,13 4,32
Sindromes Externalizantes.2.Control. 4,13 3,52
Sindromes Internalizantes.1.Epilepsia. 9,00 4,21
Sindromes Internalizantes.2.Epilepsia. 6,63 4,50
Sindromes Internalizantes.1.Control. 3,75 3,58
Sindromes Internalizantes.2.Control. 3,50 1,77
Conductas disruptivas.1.Epilepsia. 2,38 2,39
Conductas disruptivas.2.Epilepsia. 3,00 1,51
Conductas disruptivas.1.Control. 0,75 0,89
Conductas disruptivas.2.Control. 1,38 1,51

La Tabla 34, describe las diferencias entre las mediasviademes tipicas en

las dos fases del estudio (fase 1-fase2) para ambos grupos (grupo clinico-gmabo cont
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Tabla 35.Manova de Medidas Repetidas de 2 factores (grdpeg): Contrastes Multivariados.

CBCL Lavn\",ﬁl‘(’sa EE F Gl Significacion £ SL?;Zfrad oizt:r:‘l‘;'ga
Grupo 0,22 1,17 6. 2) 0,529 0778 0,105
Fase 0,07 479 6, 2) 0,183 0,935 0,255
Grupo *Fase 0,09 3,30 6, 2) 0,251 0,908 0,197

En la Tabla 35, no se observa un efecto multivariado estadisticamente
significativo del factor grupo sobre la combinacion lineal Optimalasnvariables
medidas en el Inventario de Comportamiento Infantil para padres (CBCL).

Por otro lado, no podemos apreciar un efecto multivariado estattistitea
significativo del factor fase sobre la combinacion lineal épttealas variables del
inventario CBCL.

Igualmente, no se muestra un efecto multivariado estadisticasignifcativo
de la interaccién grupo por fase sobre la combinacion lineal optimaridblea del

Inventario de Comportamiento Infantil para padres (CBCL).
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Tabla 36.Anovas de Medidas Repetidas de 2 factores (grdpse).

Fuente Medida F G“rt?gr‘t’z dde Significacion Eta%'acr‘é;?’ad O'T)Zt:ri‘/‘;ga
Ansiedad/Depresion 14,03 @,7) 0,007 0,667 0,893
Atencion 1,89 a,7) 0,211 0,213 0,222
G Agresividad 4,33 @,7) 0,076 0,382 0,435
Sindromes Externalizant 7,39 ,7) 0,030 0,513 0,647
Sindromes Internalizantt 6,06 ,7) 0,043 0,464 0,564
Conductas Disruptivas 8,76 ,7) 0,021 0,556 0,719
Ansiedad/Depresion 0,46 ,7) 0,519 0,062 0,091
Atencion 0,26 ,7) 0,623 0,036 0,073
Fase Agresividad 1,92 @,7) 0,208 0,216 0,225
Sindromes Externalizant 0,33 ,7) 0,582 0,045 0,079
Sindromes Internalizantt 0,85 ,7) 0,387 0,108 0,126
Conductas Disruptivas 2,22 ,7) 0,180 0,240 0,252
Ansiedad/Depresion 2,86 ,7) 0,135 0,290 0,310
Atencion 1,73 @,7) 0,229 0,199 0,208
Grupo * Fase Agresividad 0,96 @,7) 0,361 0,120 0,136
Sindromes Externalizant 0,36 ,7) 0,567 0,049 0,082
Sindromes Internalizantc 0,77 ,7) 0,410 0,099 0,119
Conductas Disruptivas 0,00 ,7) 1,000 0,000 0,050

Como puede apreciarse en la Tabla 36, se observan diferenciadiestadige
significativas entre los grupos (clinico-control) en las sigusewéeiables medidas en el
Inventario de Comportamiento Infantii para padres (CBCL), esta es
Ansiedad/DepresiorF (1,7)=14,03 p<0,01Sindromes Externalizantds (1,7)=7,39
p<0,05; Sindromes InternalizanteB (1,7)=6,06 p<0,05 yYonductas Disruptivag-
(1,7)=8,76 p<0,05.

Sin embargo, no se aprecian diferencias estadisticamentiécaigras entre las
fases, en ninguna de la las variables medidas en el Inventa@rdportamiento
Infantil para padres (CBCL).

Por otro lado, no se observa ningun efecto de interaccion grupo x fase

estadisticamente significativo.
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Gréfica 11. Medias por grupo y fase en la variable Ansiedad/®spn.

Ansiedad/Depresion

—&— Grupo

experimental
—l— Grupo control

En la Gréafica 11, se observa un efecto significativo de interageio por fase
en la variableAnsiedad/DepresidnEs decir, la diferencia entre los grupos clinico y

control es mayor en la fase 2 que en la fase 1.
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Grafica 12. Medias por grupo y fase en la variable Atencion.

Atencion

—l— Grupo
control

Del mismo modo, en la Gréafica 12, se observa un efecto significai
interaccion grupo por fase en la variaBleencion.Es decir, la diferencia entre los

grupos clinico y control es mas acusada en la fase 2 que en la fase 1.

Tabla 37.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 1.

Fuente Medida F Gradesde significacion =2 SL?;:?"‘ potencia
Ansiedad/Depresion 12,30 @,7) 0,010 0,637 0,851
Atencién 1,37 ,7) 0,280 0,164 0,174
Agresividad 3,36 ,7) 0,110 0,324 0,353
Grupo Sindromes Externalizante 4,82 ,7) 0,064 0,408 0,474
Sindromes Internalizante 5,05 ,7) 0,059 0,419 0,491
Conductas Disruptivas 3,90 ,7) 0,089 0,358 0,400

En la Tabla 37, podemos observar la comparacion del comportamiento entre
ambos grupos (clinico y control), al inicio de nuestra investigaciée (fa Esto es, la
opinién que reflejaron los padres de los nifios de ambos grupos (clinicaol)¢csobre

el comportamiento de los mismos. Examinando las informes de loss padréas
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distintas variables medidas en el Inventario de Comportamientatiln{€ BCL),
podemos apreciar la existencia de diferencias estadisticasignificativas entre los
grupos clinico y control en la fase 1 en la varidhhsiedad/DepresigrF (1,7)=14,03

p<0,05.

Tabla 38.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 2.

Fuente Medida Fo Grados 9 significacion =2 :Lf;g?rac powencia.
Ansiedad/Depresion 4,20 ,7) 0,080 0,375 0,424
Atencion 2,17 ,7) 0,185 0,236 0,247
Agresividad 6,00 1,7) 0,044 0,462 0,559
Grupo  sindromes Externalizant 7,36 a,7) 0,030 0,513 0,645
Sindromes Internalizantt 2,99 @7 ey 0,299 0,522
3,90 a,7) 0,089 0,358 0,400

Conductas Disruptivas

En la Tabla 38, podemos observar, de nuevo, la comparacion del
comportamiento entre ambos grupos (clinico y control), pero estaogezesultaba
relevante conocer el contraste de dichos grupos tras un afio de satui(fase 2).
Esto es, el informe que expresaron los padres de los nifios de ambos @tinico y
control), sobre el comportamiento de los mismos un afio mas tarde elecgestados
sobre las mismas variables del Inventario de ComportamierdatiinfCBCL). Para
ello, analizando los informes de los padres en las distintas eariabblizadas en el
CBCL. Asi, podemos apreciar, en la fase 2, diferencias estadishte significativas
entre los grupos en las variable&gresividad F (1,7)=6,00 p<0,05, ySindromes

Externalizante$ (1,7)=7,36 p<0,05.
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Tabla 39.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre fases) para el grupo clinico.
Grados de Eta al cuadrac  Potencia

Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Ansiedad/Depresion 1.35 @.7) 0,284 0,161 0,172
Atencion 0,63 17 0,454 0,082 0,106
Fase Agresividad 2,03 7 0,197 0,225 0,235
Sindromes Externalizant 04! (£.7) Cpeait U 0,087
Sindromes Internalizantc 1,14 @,7) 0,322 0,140 0,152
Conductas Disruptivas 0,35 @,7) 0,571 0,048 0,081

En la Tabla 39, apreciamos como ha sido el cambio de una fase(fasdra-
fase 2) en el grupo de nifios diagnosticados de epilepsia (grupm);liegcdecir, la
posible influencia del tratamiento antiepiléptico sobre su compatami en el
transcurso de tras un afilo de seguimiento desde el inicio de dichmiegrata
farmacoldgico. Por tanto, si comparamos en las dos fases (fassel2}fel informe
aportado por los padres acerca del comportamiento de su hijo, en dichalgniqme

no se observa un cambio significativo de la fase 1 a la 2 en ninguna de las escalas.

Tabla 40.Anova de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre fases) para el grupo control.
Grados de Eta al cuadrac  Potencia

Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Ansiedad/Depresion 0,09 @7 o 0,013 0,058
Atencion 0,00 ,7) 1,000 0,000 0,050
Fase Agresividad 0,55 ,7) 0,483 0,073 0,099
Sindromes Externalizante 0,00 @,7) 1,000 0,000 0,050
Sindromes Internalizante 0,03 ,7) 0,866 0,004 0,053
Conductas Disruptivas 0,35 ,7) 0,571 0,048 0,081

En la Tabla 40, se muestra la evolucién de una fase a otra {fase 2) en el
grupo control (grupo de nifios sanos) sobre su comportamiento, en el sardeuiras

un afo de seguimiento. Como era de esperar, si comparamos en kasedgd$ase 1 —
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fase 2) la opinidn que nos han aportado los padres respecto al @mentd de su
hijo podemos observar que, en dicho grupo control, tampoco se observa un cambio
significativo de la fase 1 a la 2 en ninguna de las variableddasediel Inventario de

Comportamiento Infantil (CBCL).

4.2.3. Comparacion del comportamiento entre ambos grupos (grupo clinico-grap
control) para el grupo de los nifios mayores (7-11 afios y 5 meses) evaluado por los

profesores

A continuacion abordaremos los analisis realizados con el fin camtralst
comportamiento de ambos grupos (epilepsia-control), cuando son evaluadass por
profesores, tanto antes como después de recibir el tratamieealaptico. Del mismo
modo, se ha tenido en cuenta el cambio demostrado por cada uno de losgyugmos (
clinico-grupo control) tras un afio de tratamiento farmacologico.

De esta manera, nos centraremos en detallar los analiss\dgibles medidas
en el Inventario de Comportamiento Infantil para profesores (O;TiFa el grupo de

los nifios mayores (7-11 afios y 5 meses).
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Tabla 41.Medias por grupo y fase en el Inventario de Congmoignto Infantil para profesores

Fase 1 Fase 2 Total

Grupo clinico 4,38 4,25 4,31

Ansiedad/Depresion Grupo control 0,25 0,25 0,25
Total 231 2,25 2,28

Grupo clinico 5,38 11,13 8,25

Atencion Grupo control 1,75 0,38 1,06

Total 3,56 5,75 4,66

Grupo clinico 3,63 5,25 4,44

Agresividad Grupo control 0,25 0,00 0,13

Total 1,94 2,63 2,28

Grupo clinico 7,00 6,88 6,94

Sindromes Internalizantes ~ Grupo control 0,25 0,25 0,25
Total 3,63 3,56 3,59

Grupo clinico 3,63 6,63 5,13

Sindromes Externalizante  Grupo control 0,38 0,00 0,19
Total 2,00 3,31 2,66

En la Tabla 41, especificamos las medias por grupo (grupo clinico-grupo
control), en las dos fases de nuestra investigacion (fase 1- fase 2jda @galuacion
realizada, antes del inicio del tratamiento antiepiléptico (fBseen las variables
estudiadas en el C-TRF, asi como, la segunda evaluacion que sedbwdtras un afo
de tratamiento farmacoldgico (fase 2).

Como se muestra en la Tabla 41, existen diferencias entreethasnen las dos

fases del estudio (fase 1-fase2) para ambos grupos (grupo clinico-grupo control).
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Tabla 42.Estadisticos descriptivos grupo y fase en el lragmtde Comportamiento Infantil para
profesores (C-TRF).

Media Desv. tip.
Ansiedad/Depresion.1.Epilepsia. 4,38 3,11
Ansiedad/Depresion.2.Epilepsia. 4,25 3,96
Ansiedad/Depresion.1.Control. 0,25 0,46
Ansiedad/Depresion.2.Control. 0,25 0,71
Atencién.1.Epilepsia. 5,38 6,28
Atencion.2.Epilepsia. 11,13 8,18
Atencion.1.Control. 1,75 3,62
Atencién.2.Control. 0,38 1,06
Agresividad.1.Epilepsia. 3,63 2,92
Agresividad.2.Epilepsia. 5,25 4,50
Agresividad.1. Control. 0,25 0,46
Agresividad.2. Control. 0,00 0,00
Sindromes Internalizantes.1. Epilepsia. 7,00 6,87
Sindromes Internalizantes.2. Epilepsia. 6,88 7,30
Sindromes Internalizantes.1. Control. 0,25 0,46
Sindromes Externalizantes.1. Epilepsia. 363 2.02
Sindromes Externalizantes.2. Epilepsia. 6.63 5.40
Sindromes Externalizantes.1. Control. 0,38 0,74
Sindromes Externalizantes.1. Control 0,00 0,00

La Tabla 42, describe las diferencias entre las mediasviademes tipicas en

las dos fases del estudio (fase 1-fase2) para ambos grupos (grupo clinico-gmabo cont

Tabla 43.Manova de Medidas Repetidas de 2 factores (grdpeg): Contrastes Multivariados.

cTre  Lambdade F Gl Significacién =2 g;f;iﬁrad ence.
Grupo 0,27 2,72 @, 4) 0,178 0,731 0,317
Fase 0,31 3,70 3, 5) 0,096 0,690 0,460
Grupo * Fase 0,42 2,31 3,5) 0,193 0,581 0,305

Como refleja la Tabla 43, no se observa un efecto multivaridddissccamente
significativo del factor grupo sobre la combinacion lineal Optimalasnvariables

medidas en el Inventario de Comportamiento Infantil para profesoresgL-TR
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Por otro lado, no se apreciamos un efecto multivariado estadistieament
significativo del factor fase sobre la combinacion lineal éptiealas variables del
inventario C-TRF.

Por dltimo, podemos decir que no se muestra un efecto multivariado
estadisticamente significativo de la interaccion grupo por $abee la combinacion
lineal 6éptima en las variables medidas en el Inventario de Caanerito Infantil para

profesores (C-TRF).

Tabla 44.Anova de Medidas Repetidas de 2 Factores (grupse) f
Grados de Eta al cuadrdo  Potencia

Fuente Medida libertad Significacion parcial observada
Ansiedad/Depresion 10,36 ,7) 0,015 0,597 0,788
Grupo Atencion 9,78 @,7) 0,017 0,583 0,765
Agresividad 10,97 @,7) 0,013 0,610 0,810
Sindromes Internalizante 7,03 ,7) 0,033 0,501 0,625
Ansiedad/Depresion 0,02 ,7) 0,888 0,003 0,052
Fase Atencion 2,48 ,7) 0,159 0,262 0,276
Agresividad 3,80 ,7) 0,092 0,352 0,391
Sindromes Internalizante 0,02 ,7) 0,888 0,003 0,052
Ansiedad/Depresion 0,05 ,7) 0,826 0,007 0,055
Grupo * Fase Atencion 9,51 @,7) 0,018 0,576 0,754
Agresividad 5,65 ,7) 0,049 0,446 0,535
Sindromes Internalizante 0,05 ,7) 0,826 0,007 0,055

Sindromes Externalizante 9,99 ,7) 0,016 0,588

0,773

Como puede apreciarse en la Tabla 44, se observan diferenciadiestadige
significativas entre los grupos (clinico-control) en las sigusewégiables medidas en el
Inventario de Comportamiento Infantii para profesores (C-TRF)0 ess:
Ansiedad/Depresiof (1,7)=10,36 p<0,05%4tencionF (1,7)=9,78 p<0,054Agresividad
F (1,7)=10,97 p<0,05 ysindromes InternalizanteB (1,7)=7,03 p<0,05Sindromes

Externalizante$(1,7)=11,13 p<0,05.
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Unicamente se observa una diferencia estadisticamente sitiwéfientre las
medias de las fases en la es&iladromes Externalizant&s(1,7)=5,69 p<0,05.

Por altimo, se aprecia un efecto significativo de interaccion gruptage en las
siguientes variablegitencionF (1,7)=9,51 p<0,05AgresividadF (1,7)=5,65 p<0,05 y
Sindromes Externalizantés (1,7)=9,99 p<0,05. Es decir, en estas escalas la distancia

entre los grupos varia de la fase 1 a la fase 2 (es mayor en la fase 2).

Gréfica 13. Medias por grupo y fase en la variable Atencion.

Atencioén

control

En la Gréafica 13, podemos apreciar un efecto significativo de intéragrupo
por fase en la variabktencion Es decir, la diferencia entre los grupos clinico y control

es mayor en la fase 2 que en la fase 1.
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Gréfica 14. Medias por grupo y fase en la variable Agresividad.

Agresividad

control

Igualmente, en la Gréfica 14, observamos un efecto significativatelaccion
grupo por fase en la variabdgresividad.Esto es, la diferencia entre los grupos clinico

y control es mas acusada en la fase 2 que en la fase 1.

Tabla 45.Anova de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 1.
Grados de

Eta al cuadrac  Potencia

Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Ansiedad/Depresion 13,08 @7 0,009 0,651 0,871
Atencion 3,72 @,7) 0,095 0,347 0,385
Grupo Agresividad 9,68 ,7) 0,017 0,580 0,761
Sindromes Internalizante 7,65 ,7) 0,028 0,522 0,662
Sindromes Externalizante 8,05 ,7) 0,025 0,535 0,683

En la Tabla 45, podemos observar la comparacion del comportamiento entre
ambos grupos (clinico y control), al inicio de nuestra investigacige (fa Esto es, la
opinion que reflejaron los profesores de los nifios de ambos grupos (clicoorel),
sobre el comportamiento de los mismos. Examinando las informes ple@iesores en

las distintas variables medidas en el Inventario de Comportamiafdatil para
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profesores (C-TRF), en la fase 1, se observan diferenciagséisEmente significativas
entre los grupos clinico y control en las siguientes variables zada$:
Ansiedad/Depresiok (1,7)=13,08 p<0,0AgresividadF (1,7)=9,68 p<0,05%indromes

Internalizanted~ (1,7)=7,65 p<0,05 indromes Externalizant&s(1,7)=8,05 p<0,05.

Tabla 46.Anova de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 2.
Grados de Eta al cuadrac  Potencia

Fuente Medida F libertad Significacion parcial observada
Ansiedad/Depresion 7,86 ,7) 0,026 0,529 0,673
Atencién 11,91 @,7) 0,011 0,630 0,840
Grupo Agresividad 10,91 a,7) 0,013 0,609 0,808
Sindromes Internalizantt 7,65 ,7) 0,028 0,522 0,662
Sindromes Externalizant 12,06 ,7) 0,010 0,633 0,683

Asimismo, en la Tabla 46, podemos observar de nuevo, la comparacion del
comportamiento entre ambos grupos (clinico y control), pero estaogezesultaba
relevante conocer el contraste de dichos grupos tras un afio deisegufiase 2). Es
decir, el informe que expresaron los profesores de los nifios de ampos (plinico y
control), sobre el comportamiento de los mismos un afio mas tarde elecgestados
sobre las mismas variables del Inventario de Comportamientoilndara profesores
(C-TRF). Para ello, considerando los informes de los profesoressemligtintas
variables analizadas en el C-TRF. En este sentido, en la faseBservan diferencias
estadisticamente significativas entre los grupos en todasriablga estudiadas, esto
es: Ansiedad/DepresionF (1,7)=7,86 p<0,05;Atencion F (1,7)=11,91 p<0,05,
AgresividadF (1,7)=10,91 p<0,05Sindromes Internalizantes (1,7)=6,34 p<0,05 y

Sindromes Externalizant&s(1,7)=12,06 p<0,05.
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Tabla 47.Anova de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre fases) para el grupo clinico.

Fuente Medida F ﬁfsgrct’; dde Significacion £ :Lf;g?rac oizt:r:‘l‘;iga
Ansiedad/Depresion 0,04 @,7) 0,850 0,005 0,053
Atencién 6,62 ,7) 0,037 0,486 0,601
Fase Agresividad 4,95 1,7) 0,061 0,414 0,484
Sindromes Internalizantc 0,04 @,7) 0,850 0,005 0,053
Sindromes Externalizant 8,13 @,7) 0,025 0,537 0,688

En la Tabla 47, evaluamos cémo ha sido el cambio de una fase aas&rd {f
fase 2) en el grupo de nifios diagnosticados de epilepsia (grupm);liegcdecir, la
posible influencia del tratamiento antiepiléptico, sobre su comportmien el
transcurso de tras un afilo de seguimiento desde el inicio de dichmiegrata
farmacoldgico. Por tanto, si comparamos en las dos fases (fassel 2}fel informe
aportado por los profesores acerca del comportamiento de su akiegamos a la luz
de los datos que, en el grupo clinico, se observa un cambio sigwifidatla fase 1 a la
2 en la variablétencionF (1,7)=6,62 p<0,05. Esto es, la puntuacion media en la fase 2
es mayor que en la fase 1. También se observan diferenciascaty@é entre fases

para el grupo clinico en la escala Sindromes Externalizantes F (1,7)=8,13 p<0,05

Tabla 48 Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comjzaras entre fases) para el grupo control.

Fuente Medida F G_rados e Significacion B el cqadrac el
libertad parcial observada
Ansiedad/Depresion 0,00 ,7) 1,000 0,000 0,050
Atencién 1,23 ,7) 0,304 0,150 0,161
Fase Agresividad 2,33 ,7) 0,170 0,250 0,263
Sindromes Internalizante 0,00 @,7) 1,000 0,000 0,050
Sindromes Externalizante 2,03 @,7) 0,197 0,225 0,235

Respecto a la Tabla 48, se refleja la evolucion de una fase dase 1-fase 2)

en el grupo control (grupo de nifios sanos) sobre su comportamiento, es@irsa de
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tras un afo de seguimiento. Como era de esperar, si comparamos en las daséakes (
—fase 2) la opiniébn que nos han aportado los profesores respecto alteomgup de
su alumno, en el grupo control, no se observan cambios significativosasniases en
ninguna de las variables analizadas en el Inventario de Comportanmtmtl para

profesores (C-TRF).

4.3. Comparacion de las aptitudes cognitivas entre ambos grupos (grupo clinico-

grupo control), medidas en Fase 2 para ambos grupo

Para llevar a cabo este contraste pasaremos a descrémélass realizados con
el fin contrastar las aptitudes cognitivas de ambos grupos (epipgrol), en la fase
2 de nuestra investigacion. Es decir, qué rendimiento cognitivo mostrairape
diagnosticado de epilepsia (grupo clinico), un afio después de rdcilataeniento
antiepiléptico en comparacion con el grupo control. Para ello, hemngsacado ambos
grupos (epilepsia-control), en dicha fase 2 mediante la Baderi&valuacion de
Kaufman para nifios (K-ABC).

Para esta bateria, se decidi0 considerar los niflos de ambos estudios
conjuntamente con el objetivo de mejorar la potencia del contraste.

Respecto al contraste de medias, se emple6 un andlisis alezaarde 1 factor
de Medidas repetidas. El factor es el grupo y las variablesndemtes son las
siguientes: Procesamiento Secuencial, Procesamiento Simultdneo, Conocimiento o

Conocimientos académicos y Procesamiento Mental.
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Tabla 49.Medias por grupo en la Bateria de Evaluacion defidan para nifios.

Fase 2
Grupo clinico 23,07
Procesamiento Secuencial Grupo control 26,60
Total 24,83
Grupo clinico 39,97
Procesamiento Simultaneo Grupo control 44,90
Total 42,43
Grupo clinico 98,73
Procesamiento Mental Grupo control 111,87
Total 105,30
Grupo clinico 55,73
Conocimiento Grupo control 61,23
Total 58,48

La Tabla 49, describe las diferencias entre las medias doddases del estudio
(fase 1-fase2) para ambos grupos (grupo clinico-grupo control). Podgrensar la
existencia de diferencia entre las medias de ambos grupos daosldases de nuestra

investigacion.

Tabla 50.Manova de Medidas Repetidas de 1 factor (grupojtr@stes Multivariados.

K-ABC Lambda de F Gl Significacion Eta al cuadrad ~ Potencia
Wilks parcial observada
Grupo 0,51 6,16 (4, 26) 0,001 0,487 0,968

Con respecto a la Tabla 50, se observa un efecto multivariado saatéate
significativo del factor grupo sobre el conjunto de las variabletzadas en de la
Bateria de Evaluacion de Kauffman para nifios (K-ABC) estas Rrocesamiento
Secuencial, Procesamiento Simultaneo, Procesamiento Mental y Conocimiento

A=0,51, F (4,26)=6,16 p<0,01.
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Tabla 51.Anovas de Medidas Repetidas de 1 factor (comparasientre grupos) en la fase 2.
Eta al cuadrad  Potencia

Fuente Medida F Grados de liberte Significacior

parcial observada
Grupo  Procesamiento Secuenci 22,94 (1,29) 0,000 0,442 0,996
Grupo Procesamiento Simultane 8,91 (1,29) 0,006 0,235 0,822
Grupo Procesamiento Mental 15,80 (1,29) 0,000 0,353 0,970
Grupo Conocimiento 13,07 (1,29) 0,001 0,311 0,937

En la Tabla 51, podemos observar diferencias estadisticamentécaiiya
entre los grupos clinico y control en las todas las variablezadas en de la Bateria
de Evaluacion de Kaufman para nifios (K-ABC), las cuales exponenuogiuacion:
Procesamiento Secuencid (1,29)=22,94 p<0,001Procesamiento Simultane&
(1,29)=8,91 p<0,01Procesamiento Mentd (1,29)=15,80 p<0,001 @onocimientaF
(1,29)=13,07 p<0,01. Igualmente, las medias del grupo control son siempressnayor
qgue las del grupo clinico. Los mayores tamafios del efecto se abserta variable

Procesamiento Secuencial

Gréfica 15. Medias por grupo en la variable Procesamiento Setalgfase 2).

Procesamiento Secuencial
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20,00
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En la Grafica 15, podemos observar la presencia de diferenciticsitya en la
variableProcesamiento Secuenciahtre ambos grupos (grupo clinico vs control). Esto
es, cuando evaluamos la capacidad de solucionar problemas que requieren la
disposicion de estimulos en un orden secuencial, el grupo clinico (griunpm)cl

apreciamos como present6 un rendimiento inferior al grupo control.

Grafica 16. Medias por grupo en la variable Procesamiento $&meb (fase 2).

Procesamiento Simultaneo
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La Grafica 16, muestra la existencia de diferencias sighifees entre ambos
grupos (clinico vs control), en la varialeocesamiento Simultane&sto es, cuando
medimos la capacidad para resolver problemas espaciales, ammlogic
organizacionales que requieren el procesamiento de muchos estitanNez ael grupo

clinico indic6é un rendimiento inferior en comparacion con el grupo control.

193



Resultados

Grafica 17. Medias por grupo en la variable Procesamiento Méfatse 2).
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En la grafica 17, se observan diferencias significativas en amipossgfclinico
vs control), en la variablé’rocesamiento mentalEs decir, cuando evaluamos la
capacidad global de inteligencia, el grupo clinico mostraba unaidagaaferior al

grupo control.

Gréfica 18. Medias por grupo en la variable Conocimiento (2)se

Conocimiento
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Por ultimo, en la Grafica 18, podemos observar la existencia derdifas entre
ambos grupos (clinico vs control), en la variaBlenocimientoEsto es, a la hora de
evaluar el conocimiento de los hechos y habilidades, el grupo clinicdestaba un

rendimiento inferior al grupo control.

Por otro lado, respecto a los cuestionarios de elaboracion propia gaamasd
en la fase de seguimiento Unicamente para el grupo clinico (dinmm); realizamos
un analisis de frecuencias con el propdsito de registrar la valoraeito de los padres
como de los profesores sobre los posibles cambios observados en ehmsidartido
un afio desde que dio comienzo la medicacion antiepiléptica. Parkaltayestiones
incluidas en elCuestionario para padresomo en lodDatos complementarios sobre el
rendimiento académico del nifi@ra profesoresse registraron mediante dos opciones:
Si cambios, No cambios.

Asi, el Cuestionario para padrel® elaboramos con el propdsito de recoger las
respuestas de los mismos sobre los posibles cambios observados jen(sntdrino
familiar y comportamiento).

De la misma forma, se recoge por medio deDla®s complementarios sobre el
rendimiento académico del nifjpara profesoresja informacion por parte de los

mismos sobre su alumno evaluado.
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Grafica 19. Cambios observados por parte de los padres y prefgsen el grupo de los nifios pequefios
(3-6 afios y 11 meses).
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SI CAMBIO NO CAMBIO

En la grafica 19, apreciamos que tanto los padres como profesonegbaf la
existencia de cambios en el nifio, un afio mas tarde del comienzondslilzacion
antiepiléptica.

Asimismo, los padres de los nifilos pequefios (3 afios- 6 afios y 11 meses), que
afirmaban la presencia de cambios desde el ultimo afio, los describian como:

-“Es insoportable, no atiende, se mete en todas las conversaciones”.
-“Es muy conflictivo, molesta a todos los compaferos”.

-“ES muy inquieto”.

-“Con nuestro hijo estamos al borde de un ataque de nervios”.

-“No atiende”.

Por otro lado, los profesores nos mostraban esos cambios por medio de la
comparacion de las calificaciones académicas obtenidas enttasel pasado y el

actual.
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Gréfica 20. Cambios observados por parte de los padres y prefesen el grupo de los nifios mayores
(7afios y 11 afios y 5 meses).

B Padres

O Profesorep

SI CAMBIO NO CAMBIO

En la Grafica 20, podemos observar la informacién aportada por los yddse
profesores de los nifios grandes (7-11 afios y 5 meses), en respags&sancia o no
de posibles cambios en el nifio tanto en el entorno familiar coma eendimiento
académico respectivamente. Como apreciamos existe un menaentpf@c de

afirmaciones sobre posibles cambios.
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5. DISCUSION

En este apartado pasaremos a discutir todos los contenidos detetesgajo.
Con el fin de garantizar la claridad expositiva, seguiremosdehogstablecido hasta el
momento. Asi, comenzaremos por los aspectos teoricos, continuando por la
metodologia, para terminar finalmente centrandonos, sobre todo, esslitados del
trabajo de investigacion.

Previamente a nuestro analisis conviene hacer una neceafizaandn: a pesar
de la extensa bibliografia existente sobre epilepsia infagtdpegecia aun cierta escasez
de estudios en aproximaciones mas concretas, como cuando nos redelanepdepsia
infantil-deterioro cognitivo, asi como, a la epilepsia infantil-cortgroiento. Del
mismo modo, aun a dia de hoy, se cuenta con un reducido nimero de ineessyac
sobre los efectos de la medicacidon antiepiléptica sobre eralésawvolutivo general y
sobre las aptitudes y el comportamiento, evaluados en este estudioellod@
dificultado la obtencion de referencias especificas para nuestro trabajo.

De todos es conocido que “Epilepsia” es una expresion que desde siempre
suscitado horror, temor o maldicion. Existe una tradicion e histdrisagéorno unida a
leyendas, connotaciones negativas, generalizaciones y relaciones, rdecledias
absurdas y vacias de contenid®or lo tanto, esto no origina un conocimiento
favorecedor del trastorno.

De este modo, el manejo de la epilepsia se ha trabajado a diggate décadas
debido a diferentes motivos. Quizas el mas obvio, queda referidoectaipdad de los
recursos con que se ha contado. La era moderna de la farmacologieenmsta mas
alla de 30 afios contando asi con lagunas inmensas, que han comenzado aesoladarse

ultima década.
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Sin embargo, toda la carga de enfermedad maldita que durante Is&gylos
soportado la epilepsia puede ser eliminada a partir de una infornogciiona que nos
aporta el saber cientifico.

La aproximacion directa y racional al trastorno, no obstante nopsiers
sencilla. Desde la ¢ptica familiar, cuando se diagnostica por privegruna epilepsia,
los asombrados padres a menudo la ven como una catastrofe pama gltoda su
familia.

Asi, los padres empiezan a sentirse necesitados de informaciGoapramplia
y precisa, dirigida especificamente a ellos. Por esta rag@gneeniente incluir en los
programas de tratamiento de la epilepsia, la educacién de los.p@demto mayor sea
la calidad de la informacion que manejen los padres y sus hijosresepsultados
podra dar el tratamiento.

Asimismo, para tratar de forma mas efectiva la epilepsi@essario un enfoque
integrado. Es importante que los encargados de la asistencipatiestes epilépticos
reconozcan y respondan al resto de las necesidades de los patiagresticados. La
aparicion de una nueva generacion de antiepilépticos ha hecho wmaereiento sea
ahora mas exigente, resultando esencial conocer y comprender dagism®s de
accion, indicaciones, interacciones y efectos secundarios de totiiss regevos
farmacos.

Este dltimo punto pasa a situarse asi como punto central de ratest#n en
el presente estudio. De este modo, consideramos que resulta fundamexdatuado
conocimiento de los efectos secundarios de la mediacién antiepil&wsicasabemos
gue tanto la presencia de crisis recurrentes como la necesidélizde psicofarmacos
para su control pueden convertir al paciente diagnosticado de epilepsiangio con

riesgo de presentar alteraciones cognitivas y de comportamiento.
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Dentro de este encuadre teorico planteamos un método de aproximlacion a
problema. La primera decision metodoldgica que adoptamos fue seledaiomaestra.
Conociamos los datos recogidos en la literatura cientificajnséms cuales, los
pacientes con epilepsia tienen mayor riesgo de presentar proldentamndimiento
cognitivo y de comportamiento que la poblacién no epiléptica. Ello se @rantuo
consecuencia fundamentalmente de tres factores: las consesuguneigroduce la
propia enfermedad epiléptica, las alteraciones neuropsicolégicas ajuexistian
previamente a la aparicion de la epilepsia y los posibles efadi@ssos que puede
producir la medicacién antiepiléptica.

Teniendo en cuenta lo expuesto, y en congruencia con nuestros objetivos de
analisis, acotamos el ambito de estudio. Asi, las consideracionesequealizaron
fueron las siguientes:

-Nuestro interés no se centraba en todos los tipos de epilepsignsino
aquellas que fuesen idiopaticas (sin causa conocida) y que no tuvieran
patologia asociada (retraso mental, autismo,...).

-Ademas, también nos centramos en aquellos pacientes infantiles
diagnosticados de epilepsia y que comenzaran, por primera vez, el
tratamiento antiepiléptico.

-Por ultimo, establecimos un rango de edad de la muestra (3 hfad®s y

5 meses). Las edades fueron acotadas de esta forma prinoigajraea
adaptarlas a los instrumentos que pretendiamos utilizar.

Con el fin de obtener la muestra, optamos por un Servicio de Neurbitagitl
publico, donde acudieran nifios con este diagndstico.

El Servicio de Neuropediatria del Hospital Virgen del Rocio dél&earecia

reunir las condiciones necesarias para la correcta obtencionmesdra. Con todo, el
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proceso no quedo libre de problemas. Al iniciar el muestreo observamusuticieénte

namero de casos de epilepsia que cumplieran los requisitos de inclaki@smo, lo

cual nos obligd a replantear la seleccion de la muestra. Paraepsanteamiento,
optamos por llevar a cabo una investigacion en la cual lograsempsreorta muestra
empirica (nifios diagnosticados de epilepsia) con un muestra de nifass (gaupo

control) y asi obtener un grupo mas amplio en nuestro estudio.

Dicha comparacion resultdé interesante ya que, con ella, obtendriamos
informacion valiosa para conocer las posibles diferencias oagmitiy de
comportamiento de ambos grupos (epilepsia-control).

Para la seleccion de la muestra del grupo control, contamos aatot&acion
de un Colegio Publico, como ya hemos comentado en el apartado de procedimiento.

Nuestra investigacion quedaba encauzada y encontraba una lirdsa d@li
profundo interés en el area cognitiva y comportamental. Asi, Rodel2007),
afirmaba que la infancia es un periodo crucial para consolidaptexiones nerviosas
y adquirir nuevos aprendizajes. La aparicion de la epilepsia puedenpmralterar los
procesos cognitivos, provocando fracaso escolar y reacciones detseamapia el nifio
y en su familia. Sin embargo, el trastorno epiléptico no se predembama homogénea
en cuanto a sus efectos en los nifios. Se aprecian desde casogj@® mastienen
dificultades cognitivas ni emocionales hasta otros en los que [@esbwersos tipos de
trastornos asociados a una crisis.

En general, las areas de funcionamiento cognitivo que suelen rasdar
afectadas en la epilepsia son: atencién, velocidad de procesamieamoria,
psicomotricidad y lenguaje. En concreto, el déficit atencionaha de las alteraciones
neuropsicolégicas mas frecuentes en la epilepsia infantil, comeamia de la

propia enfermedad y, ademas, por el efecto de la medicaciépiléptiea comicial
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utilizada para el control de las crisis, ya que se produce uro efebte el sistema
nervioso.

Sobre esta base, el propésito de nuestro trabajo consistiaugiarest existian
diferencias entre el comportamiento y las aptitudes cognitieasn grupo de nifios
diagnosticados de epilepsia, los cuales iniciaban tratamientopibaptieo, en
comparacion con un grupo control y, también, observar las posiblesdigsrein afio
después de que diera comienzo dicho tratamiento.

El elemento que motivaba nuestro interés en esta materia résufiaaparente
trascendencia de los efectos que genera la toma de farmaagslepticos a edad
temprana sobre las capacidades del nifio. Aunque existen pocos estseigsiaéento
longitudinal en seres humanos, hay evidencia clinico de la intecfarde la toma de
farmacos antiepilépticos en los procesos de desarrollo y maduraei@bral
(Ikonomidou y Turski, 2010).

No obstante, es preciso tener en cuenta que no existen datosngesiaiel
efecto de los FAE, especialmente de los nuevos, en el desacagnitivo y
comportamental del nifio, que, ademas, los toma en un momento en gskersé si
nervioso esta aun madurando (Cross, 2010).

Por ello, se necesitan estudios para valorar si la evidencigoclde la
interferencia de la toma de farmacos antiepilépticos en lossm®ate desarrollo y
maduracién cerebral es trasladable a la clinica (Ikonomidou y Turski, 2010).

Mientras tanto, en la practica clinica se debe extremgusie de medicacion y
evitar, en lo posible, la politerapia. El seguimiento del desarrollesties nifios es
esencial, y la intervencion temprana debe instaurase ante lmand@sviacion del

desarrollo (Sdnchez-Carpintero, 2010).

203



Discusion

Los nifios y los ancianos son la poblacion mas susceptible a logsefect
secundarios cognitivos de las medicaciones antiepilépticas. En fms msta
susceptibilidad es debida a los efectos producidos tanto por la nedudaldas crisis
epilépticas como por los efectos de los antiepilépticos duranteuebdesarrollo,
alterando la maduracion de las funciones cognitivas (Kalviainen, 1997).

Del mismo modo, muchos nifios con epilepsia presentan alteraciones
neuropsicolégicas y conductuales. La causa de dichos trastornastiésctarial. No
obstante, se ha identificado la contribucion de distintas variablesldogoas tales
como la edad de inicio de las crisis, frecuencia, tipo descdaracion y localizacion de
la disfuncion cerebral (Junqué, 2000).

Apoyando el argumento anterior, Suarez (2007), afirmaba que, en conjunto, la
edad, la etiologia, las areas topograficas comprometidas, Enis®os patogénicos,
contribuyen a la presencia de efectos negativos sobre la doggieli comportamiento
en pacientes con epilepsia; pero a su vez son inductores de reoiganiaac
reactivacion de funciones previamente suprimidas por influencia dearkeas
epileptogénicas.

El analisis ademas debe tener en cuenta, la contribucion relatlea farmacos
antiepilépticos y la interrelacion de dichas variables con &xtde personalidad y
socioculturales. Las consecuencias cognitivas y conductuales puésigar asu
desarrollo cognitivo y psicosocial. Dado que los pacientes con epilppsiden
presentar una gran variedad de déficits cognitivos y conductualesyalaacion
neuropsicoldgica en estos casos puede ser valiosa para estibbpesedad de estas
alteraciones, adecuar Optimamente la terapia farmacoldgigaarg plantear la
posibilidad de programas de rehabilitacion cognitiva que les ayude aarsupe

minimizar los efectos de los déficits neuropsicolégicos (Junqué, 2000).
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En la linea anterior, la evolucion en las prueba neuropsicolégicaadgdi en
epilepsia ha sido util en la busqueda de los predictores de camiiopsieologicos en
pacientes con epilepsia, y a su vez de los efectos secundarms rdedicamentos, a
dosis terapéuticas o en sobredosis ya sea sobre la esfera itivgndsstas pruebas han
sido igualmente importantes en la deteccion de efectos secundigiotos
anticonvulsivantes. La limitacion de los diferentes estudios radica eorto periodo
de seguimiento y en la aparicion de mdltiples variables que mwelas sesgan la
interpretacion de los resultados. Dentro de estas variablessenéran el tipo de crisis
y el sindrome epiléptico, la edad a la cual aparecieronifas, @l tiempo de evolucion
de la enfermedad, uso de politerapia, la patologia cerebral mregmcionada a la
epilepsia, control de crisis, cambio de medicamentos, etc. (Suarez, 2007).

En este sentido, la evolucidn en el tratamiento antiepilépttaigo racional de
los medicamentos, los cuales requieren ser tomados por varios afi@ste doda la
vida, deben ser encaminados a desarrollar estrategias dependiesuemecanismo de
accion (Willmore y Ueda, 2002).

Por ello, es importante el conocimiento de los efectos que seregp&an a
corto y largo plazo, con el fin de lograr un tratamiento efectiwatgreasi, la alteracion
en las funciones cognoscitivas de los pacientes.

Sabemos que la infancia constituye un periodo especialmenteovalira
reconocer signos de alarma sobre problemas cognitivos y de conmpattahgados a
la epilepsia, puesto que en la integracidon y el rendimiento estzoity,a través de la
informacion de los padres como de los educadores obtenemos las clavdsteetar,
intervenir y monitorizar la evolucion de estos problemas. El rendimiediesempefio
escolar y la conducta en el colegio son los mejores indicadores siiibs de aptitudes

cognitivas y de problemas de comportamiento. Por ello, es impresciediigar a
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estos niflos asi como obtener informacion de las familias y dedéesores, a fin de
identificar signos precoces de patologia en nifios epilépticos.

De este modo, centramos nuestra atencion en el andlisis de urtidopoté
rendimiento cognitivo inferior, asi como problemas de comportaménlos pacientes
infantiles diagnosticados de epilepsia en comparacion con el gorpmlc Para el
analisis, optamos por hacer dos grupos dentro del grupo clinico y delogmipal. Es
decir, un grupo clinico constituido por un grupo denominado “nifios pequefos” (rango
de edad: de 3 a 6 afios y 11 meses) y otro grupo llamado “nifios siayargo de
edad: de 7 a 11 afios y 5 meses). Con el grupo control se llevd alcasme
procedimiento.

Recordemos que en el apartado sobre epidemiologia, Nieto y Rigd8)(
afirmaban que el 17,2% de todas las epilepsias se inician endg Bsiios y el 17,7%
entre los 7 y 11 afos. Algunos sindromes epilépticos solapan asi swoncedades
anteriores y posteriores, coincidiendo estos rangos de edad conldogatidacion a la
que va dirigida nuestra investigacion.

Asimismo, esta separacion por grupos la establecimos teniendo ma talie
naturaleza metodoldgica, es decir, pensamos que la dispersion emoséda edad
podria oscurecer la obtencion de las diferencias significativas, tanto en el gniposde
diagnosticados de epilepsia como en el grupo control. Esto podria dabeuse la
muestra de nuestro estudio la componen nifilos de edades comprendidas 8rdfes
y los 11 afios y 5 meses. Es decir, no podemos equiparar las aptitugiégasoy el
comportamiento de un grupo de nifios menores de 6 aflos con las de un grupo de nifios
gue se situaban por encima de esta edad, por tratarse de dos exalpéisas

claramente diferenciadas.
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En este sentido, también es importante tener en cuenta los mersamdsm
plasticidad cerebral y en relacién con ellos, el momento en queltigar la lesion o
disfuncion, ya que los nifios mas pequefios tienen mayores posibilidades de supli
funciones gracias a la mayor plasticidad neuronal, que los nifiomayases. En este
sentido, la capacidad de la plasticidad neuronal depende de laagi@adwrevia de la
zona funcional dafiada y del estado de los sustratos alternativos quastaniadicha
funcién. La vulnerabilidad de las funciones neuropsicologicas y suslagaariara en
atencion al grado de desarrollo alcanzado en el momento de la lesbdmiio de las
crisis. Cuando esto ocurre a edades tempranas, la plasticidadatbusca alternativas
en la organizacion cortical de forma que se generan circulos sge@mprometiendo
y limitando el desarrollo de funciones como el lenguaje y la d@enftindamentales en
la aparicion de dificultades del aprendizaje (Mulas, 2006).

Con el fin de proceder con la evaluacion de los objetivos de nuediggotra
procedimos a seleccionar minuciosamente las pruebas que nos apdosaresultados
de nuestro estudio.

Para ello, en un principio tomamos en consideracion un extenso abanico de
pruebas, para posteriormente ir descartando, en funcién del grado de iadeauac
nuestro objeto de estudio, con el fin de quedarnos con las que utilizamogstra
investigacion.

Una de las pruebas que incluimos en un primer momento para nuesicgrele
fue el Test Discriminativo Neurologico Rapid@NST)(Mutti, 1978). Se trata de un
instrumento de discriminacién y no reemplaza, desde luego, las exmiesac
neurologicas y conductuales en aquellos casos en los que se haitopoesap

necesarias.
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Por lo tanto, el rango de edad para la que estaba indicado, esddegiafios
hasta la adolescencia, resultd ser lo que nos llevdé a descafiaridstrumento en
nuestra investigacion. Recordemos que la muestra de nuestro estudio abarca de rang
edad desde los 3 afios hasta los 11 afios y 5 meses.

Igualmente la Bateria Neuropsicoldgica de Halstead-Reifgara nifios, podia
plantearse como un instrumento util. Las edades que abarca son 5y 9 afos.

Esta bateria tampoco fue elegida entre los instrumentos deonesttdio por
no existir un rango de edad de aplicacion equivalente a las ededes nifios que
formaban nuestro estudio.

Por otro lado, otro de los instrumentos que nos planteamos para nuestir@ est
y que finalmente descartamos fueTest neuropsicoldégico BRE¥ES una bateria de
evaluacion rapida de las funciones cognitivas, consiste en un tedb rppra
monitorizar los mayores desordenes de funcionamiento y para defimatmnes de
estas enfermedades (Billard, Motte, Farmer y Livet, 2002).

La bateria BREV permite una precisa y temprana detecci@sa®hsecuencias
cognitivas de las mas importantes enfermedades, tales conepsepilasi como
desarrollos especificos de déficits cognitivos, tales com@awnadad oral especifica o
dislexia (Billard et al, 2002).

No obstante, esta bateria que acabamos de describir, nos pam@atecpara
ser utilizada en nuestro estudio pero contdbamos con dos inconveniepras.ekd es
qgue el rango de edad a la que iba dirigida la bateria no sebajastaango de edad del
grupo de nifios de nuestro estudio. Y, segundo, hubiera necesitado de un estudio de

adaptacion y validacion en poblacion espafiola.
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Sin duda, dada la dificultad para seleccionar este tipo de mueltriaas, la
utilizacion de alguno de estos instrumentos hubiera supuesto reduviretdra a un
namero que hubiera resultado inviable.

Consideramos relevante sefialar la nueva revision de la Esdaleldgncia de
Wechsler para preescolar y primaria-lll (WPPSI-III) A,E2009). Como las demas
escalas de Wechsler, el WPPSI-1lI ofrece puntuaciones indivglpala cada prueba e
indices sobre el funcionamiento intelectual en las areas cognitresbal y
manipulativa, asi como un indice global que representa la capadidiettual general
del nifio (CI Total). Lo que aporta el nuevo WPSSI-Ill es un rangaddd mas amplio,
de 2 afios y 6 meses a 7 afios y 3 meses, estructura addcdadar@llo del nifio
basada en teorias contemporaneas sobre el desarrollo intelectual iyaogmite otros.

De esta manera, la utilizacion de esta prueba hubiera resultaeficiosa para
nuestro estudio. Pero como es obvio, no la hemos incluido por no estarllespongl
momento que realizamos la seleccion (TEA, 2009).

Por tanto, las pruebas utilizadas en nuestro estudio las conocembalry sido
descritas en el apartado correspondiente.

Sin embargo, es relevante mencionar que una de las pruebas que nosuigos he
empleado en nuestro estudio, el K-ABC, es una prueba de inteligeogiaitil para
conocer de qué forma se procesa la informacion y de qué manerduwy@nia la
adquisicién de conocimientos y desarrollo de la inteligencia. Calestiies escalas
principales: procesamiento secuencial, procesamiento simultdneo cala ede
conocimiento. Si bien es la prueba que parece que se aproxima rugqrrablemas

neurocognitivos del nifio epiléptico (Artigas, 1999).
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Asimismo, la prueba WISC, también ha servido de gran utilidad pahaae los
problemas del nifio epiléptico, realizando el analisis de aspectligtowes que nos
permitan tener una idea de cdmo se procesa la informacion (Kaufman, 1982).

Una vez concluida esta revision de los instrumentos, a continuacion nos
centraremos en los resultados mas destacados en nuestro estadlloPaamos a
proceder analizando los resultados obtenidos en cada uno de los instrumentos de
evaluacion que hemos empleado, tanto para el grupo de los nifios pequefios (-6 afios
11 meses) como para el grupo de los nifios mayores (7- 11 afios ys), meges ya
hemos denominado Estudio 1 y Estudio 2, respectivamente.

En primer lugar comenzaremos por los datos obtenidos Esckla McCarthy
de aptitudes y Psicomotricidaghara el grupo de los nifios pequefios (3-6 afios y 11
meses).

Si tenemos en cuenta ambos grupos (epilepsia-control), en el iniocwedea
investigacion, es decir, cOmo se encontraban sus capacidadesvasgantes del
comienzo del tratamiento farmacoldgico en comparacion con el grupo ¢potlemos
afirmar la existencia de diferencias entre ambos gruposassiduientes variables:
Motricidad, esto es, el grupo clinico presentaba un rendimiento inferior respkect
grupo control cuando se evaluaba la coordinacion motora gruesa;\Cé&pacidad
Verbal esto esgl grupo clinico (grupo clinico) mostraba una capacidad inferior para
comprender y procesar estimulos verbales y para expresar perieamieneral
Cognitiva el grupo clinico (grupo clinico) mostraba un rendimiento inferiorteta de
resolver problemas verbales y numéricos y también cuando sgtabali que
manipulasen materiales concret®&erceptivo-manipulativaen este caso, cuando se
evaluaba la coordinacién visomotora y el razonamiento no verbal a tievés

manipulacion de materiales concretos, el grupo clinico (grupo cliniesgmtaba un
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rendimiento inferior, y por udltimo;Memoria el grupo clinico (grupo clinico)
manifestaba un rendimiento inferior al grupo control cuando se egalaabemoria a
corto plazo a través de un amplio rango de estimulos visuales.

No obstante, aunque el grupo clinico (grupo clinico) presentaba en ldefase
inicio del estudio diferencias en las variables que acabamos de amorespecto al
grupo control, los mayores efectos los observamos en las vari@pesidad verbal,
Motricidad y General CognitiveSin embargo, no hallamos diferencias entre los grupos
al inicio de nuestro estudio en la variablamérica es decir, cuando se evaluaba la
facilidad para el manejo de numeros y la comprension de conceptugativas el
grupo clinico (grupo clinico), demostraba un rendimiento similar al grupo control.

Apoyando nuestros resultados citamos a Suéarez (2007), que afirmaba la
existencia de evidencia de que las funciones cognitivas puederdetdrioradas en el
inicio de la enfermedad y que la maduracion de las funciones sagres susceptible a
la influencia adversa de la epilepsia.

De esta manera, Herranz (2007) afirma que la repercusion veeghti las
epilepsias precoces en el cerebro inmaduro es indudable y, por cemsigua
afectacion del desarrollo cognitivo.

En concordancia con nuestros datos, citaremos un hallazgo rejevapie ha
sido replicado por investigadores, esto es, las dificultades cognjtiseadémicas de
los nifios con epilepsia ya estan presentes desde el inicio daslagOostrom et al,
2003).

Respecto a los datos obtenidos en la fase de seguimiento del estudiido(
después del inicio del tratamiento antiepiléptico), cuando comparamoeede las
aptitudes cognitivas de ambos grupos (epilepsia-control) en dichaa Bdc@larthy,

evidenciamos la existencia de diferencias, entre los gruposdas las variables de la
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prueba. Esto es, un afio después de la primera evaluacion, el grupo clingn (g
clinico) mostraba un rendimiento inferior al grupo control en lasblas: Capacidad
Verbal, Perceptivo-Manipulativa, Numérica, General Cognitiva, Memoria Yy
Motricidad. Ademas, si tenemos en cuenta como ha influido el paso del tienglo en
grupo diagnosticado de epilepsia (efecto a lo largo del afio demtesto
farmacoldgico) comprobamos un mayor efecto en las varia@leseral Cognitiva,
Motricidad y Capacidad Verbales decir, observamos que aunque ya existia, en la
evaluacion realizada en el inicio de nuestra investigacion, una teadsgnificativa
hacia el deterioro en estas tres variables, apreciamos esegstada evaluacion un
empeoramiento en dichas variables con respeto a la primera evaluacion.

Igualmente, nos resulta relevante mencionar que el grupo climigmo(glinico),
obtiene en esta segunda fase, diferencias respecto al grupo @mtlal variable
Numérica es decir, cuando se evaluaba la facilidad para el manejo deoastuyn&a
comprension de conceptos cuantitativos, el grupo clinico (grupo clinico)atenstn
rendimiento inferior al grupo control. De este modo, si recordan®gdsultados
obtenidos en la fase 1 (inicio medicacién antiepiléptica), comprobamesdicha
variableNumeéricano presentaba diferencias para ambos grupos (epilepsia-control). Por
tanto, en nuestra opinidon evidenciamos como se produce un efecto signifiedtido
al paso del tiempo (seguimiento de un afio).

Desde nuestro punto de vista, una posible explicacion a lo expuesto sgdria
que la edad de comienzo de los sintomas define tanto el compromiso del
neurodesarrollo como el estado de maduracién de las funciones ceretwgies esto,

gue mientras mas pronto se presente la enfermedad, ésta se asocie a una piéor. evoluc
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No obstante, en muchos casos pueden existir hallazgos neurologicass,previ
quizas no detectados convenientemente o que han pasado desapercibidoa dabido
levedad.

Con el fin de justificar este rendimiento inferior del grupo clinico (grupccolini
en contraste con el grupo control en todas las variables medidaprerelba McCarthy,
un afo después de que diera comienzo el tratamiento, nos apoyanmmes(2610), el
cual afirmaba que los estudios neuropsicolégicos y de las funcioiedsciuales en
personas con epilepsia indican que el comienzo precoz de la enfermmadi@d un
mayor riesgo de padecer disfuncidon cognitiva.

Siguiendo a Herranz (2007), numerosos estudios s subrayan que la répercusi
cognitiva de las epilepsias es tanto mayor cuanto menor sealldesttzs nifios que las
padecen, es decir, menor su maduracion cerebral. Y esto, rep@tiaénente evidente
en nuestro estudio cuando valoramos la evolucion cognitiva de los nifios m&$ogeque
(3- 6 afios y 11 meses).

En la misma linea anterior, Mauri-Llerda et al (2001), aportabdagupacientes
epilépticos obtienen puntuaciones mas bajas que los sujetos contslreadltados de
los test neuropsicologicos. Los trastornos de memoria, entre o&®sgltan ser
frecuentes en los pacientes epilépticos. Por tanto, esta aimwagncide con nuestros
datos del estudio.

Igualmente, Matthes y Kruse (1998), aportaban que alrededor del 3086 de |
nifios que padecen epilepsia no logran cumplir con las exigencias escolares.

Mulas et al, (2003) aseguraban que los nifios epilépticos no obtieneishogsm
resultados académicos que los grupos control evaluados y desarrollan difgrestds t
trastornos del aprendizaje, distintos a los observados en la poblacigal.gEs&os

nifios suelen presentar: indiferencia en clase, resultado®rafed la media, trastornos
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del comportamiento asociados y somnolencia. No obstante, muchos nifios epsiapil
y con un control adecuado de sus crisis, no presentan problemas de agrendieaj
comportamiento; sin embargo, el adecuado control de las crisisgmo $i0 asegura la
permanencia libre de sintomas disatencionales, de aprendizajermdajé, que puede
presentarse hasta en el 50% de los nifios epilépticos, y que evolpea@mnmientras
existan crisis o alteraciones electroencefalograficas.

En concordancia con nuestros resultados, Mulas et al (2006), exponian que los
nifos epilépticos no obtienen los mismos resultados académicos qurufuoss
controles evaluados y desarrollan diferentes tipos de dificultddesprendizaje,
distintos a los observados en la poblacién general.

Como venimos diciendo, los nifilos con epilepsia padecen una enfermedad
cronica del sistema nervioso central y por ello, tienen un riesgmr de deterioro
cognitivo que la poblacion general. La detencion o regresion en el allesarr
dificultades en el aprendizaje o una marcada fluctuacion en lasidaedbg
cognoscitivas pueden ser los sintomas de presentacion (Deonna, 1995).

De acuerdo con Quinn (2005), muchos nifios con epilepsia no funcionan bien en
la escuela, y los ataques o los medicamentos administradosrpds taueden afectar
al funcionamiento del nifio. Ademas, las dificultades de concentrgci@rmemoria
agravan el problema.

Igualmente, nos resulta interesante conocer la opinion de otros audores
Aguilar-Fabré et al (2006), los cuales argumentaban que, aproximagaehe5% de
los pacientes epilépticos inician sus ataques durante la infaresausual que éstos
tomen medicacion antiepiléptica por largo tiempo. Aunque muchos epilépticos
conservan sus habilidades intelectuales y llevan un estilo de vidaalnastros

pacientes no son tan afortunados.
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Por otro lado, en el presente estudio procedimos a comparar mediante e
Inventario de Comportamiento Infantil para padres (CBClgs diferencias de
comportamiento ente ambos grupos (grupo clinico-grupo control) en la priaserde
nuestro estudio, es decir, al inicio del tratamiento antiepiléptic®.|d3 datos
desprendidos en el grupo de los nifios pequefios (3- 6 afios y 11 meseshaaposcia
existencia de diferencias entre ambos grupos (epilepsia-contraddas las variables
medidas a partir del inventario CBCL, esto eéwsiedad/Depresion, Atencion,
Agresividad, Sindromes Externalizantes y Sindromes Internaliz&steecir, el grupo
clinico (grupo clinico), manifestaba un peor comportamiento, cuandoegeduados
por sus padres, que el grupo control en el inicio de nuestra investigacion.

Siguiendo a Barragan (2004), es frecuente observar en este tipoielggsac
independientemente del tipo de epilepsia, etiologia 0 manejo farmiaooldg
presencia de conductas disruptivas. Asi, McCkacken et al, 2002, afirrgabaestas
conductas se caracterizan por: agitacion psicomotriz, comportanasigreeivo y de
autoagresion, impulsividad, hiperactividad y desorganizacion, suelen pataisinte
un largo periodo de tiempo e impactan de manera importante las actividades sotidiana

Igualmente, los trastornos por crisis convulsivas muchas veces ssntpre
acompafados de problemas de conducta. Asi, las conductas que se obssrazan ma
menudo son: irritabilidad, arranques temperamentales, hiperactivideastgrno de
deficiencia en la atencion (Quinn, 2005). En efecto, la afirmaciérstdeastora nos
ayuda a justificar los resultados desprendidos en nuestro estudio.

De la misma forma, si nos centramos en los datos obtenidos eselalda
seguimiento de nuestro estudio (un afio después del inicio del tratamient
antiepiléptico), se observaron diferencias entre ambos grupos (gpiepsol). Esto

es, el grupo clinico (grupo clinico) revelaba un peor comportamiento | oyl

215



Discusion

control y lo evidenciabamos en las variablesnsiedad/Depresion, Atencion,
Agresividad, Sindromes Externalizantes y Sindromes Internalizantes.

No obstante, consideramos que es importante destacar que en la evehtogn,
el primer y segundo afo, del comportamiento del grupo clinico (grupeojlina
variable que presentd una afectacion de mayor efecto en el griggrdBos pequefios
(3-6 afios y 11 meses), fue Adencién,demostrando asi, y desde nuestra experiencia
clinica que este deterioro tan acusado posiblemente podriasesti@da con el posible
efecto del tratamiento farmacolégico a lo largo del afio (seguimientoftase).

Respecto al déficit de atencidon tan evidente que presenta el grapilejesia,
nuestros resultados coinciden con los de Salinas (2001), quien tambiéa qtie
existe una mayor tasa de prevalencia de trastornos psiqui@nico8os diagnosticados
de epilepsia, respecto a la poblacion general. Por otro lado, los desbcdeductuales
como el Trastorno por Déficit Atencional tienden a ocurrir masugntemente en
varones. De ahi que, su argumento se encuentra a la par de nuestres @hgrupo de
los nifios pequefios (3- 6 afios y 11 meses).

Con el objetivo de justificar este peor comportamiento (en todas las variables del
inventario) del grupo clinico (grupo clinico), respecto al grupo contit@mos a
Artigas (1999), el cual afirmaba que se estima que la prevalelecios trastornos
conductuales entre los nifios epilépticos es 4. 7 veces mayor que en los nifios sanos.

En la misma linea anterior, estos resultados concretos de nngsgtigacion
los podemos comparar al argumento de Browne y Holmes (2009), les afiemaban
gue los trastornos de conducta en los nifios con epilepsia son mas frecuentes que entre la

poblacién normal.
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Del mismo modo, Henkin et al (2005), consideraban que una de las funciones
que puede alterarse en los nifios con epilepsia es la atencidn, indejgeneinte del
nivel de las funciones intelectuales.

Igualmente, Dunn y Kronenberger (2006), afirmaban que se calcula que la
tercera parte de los nifios epilépticos sufren problemas de atencion.

Probablemente entre los factores que mas contribuyen a desgrobEemas
de atencion se encuentren la disfuncion bioeléctrica, los tratamfantwacoldgicos y
la disfuncion cerebral subyacente (Hessen et al, 2006).

Lopes, Simdes, Conceicao, Fineza y Goncalves (2010), alegaban que la
atencion, por su parte, también influencia y modula la realizaci@irde funciones
cognitivas, cooperando con alguna de ellas, generalmente con la fggroepon las
funciones ejecutivas. Por tanto, esta afirmacion va a la par deosueesultados ya que
podemos comprobar en los datos del presente estudio como el défi@hdéraesta
afectando negativamente otras funciones del grupo clinico evaluado.

Asimismo, sabemos que los déficits de atencion y de funcionamientdiwje
son valiosos predictores del rendimiento escolar. Un estudio de VEilliRhillips,
Griebel, Sharp, Lange y Edgar (2001) ha encontrado mas conexiondgaigas
entre atencion y fracaso escolar que con otras variables.

Mas concretamente, en algunos nifios pueden considerarse las dificuléade
atencion como la primera advertencia de que existe un défiadittivogcausado por las
convulsiones, entre otros factores (Aldenkamp et al, 2005).

Garcia, Ensefat y Tirapu (2009), exponian que en los nifios con epikepsia |
gravedad de la disfuncion de la atencién y de las funciones ejecptvace estar

relacionada con algunas variables propias de la epilepsia, comalamgmcoz de
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comienzo, una mayor duracion de la epilepsia y el uso de farmacosarfor el
argumento de dichos autores va en concordancia con nuestros resultados obtenidos.

Por otro lado, procedimos a comparar mediante I®lentario de
Comportamiento Infantil para profesores (C-TRIEf diferencias de comportamiento
ente ambos grupos (grupo clinico-grupo control) en la primera fase steonestudio,
es decir, al inicio del tratamiento antiepiléptico. De los dateprdadidos en el grupo
de los nifios pequefios (3- 6 afios y 11 meses), apreciabamos la iexdaetiterencias
entre ambos grupos (epilepsia-control) en todas las variables sedida inventario
C-TRF, esto esAnsiedad/Depresion, Atencion, Agresividad, Sindromes Internalizantes
y Sindromes ExternalizanteSsto es, el grupo clinico (grupo clinico), manifestaba un
peor comportamiento, cuando eran evaluados por sus profesores, que elogtugo ¢
en el inicio de nuestra investigacion.

De la misma forma, si nos centramos en los datos obtenidos egulada fase
de nuestro estudio (un aflo después del inicio del tratamiento antiep)lése
observaron diferencias entre ambos grupos (epilepsia-control). Estagagpo clinico
(grupo clinico) revelaba un peor comportamiento, cuando eran evaluados por sus
profesores, que el grupo control y lo evidenciabamos en las variables:
Ansiedad/Depresion, Atencion, Agresividad, Sindromes Externalizantes y S&drome
Internalizantes.

Sin embargo, nos resulta importante destacar que en la evolucién, entre el primer
y segundo afio, del comportamiento del grupo clinico (grupo clinico), lableargue
presentaron una afectacion de mayor efecto en el grupo de los nifios p€gueadss
y 11 meses), fueron latenciony Agresividad,de la misma manera que ya observamos
cuando respondian los padres a través del CBIEmostrando asi, y desde nuestra

experiencia clinica, que este deterioro tan acusado posiblemeni® @st@r asociado
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con el efecto del tratamiento farmacologico a lo largo del aéguimiento fasel-
fase2).

No obstante, otra posible relacion de la varigktlencionalestaria relacionada
con los ya mencionados problemas cognitivos, por tanto, aunque los estudgia de
poblacion son limitados y se necesita mas investigacion con ragptol de otras
variables, los datos sugieren que es especialmente necesmtouthio de los posibles
déficits atencionales o de “arousal”, entre otros, que puedan contrilgficits en
aprendizaje y memoria durante un periodo en el que se estan adquirtehdsds de la
competencia cognitiva y social cruciales para el ajustega lplazo en los campos
académico e interpersonal (Garrido, 2009).

Por otro lado, los trastornos por crisis convulsivas y otras inchyules en el
desarrollo muchas veces se presentan acompafiados con problemas de.cbasluct
conductas que se observan mas a menudo son: irritabilidad, arranqoesateentales,
hiperactividad y trastornos de deficiencia en la atencién (Quinn, 2005).

Para apoyar estos resultados en su conjunto, es decir, las difereaci
acusadas que hemos comentado de los nifios diagnosticados de epilepsia, tanto en lo que
se refiere a las aptitudes cognitivas como al comportamientgrdpb de nifios
pequefios (3- 6 afios y 11 meses), citaremos de nuevo a Mulas et al (Z006nles
argumentaban que los pacientes con epilepsia constituyen un grupesgie para
presentar trastornos del aprendizaje y del comportamiento. Suetemtareproblemas
escolares, peores resultados escolares, peores resultados icmmddtéficit de
atencion, dificultad en la concentracion, etc.

Igualmente, nos resulta interesante mencionar a Sanchez-Car2ti0), el
cual afirmaba que la constatacion de déficits previos al imleidas crisis y a la

instauracion del tratamiento antiepiléptico sugieren que la erdadrae base, bien sea
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de origen estructural, bioquimico o molecular, ademas de producs, emtrafia una
disfuncion cerebral, que se pone de manifiesto en la actuacion coggitiva
comportamental del sujeto.

Ademas, los hallazgos sobre los déficits cognitivos previos ab idie las
crisis, han propiciado el estudio de la integridad estructural,bdleta o funcional
cerebral en pacientes con epilepsia mediante marcadores tousldgilependientes de
los factores relacionados con la epilepsia clasicamente comgidemmo la carga de
las crisis a lo largo de la vida, su frecuencia, la edad decoamide la epilepsia o la
toma de farmacos antiepilépticos (FAE) (Hermann et al, 2009).

Asimismo, debemos de considerar, que la epilepsia, al igual qudragtmsnos
del neurodesarrollo, no constituye una sola entidad patoldgica, y aurdjsiéngvo de
epilepsia son las crisis recurrentes, en una proporcion signgicde nifios esta
asociada a problemas interictales de la cognicion, del lenguaje la conducta
(Tuchman et al, 2005).

De la misma forma y apoyando nuestros resultados obtenidos, Mo/a&mnat
(2000), afirmaban que los epilépticos en edades pediatricas tienem resgo de
desarrollar alteraciones cognitivas y conductuales.

Una vez concluido la revision del grupo de los nifios pequefios (3-6 afios y 11
meses), a continuacion abordaremos los datos concernientes al segundo Estudio, esto e
el grupo de los nifilos mayores (7-11 afios y 5 meses).

Para ello, vamos a proceder de la misma forma que el estudioram@sto es,
comentando los resultados obtenidos en cada uno de los instrumentosidei@vajue
hemos empleado en nuestra investigacion. En primer lugar, comenzam@masdatos
obtenidos en la Escala Wechsler de Inteligencia para NifiosQAMVS para el grupo

de los nifios mayores (7- 11 afios y 5 meses).
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Si tenemos en cuenta ambos grupos (epilepsia-control), en el iniocwedea
investigacion, es decir, cOmo se encontraban sus capacidadesvasgantes del
comienzo del tratamiento farmacolégico en comparacion con el grupoolcontr
podemos afirmar la existencia de diferencias entre ambos gampdas siguientes
variables:Comprension Verbal Memoria de Trabajo

Respecto a los datos obtenidos en la segunda fase de nuestro (estuafio
después del inicio del tratamiento antiepiléptico), cuando comparamogeds, las
aptitudes cognitivas de ambos grupos (epilepsia-control) en dicha pNI&E:IV,
evidenciamos la existencia de diferencias, entre los gruposs sigilaentes variables:
Comprension Verbal y Cociente de Inteligencia ToEato es, un afio después de la
primera evaluacion, el grupo clinico (grupo clinico) mostraba un rentioieferior al
grupo control en dichas variables.

Con el fin de justificar nuestros resultados, distintos estudios hato pdes
manifiesto que, aun en casos en los que los nifios con epilepsia tietesawollo en
el rango considerado normal, si se les considera en términospe Fr media en sus
cocientes intelectuales resulta inferior a la de los nifiosalestsin epilepsia (Bailet y
Turk, 2000). Esta afirmacion se sitla a la par de nuestros ceEsmulj@ que como
podemos observar, el CIT de los nifios diagnosticados de epilepsia prasente|
inferior en contraste al grupo control.

No todos los datos apuntan en la misma direccion. Asi, Sanchez2606),
también afirmaba que la persona con epilepsia bien controlada, smnele un
rendimiento intelectivo normal e incluso a veces superior a laamgdimerosas
personalidades histdricas tenian epilepsia, como Julio César, Napotesboydvsky,

entre otras).
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En la misma linea anterior, segun Ure (2004), gran parte destadios de
inteligencia y epilepsia muestran poca evidencia de descenso dal gzicientes con
atagues bien controlados, sin embargo, no existe suficiente evidartifica sobre el
posible deterioro cognitivo epiléptico, dada la compleja interaccionfadtores
neurofisiopatolégicos, farmacologicos y sociales.

Sin embargo, debemos de tener en cuenta que el ambito donde con mas
frecuencia repercute la epilepsia infantil es el escolagursalgunos estudios, los
principales mecanismos basicos alterados son: el tiempo dedredecatencion y la
memoria, ademas de disfunciones corticales especificas (Wendy et al, 1993).

Asimismo, el grupo clinico (grupo clinico), mostroé un efecto signifioagntre
la fase 1 y la fase 2, en la variabemoria de TrabajoEs decir, para el grupo de los
nifos diagnosticados de epilepsia, dicha variable, resultd deteriemademparacion
con el grupo control el cual no presento ningun tipo de efecto en suriael®drabajo
a lo largo del afio de seguimiento.

Asimismo, existe un subgrupo de nifios diagnosticados de epilepsia £gm rie
de padecer alteraciones cognitivas debidas, entre otras causdstaatiento
antiepiléptico (Rugland, 1990).

En este sentido, nos parece apropiado apoyarnos en Tango (2010), el cual llevo a
cabo un estudio cuyos resultados coinciden con los resultados de nuestigaom,
es decir, encontraron que los nifios que tomaban antiepilépticos praseptablemas
cognitivos, frente a los que no los tomaban.

En la linea anterior, Kwan y Brodie (2001), afirmaban que los farsnawgeden
empeorar el funcionamiento neuropsicoldgico, pero su efecto positivo satwetrll

de las crisis puede mejorar el conocimiento y la conducta. Asimismo, emtaban que
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existen estudios que han demostrado que el tratamiento antiepilppgde tener
consecuencias adversas cognitivas.

Sin embargo, desde los estudios de los grandes epileptdlogos LennstaytGa
se afirmaba que en torno al 70-75% de la poblacion con trastorno epilé&sti
mentalmente sana. Siendo el porcentaje restante un grupo que, con una base eurologic
alterada o con afectacion cerebral, deba de someterse a cyidamtsl médico, y en
el que no necesariamente, debera darse deterioro intelectual, auedae presentarse
algunos (Sanchez-Caro, 1991). Asi, a la prevalencia de la poblacién capadidad
mental es mucho mas elevada que en la poblacion general. Adenaés) panejo
terapéutico de este grupo se tiene en cuenta la utilizacidarmecdos sin efectos
cognitivos o sobre el comportamiento (Mauri-Llerda, 2004).

Para poder comprender las diferencias encontradas entre eldgrup® nifios
pequefios (3-6 afios y 11 meses) y el grupo de nifios mayores (7-11 @imossgs),
debemos recordar que el grupo de los nifios mayores lo compone un grupestia m
reducido (8 sujetos por cada grupo), en comparacion al grupo de los rmgiiefiqee (22
sujetos por cada grupo), y por ello, desde un punto de vista estadéstidta muy
dificil la obtencion de diferencias significativas. Sin embarg@erans que es
importante destacar que, a pesar de ser un grupo tan reducido, podemos obtener
diferencias en algunas de las variables anteriormente metdagra que demuestra
una tendencia de dicho grupo a presentar cierto tipo de dificultades o empeoramiento.

No obstante, para justificar las discrepancias en las aptitodagicas entre el
grupo de los niflos pequeios (3- 6 afios y 11 meses) y el grupo de los ayoossn{7-

11 afos y 5 meses), citaremos a Portellano (2007), el cual afiquabas epilepsias de
comienzo temprano producen mayor deterioro cognitivo que las die iairdio,

independientemente del tipo de crisis que haya presentado el nifio. Sanlasiria
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razones que justifican este hecho. En primer lugar, si la erdathaparece durante los
primeros meses de vida, puede verse alterado el proceso de neuspgdeemndo
gravemente al moldeamiento del sistema nervioso central. En setgmuoo, la
presencia de crisis repetidas y la necesidad de tomar wiédigara su control pueden
provocar absentismo escolar y dificultades educativas que liaitapacidad para que
el nifo fije sus aprendizajes. Por ultimo, cuanto mas temprana sgescion, mayor
tiende a ser la duracién de la epilepsia, lo que incrementeesglo de deterioro
cognitivo. En este sentido, entendemos que esta aportacion se aqusistifidacion de
nuestros datos.

Con el fin de continuar apoyando los resultados de nuestro estudio cdaamos
Ramos y Manga (2001), los cuales afirmaba que como elemento relesata edad
de aparicion de la epilepsia, que en los 5 primeros afos, revelssariacen con
mayores deéficits cognitivos y, entre algunos farmacos usadosna@mterapia
(Carbacepina y Acido Valproico en particular) tienen posibles conseiesenegativas
sobre el funcionamiento cognitivo y neuropsicolégico.

Igualmente, Herranz (2003), afirmaba que el peor rendimiento racadée ha
relacionado con el comienzo temprano de la epilepsia, con una laigaié@v de la
misma y con el origen organico de la enfermedad epiléptica.ldPdanto, este
argumento concuerda con nuestros resultados obtenidos.

De acuerdo con Dodrill (1999), mientras menor sea la edad en quenzamie
las crisis de epilepsia, existen mas posibilidades de disfuneifmopsicoldgica, la que
también es mas grave mientras mas temprano comience la epégpsh edad del
paciente.

Por otro lado, Williams y Sharp (2000), afirmaban que buena partios

farmacos se les ha asociado en mayor o menor medida con difisuttageitivas
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infantiles y bajo rendimiento escolar. Sin embargo, dichos efectenssel ligeros o
nulos cuando las crisis son convenientemente controladas con monoterapia, pe
tienden a incrementarse cuando se requiere politerapia (Gilliam, 2002).

Por otro lado, procedimos a comparar mediante I®lentario de
Comportamiento Infantil para Padres (CBCIl3s diferencias de comportamiento ente
ambos grupos (grupo clinico-grupo control) en la primera fase de nustidiog es
decir, al inicio del tratamiento antiepiléptico. De los datos @esios en el grupo de
los nifios mayores (7-11 afilos y 5 meses), apreciabamos la aaistendiferencias
entre ambos grupos (epilepsia-control) en la varidbsiedad/DepresioriEs decir, el
grupo clinico (grupo clinico), manifestaba una elevada Ansiedad/Dap@sndo eran
evaluados por sus padres, en contraste grupo control en el inicio deanuest
investigacion.

Al respecto, Browne y Holmes (2009), exponian que la ansiedad es mas
frecuente de lo normal en los nifios con epilepsia. Esto es, en coipar@n aquellos
que no padecen epilepsia, se diagnostican significativamente no&sdeagrastornos
afectivos y de ansiedad (33%), asi como de ideacion suicida (20%aho&lgintomas
fisicos, como la aceleracién de la frecuencia cardiaca, el dol@ pecho o en el
estdbmago, o la sensacion de falta de aire pueden acompanassedad. Es frecuente
presentar mas de un tipo de trastorno de ansiedad o en combinacién estoanotidel
estado de animo, como la depresion. Sin duda, la exposicion de dichos apyas,
nuestros resultados comentados.

Respecto a este punto, nos resulta interesante hacer alusidpilepsia como
enfermedad cronica. Siguiendo a Sell (2009), toda enfermedad crénicadescario
una doble agresion: 1) Interna, ligada a las alteraciones quketdtanina, y 2) Externa,

en relacion con las exploraciones, las medicinas, las prohibicionessuidados
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excesivos y todas las reglas y apremios que de ella serdeBvaien, la agresion
interna es mas probable sin duda que la agresion externa sedevgla manera mas
clara y completa que en cualquier otra enfermedad de curso prolongagle gl nifio
se ve de repente asumiendo un papel desconocido, incomodo e inquietante.

Existen diferentes factores que pueden afectar al nifio con epilepsia, por ejemplo,
con frecuencia el nifio se convierte en el centro de atencién ded ewmilar y de su
entorno, una situacion que le resulta incbmoda. Esto repercutirantecieste sobre la
personalidad del nifio, que podra expresarse en forma de problemasoseacti
conductuales, aislamiento, abandono escolar y rechazo a la teragiee@t¢iamiwka,
Sherman y Wirrell, 2008). En este sentido, entendemos que la aportac&stode
autores se ajusta a nuestros resultados obtenidos.

De la misma forma, si nos centramos en los datos obtenidos egulada fase
de nuestro estudio (un aflo después del inicio del tratamiento antiep)lése
observaron diferencias entre ambos grupos (epilepsia-control). Estagagpo clinico
(grupo clinico) revelaba un peor comportamiento que el grupo control eguantes
variables:Agresividad y Sindromes Externalizantes.

De todas formas, no debemos olvidar los factores intervinientes, ctaies
mala insercion familiar, desajustes social/personal, rendimientoraicad@fectos de la
farmacologia y/o yatrogenia por neurotoxicidad, entre otros. Fadtmtes ellos con
mayor poder explicativo de la conducta, que el trastorno epilépticd, gngse sin
embargo, se globaliza y focaliza en éste (Romero y Luque, 1998).

En este sentido, para justificar los resultados obtenidos, sabemo®sque
medicamentos antiepilépticos tienen efectos cognitivos y psicotropopos en
determinados pacientes pueden influir en el desempefo positivo o neghtimpacto

de estos efectos es muy importante en la poblacion con epilepslapfentalmente en
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edades de cuidado como la infancia. La diversidad de disefios metodol@lgcos
muestras de poblacionales, de dosificaciones y niveles terapéuammsg|ue sea dificil
la interpretacion de estos efectos (Carrizosa-Moog, 2009).

No obstante, Loring y Meador (2004), afirmaban que los efectos de la
medicacion antiepiléptica sobre la esfera psicoldgica y la ctmgueden ser dificiles
de identificar en los nifios y en ocasiones se atribuyen adeneedad de base y no a
los farmacos empleados. Sin embargo, dichos autores afirman quen edé&os
referentes a los efectos sobre la esfera cognitiva y sediadala calidad de vida de los
pacientes epilépticos es peor de lo que se suponia.

Sin embargo, Aldenkamp et al (1993), sefialan que los FAEs causan poco o
ningun deterioro comportamental y cognitivo tanto en niflos como en adutas lgs
efectos cognitivos de la mayoria de los FAEs son comparables a lo largdaieital.

No obstante, en otros estudios en animales y humanos se ha observado que
varios FAEs pueden afectar el Sistema Nervioso Centralesarrdllo (Ramson y
Elmore, 1991).

Por otro lado, como hemos comentado a lo largo de este trabajo, dartase |
de seguimiento de la muestra se les administré6 a ambos grupepdi@pdontrol) la
Bateria de Evaluacidon de Kaufman para nifios (K-ABC), sin tenecuenta la
influencia del factor tiempo, es decir, no se llevd a cabo utepter pos-test con dicha
prueba. De esta manera, nos interesaba conocer las posiblescidifgren nivel
cognitivo, existentes entre ambos grupos (epilepsia-control) un apaédedel inicio
del tratamiento antiepiléptico.

Para tal fin, se llevaron a cabo los analisis oportunos y apreclamossencia
de diferencias entre el grupo clinico (grupo clinico) y control (tpata el grupo de los

nifios pequefios como para el grupo de los nifios mayores). A continuaciGaraetall
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dichas diferenciasProcesamiento Secuenciatuando evaluamos la capacidad de
solucionar problemas que requieren la disposicion de estimulos en arsecdencial,
el grupo clinico, presentd un rendimiento inferior al grupo confolicesamiento
mental el grupo clinico (grupo clinico) mostraba una capacidad global dgyémea
inferior al grupo control;Conocimiento o conocimientos académicasla hora de
evaluar el conocimiento de los hechos y habilidades, el grupo clgmepo clinico)
manifestaba un rendimiento inferior, por ultinferocesamiento Simultanecuando
medimos la capacidad para resolver problemas espaciales, ammlogic
organizacionales que requieren el procesamiento de muchos estitanNez ael grupo
clinico (grupo clinico) indicé un rendimiento inferior en comparacion cogrugho
control.

No obstante, aunque el grupo clinico (grupo clinico) manifestd diferencias
respecto al grupo control en todas las variables que hemos comestatpogante
destacar que los mayores efectos se observaron en el procesamiento $ecuencia

En este sentido, nos apoyamos en Browne y Holmes (2009), los cuales
afirmaban que el deterioro cognitivo es mas frecuente en nifios ¢epsepque entre
la poblacion normal. Y, por tanto, segun dichos autores deben efecpraet®ms
psicolégicas a todos los nifios con epilepsia que no progresan en eb,cptegi asi
poder ubicar al nifio en un programa educativo correcto.

Por tanto, como ha quedado reflejado a lo largo de esta discusién,sias cri
convulsivas y los medicamentos para controlarlas pueden afectar derama
significativa el desarrollo y el aprendizaje. Las convulsionesuéntes reducen la
capacidad del nifio para procesar la informacion y la respuestandid su atencion.

Ademas, esta alteracion no sélo ocurre durante las convulsiones slacatambién
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durante las descargas subclinicas. Asi, el grado en el que selacombs ataques
influye directamente en la cantidad y clase de progreso en el desdeiatiifio.

Siguiendo a Quinn (2005), la medicacion para las crisis convulsivas puede
afectar el funcionamiento del nifio. La sedacion, irritabilidad perhctividad son
efectos negativos que afectaran al desarrollo. En efecto, podpoye los datos que
hemos comentado a lo largo de este apartado, en la afirmacion de esta autora.

Para finalizar la discusion de los resultados, consideramos mEev@ner
presente la aportacion de Herranz (2007), la existencia de raperoegativa en las
funciones cognitivas, donde la presencia de las crisis epilgp@sauna de las
principales causas. En efecto, la evolucion normal de las funcionesivasyy del
comportamiento suele relacionarse con el control precoz y compld&s desis con
farmacos que no tengan efectos adversos afiadidos. Con estas spm@aeden
extraer las siguientes recomendaciones:

1. Establecer el diagnéstico lo antes posible.

2. Instaurar inmediatamente el tratamiento adecuado.

3. Cambiar a otro farmaco cuando el anterior cuando el anterior sea
ineficaz, para asi, evitar una evolucidn negativa de las funciones
cognitivas.

4. Probar farmacos, como inhibidores de la caspasa, estradiol,
endocannabinoides y antioxidantes, que en estudios clinicoes se han
demostrado tener un efecto neuroprotector (Willmore, 2005).

Antes de destacar las aportaciones fundamentales del trabagonydvas vias
de investigacion que se nos ofrecen, conviene recorddmmaaciones que hemos

experimentado durante su realizacion.
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Muestreo: En este punto es donde se han concentrado gran parte de las
dificultades experimentadas. La obtencion de una muestra represedeaipoblacion
infantil diagnosticada de epilepsia primaria resultd profundamente camplej

Ademas, nos encontramos con una realidad, no sabemos si espeniiiestrde
ambito de actuacidon o no: habia escasisimos casos de epilepsiagpremn el Servicio
de Neurologia Infantil, que cumplieran los requisitos para podandeidios en nuestro
estudio.

Metodologia:Se acepta generalmente que los farmacos antiepilépticos pueden
producir efectos colaterales adversos sobre las funciones cognitywas
comportamentales. Este riesgo se conoce desde hace tiemplomémento actual,
quienes intentan abordar estudios sobre tales efectos colateadedrentan con el
problema de saber cual esr#todologia adecuadasobre la que posiblemente no
existe aun acuerdo unanime. En este sentido, la principal difice#th en que los
farmacos no son la Unica causa de deterioro cognitivo y comportaraerits nifios
epilépticos y por ellp resultaria relevante el conocimiento de los mdltiples
factores/variables que inciden en la aparicion y perpetuaciérogietrastornos
cognitivos y de comportamiento.

En esta direccion, sabemos que las variables que mas afectamdames
cognitivas son: la duracion de la enfermedad, la frecuenciappelé crisis. Cuando se
consideran dichas variables relacionadas con la epilepsiamgaego discernir en qué
medida los efectos cognitivos y comportamentales se puedenradrilausola acciéon
farmacoldgica. En concreto, en nuestro estudio, con una muestrasegyairia haber

controlado el efecto de éstas variables.
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Estudios comparativos de FAEs en monoterapRroponemos estudios
comparativos de FAEs en monoterapia con el proposito de contasthcdcia y la
tolerabilidad entre los farmacos asi como, los efectos secundaniegl cognitivo y
comportamental de dichos FAEs. De esta forma, se necesitarianestddios
prospectivos, controlados, multicéntricos y con un mayor nimero de nifiosda f

obtener resultados mas concluyentes.

A pesar de las limitaciones expuestas, consideramos que epstentes
argumentos a la hora de justificar la utilidad del presenteliesy, con ello, el esfuerzo
y trabajo que hay detras de esta investigacion. Desde nuestracpeaspensideramos
que aun queda camino por recorrer en la comprension, correcta corzagiaaliy
conceptualizacion de algunos de los elementos asociados al trastornolld sdpane
abrir un espacio a la intervencion psicologica en la epilepsia infantil.

De este modo, consideramos util y necesario que los enfermoslepsiapean
evaluados y atendidos por psicologos para determinar la forma en guennfla
evolucion de la propia enfermedad; los factores cognitivos, comportaesenytale
personalidad; la respuesta ante la enfermedad de la familis grigpos de relacion vy,
asi mismo, el apoyo social que se les brinda, siempre desderspaqgtiva individual y
personalizada del paciente y de su historia de aprendizaje. Enhka doatra los
estigmas acerca de la enfermedad, es importante que los tasapeutplanteen
alternativas de tratamiento no solo dirigidas al control de rias @pilépticas, sino
también al desarrollo de potencialidades y capacidades que legoeainfaciente, de
acuerdo con la severidad de su trastorno, alcanzar los maximokesnige
independencia y de realizacion personal a fin de maximizar sustaemsicolégico y

su actividad en la sociedad.
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Discusion

El concepto epilepsia engloba una serie de enfermedades divendastalA
diversidad se ha desarrollado paralelamente un amplio arsenatdérgieo capaz, en
gran parte de los casos, de mantener un control aceptable dsisagtio ha mejorado
muchisimo las expectativas de calidad de vida de estos pac&ntesbargo, no hay
que olvidar que el tratamiento farmacolégico un contrapunto, esto esetieade
efectos que pueden repercutir sobre la propia calidad de vida.

Asi, todos los farmacos empleados en el tratamiento de las &slgEsian
directamente sobre el Sistema Nervioso Central por lo que, pdtesicia, tienen
capacidad de alterar los procesos cognitivos y de comportamiestdtaR@or tanto,
atil insistir en que el objetivo del tratamiento no debe centiani®amente en el control
de las crisis, sino que debe tender a la integracion de los pacemtsu ambiente
psicosocial: familiar, académico, etc. En otras palabras, elivabjéltimo debe ser
mejorar la calidad de vida del paciente. En este contexto, pecaitfrasiones en el
funcionamiento cognitivo, entendido como capacidad para usar la informaeion
medio de manera adaptativa, pueden llegar a tener un gran impaateida diaria de
los mismos, por lo que conocer los efectos cognitivos adversos ddaéstasos, asi
como los factores que pueden incrementarlos es esencial pasa dewisiones
individualizadas e informadas a la hora de administrarlos.

Otros factores como la edad de los pacientes deben ser tenidosnéa a la
hora de aplicar el tratamiento farmacolégico. Si bien los FAEscea tener un perfil
similar de efectos cognitivos en nifios y adultos, en la poblacion iinfesit
especialmente importante el tratar de evitar disfuncionesto@mnque pueden acarrear
alteraciones del desarrollo o el rendimiento académico.

Por ultimo, conviene advertir que no todos los pacientes tienen la misma

respuesta ante estos farmacos, ni la demanda sobre su funciooasogmitivo en la
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vida diaria es la misma para todos ellos. Por todo #&losugerencia de que el
tratamiento debe ser siempre individualizado en funcion de las necesidegmigsta

a cada paciente, seria ésta la conclusion mas acertada para nuestra experiencia
clinica.

Por dicha experiencia adquirida a lo largo de este estudio, asi pomos
resultados obtenidos, podemos concluir que las principales manifestaasmogadas a
la epilepsia primaria en el grupo estudiado son: a) Trastorn@ @tehcion y del
aprendizaje; b) Trastorno de conducta; c) Trastornos afectivo-emocionales.

El trastorno por déficit de atencion es una de las manifesegeimas frecuentes
en el grupo de edades mas precoces y tendra su repercusiordad &seolar. Por lo
tanto, es precisa una intervencion psicoldgica dirigida a delabtas problemas que
pueden ser de gran consecuencia.

A raiz de nuestra experiencia en la elaboracion de este estadigparece
apropiado indicar cuales son, desde nuestro punto de vista, algunaBramtabasicas
de investigaciomue podrian abrirse para el futuro en este campo:

Alternativas de tratamientolos terapeutas deben disefiar alternativas de
tratamiento no solo dirigidas al control de las crisis epilépticino también al
desarrollo de potencialidades y capacidades que le permifaaciainte alcanzar su
bienestar psicoldgico y su actividad en la sociedad.

Intervencion psicolégicaEs importante desarrollar estrategias de intervencion
psicolégicas para los nifios diagnosticados de epilepsia. Los desultee nuestro
estudio indican la necesidad de valorar las funciones cognitivasoyn@lortamiento de
dicha poblacidon, especialmente en aquéllos en que la edad de codedazepilepsia
es precoz. Estas dificultades parecen contribuir significativan@eah deterioro escolar

y adaptacion socio-familiar.
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Discusion

En esta direccion, la evaluacion neuropsicoldgica, antes y despugiidedlel
tratamiento con antiepilépticos, e incluso en los puntos de cambiostamipsren la
administracion de los farmacos, puede aportar informacion muy valmse® los
efectos adversos para el funcionamiento cognitivo y comportamemtpadente y
valorar asi la eficacia del tratamiento.

De este modo, una intervencion enfocada a paliar estos problemas puggle se
gran trascendencia. El tratamiento puede incluir terapia oompetnductual (por
ejemplo, mediante entrenamiento de los padres, intervencion en | gsmaefacilitar
estructura y retroalimentacion frecuente e inmediata).

En lo que respecta al entrenamiento de los padres, es importamigaynental
trabajar con ellos para que puedan conocer y manejar la afecciotg pdaptacion del
nifio depende casi exclusivamente de variables del ambiente familiar.

Por otro lado, el trato de los profesores depende del conocimientergan t
sobre la enfermedad y del manejo del mismo para transnatsles compafieros. Ello
resulta fundamental a fin de evitar caer en la sobreproteccidlamesto y

sobreestimacion de las capacidades del nifio.
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6. CONCLUSIONES

1. La hipétesis numero 1:

a) Tanto antes como después de recibir el tratamiento antieqmlégpdi aprecia un peor
resultado en las aptitudes cognitivas, en el grupo clinico (grupo depadosiios: 3-6
afios y 11 meses) con respecto al grupo contraste. Considerandose megoo el
experimentado en las aptitudes cognitivas, del grupo clinico respegigpa control,
tras un afo de tratamiento farmacolégireor tanto, se confirma la hiétesis nula.

b) Tanto antes como después de recibir el tratamiento antieplégpei aprecia un peor
resultado en algunas de las variables que miden las aptitud@tvesg en el grupo
clinico (grupo de nifios mayores: 7-11 afios y 5 meses) con respeaipakgntraste.
Considerandose menor el logro experimentado en las aptitudes \agnitel grupo
clinico respecto al grupo control, tras un afio de tratamiento fardgaoml Por tanto, se
confirma la hipétesis nula parcialmente, ya que no se cumple péotalidad de las
variables.

2. Hipétesis numero 2:

a) Tanto antes como después de recibir el tratamiento antiequl|égei aprecia en el
grupo de los nifilos pequefios (3-6 afios y 11 meses) un peor comportami¢igiveo e
clinico con respecto al grupo contraste, cuando estos son evaluados padi®ss
Considerandose que el cambio experimentado por el grupo clinico, tras ute afio
tratamiento farmacoldgico, resultara negativo en contraste Ilcgrugo control. Por
tanto, se confirma la hiotesis nula.

b) Tanto antes como después de recibir el tratamiento antiemlépticaprecia en el
grupo de los nifios mayores (7-11 afios y 5 meses) un peor comportamiehtpueo

clinico con respecto al grupo contraste, cuando estos son evaluados padi®ss
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Considerandose que el cambio experimentado por el grupo clinico, tras ue afo
tratamiento farmacoldgico, resultara negativo en contraste Icgrugo control. Por
tanto, se confirma la hipétesis nula parcialmente, ya que no g#ecpara la totalidad
de las variables.

3. Hipdtesis numero 3.

a) Tanto antes como después de recibir el tratamiento antieui|épe aprecia en el
grupo de los nifios pequefios (3-6 afios y 5 meses) un peor comportamientaupa el g
clinico con respecto al grupo contraste, cuando estos son evaluados padass
Considerandose que el cambio experimentado por el grupo clinico, tras ute afio
tratamiento farmacoldgico, resultara negativo en contraste lcgrugo control. Por
tanto, se confirma la hiotesis nula.

b) “Tanto antes como después de recibir el tratamiento antiépiépé aprecia en el
grupo de los niflos mayores (7-11 afios y 5 meses) un peor comportamiehtyugo
clinico con respecto al grupo contraste, cuando estos son evaluados pofessqs.
Considerandose que el cambio experimentado por el grupo clinico, tras ute afo
tratamiento farmacoldgico, resultara negativo en contraste cgrupb control”. Se

confirma parcialmente, ya que no se cumple para la totalidad de las variables.
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Cuestionario para padres

Nombre:
Edad:
NOHaC:
Entorno familiar
En el dltimo afio desde que el nifio toma...................... (medicacién antiepiléptica),
ha notado cambios en su hijo en el entorno familiar.
SI NO

Por favor, en caso afirmativo a continuacién describa esos cambios:

Sueio
En el dltimo afio desde que el nifio toma...................... (medicacién antiepiléptica),
ha notado cambios en su hijo en el entorno familiar.

SI NO

Por favor, en caso afirmativo a continuacién describa esos cambios:

Comportamiento

En el dltimo afio desde que el nifio toma...................... (medicacion antiepiléptica),
ha notado cambios en su hijo en el entorno familiar.
Sl NO

Por favor, en caso afirmativo a continuacién describa esos cambios:
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DATOS COMPLEMENTARIOS SOBRE EL RENDIMIENTO ACADEMICO
DEL NINO
(RELLENAR POR LOS PROFESORES)

En el dltimo afo, ha notado cambios de su alumno con respecto al rendimiento
académico

SI NO

Por favor, en caso afirmativo, a continuacién describa esos cambios:

-Observaciones:
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Estimados padres:

Nos ponemos en contacto con ustedes, con el fin de solicitar su colaboraci

para la realizacion de un Estudio que puede servir de gran ayudaoemplieision de
una importante patologia que afecta a muchos nifios: la Epilepsia.

Actualmente, se realiza una Investigacion en la Universidad déaS=il la
colaboraciéon del Servicio de Neuropediatria del Hospital Virgen deloREn dicha
investigacion hemos determinado, un Estudio Descriptivo-Comparativo mifitre
diagnosticados con Epilepsia y un grupo control de nifios sanos.

Por parte de la Direccion del Colegio Las Delicias, se nosatiltedo
amablemente la posibilidad de elegir este grupo de nifios entm&tosos del centro.
Y, a través de estas lineas, les rogamos su autorizacion y colaboracion does@pea
evaluar a su hijo/a, con el propésito de formar parte del grupo control.

La Evaluacidon Psicoldgica consistira en administrar unaaeseabptitudes,
asi como una prueba de comportamiento infantil la cual se enteelyesr@adres. Dicha
evaluacion se realizara en el centro escolar, de manera indiadudds sesiones (fase
1 y fase de seguimiento, esto es, transcurrido un afio desde leagirakiacion) y con
una duracién aproximada de 1 hora y 45 minutos, por fase. Los resultadas de
evaluacion de cada nifio les seran facilitados a los padres, enibnzarde que éstos

les aporten un mejor y mas profundo conocimiento de su hijo/a, si bigattssque se

obtengan se utilizaran de forma andnima para las conclusiones del oEstudi

garantizandose la total confidencialidad de la informacion obtenida.

Agradeciendo su colaboracién. Atentamente,
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