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TRANSIENT COGNITIVE DISORDER FROM SUB-CLINICAL PAROXYSMAL EEG ACTIVITY

Summary. Introduction. Transient cognitive disorder (TCD) definesthe existence of a decreasein reaction time that coincides
with an epil eptiform EEG discharge, without any simultaneous manifestation of a classical epileptic seizure. Aims. To analyse
therelation between episodes of TCD and the neur ol opsychol ogical manifestationsin infancy that condition a high percentage
of neuropaediatric visitsto the surgery. At the sametime we analyse the rel ation between theinterictal paroxysmal disorders of
patientswith childhood benign partial idiopathic epilepsy with centrotemporal spikes (BIE-CS) and the neurolopsychol ogical
manifestationsthat are frequently detected in such patients. Pati ents and methods. Two groups of patients wer e studied. Group
A: 23 childrenwho sought medical attention because of different neurol opsychol ogical disorders(languageretardation, hyper-
activity, lack of attention, retar ded academic achievement, behavioural disorders, bad social interaction); gender: 16 malesand
7 females; ageinterval: from?2 yearsand 10 monthsto 11 yearsand 1 month (average age: 6 yearsand 8 months). Group B: 10
patientswhowere Bl E-CScarriers, two of which evol ved towar d atypical BIE; gender: 5malesand 5females; ageinterval: from
3 yearsand 3 monthsto 9 years and 9 months (average age: 7 years and 4 months). Both groups were submitted to a clinical
examination protocol involving neurological, EEG, child psychiatricand psychol ogical aspects. Results. Ingroup A, sub-clinical
paroxysmal EEG dischar geswer eseeninthreecases, two of which corresponded to alack of attention disor der with hyperactivity,
and the third had a generalised growth disorder. In group B we detected a high percentage of perceptive and psychomotor
disorders, without theexi stenceof differencesbetween thosewho di splayed anirritativefocusintheright or inthel eft hemisphere,
although the alteration in the level of language was greater in the latter. Likewise, in a large percentage of cases (80%) the
evaluation of thelevel of per sonality reveal ed obviousanxiety traits, which wererel ated with suffering fromsei zures. Conclusions.
Sufficient evidence has been found to demonstrate the existence of the possible relation between different neuropsychological
disordersand epileptic EEG discharges, although revealingitin daily clinical practicerequiresathorough diagnostic protocol
and an accurate neur opsychol ogical examination under video-EEG monitoring, the positive results of which are considered to
be decisive in evaluating the possibility of pharmacological treatment. [REV NEUROL 2002; 35 (Supl 1): S21-9]
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INTRODUCCION

En un paciente con manifestaci onesclinicas epil épticas, laexis-
tenciade grafoelementos especificos en el registro el ectroence-
falografico corrobora la sospecha diagnéstica inicial, pero, de
no ser asi, se establece habitualmente un protocolo de investi-
gacion neurofisioldgica para dilucidar las dudas diagndsticas
existentes, y se practican registros el ectroencefal ogréficos con-
tinuos (EEG-Holter) o exploracién mediante videoel ectroence-
falografia (video-EEG) en vigilia o suefio [1,2]. Sin embargo,
no es infrecuente detectar alteraciones paroxisticas en el EEG
de sujetos que nunca han experimentado crisis epilépticas[3,4],
hecho queimposibilita establecer el diagndstico de epilepsia, y
gue suscita multiples interrogantes, entre |os que cabe destacar
la indicacion o contraindicacion de emplear tratamiento con
farmacos antiepilépticos (FAE) [4-12], asi como qué relacion
pueden guardar con la aparicion, en etapas posteriores, decrisis
epilépticas [3,13-17]. Esta circunstancia se vive con relativa
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frecuenciaen laprécticadiariaen los pacientes que han sufrido
un traumatismo craneoencefdico o que han sido sometidos a
unaintervencién neuroquirudrgica, en los que, al realizarles una
exploracion electroencefalogréfica, se detectan anomalias pa-
roxisticas focal es o generalizadas [3], sin haberse consensuado
de forma unanime la mejor indicacion terapéutica, y 10 que es
mas importante, sin quedar aclarado si €s 0 no correcto retirar
los FAE que en ocasiones se les ha prescrito con unadiscutible
indicacion profilactica

Problema diferente es conocer |a frecuencia de aparicién de
alteraciones paroxisticas en sujetos sanos ya que, en una comu-
nidad determinada, €l EEG se practica a un pequefio porcentaje
de sujetos no epil épticos, que habitual mente se encuentran aque-
jados por alguna sintomatol ogia neurol 4gi ca que hace sospechar
la hipotética ateracion funciona del cerebro. Seria por tanto de
muy dificil respuestalapregunta de cuéntosindividuos con estas
alteracionesen el EEG seencuentran libresde cual quier manifes-
tacion neuropsicolgica, ya que exigiria practicar esta explora
cién aun amplio nimero de individuos sanos para poder realizar
célculos con significacion estadistica [3].

Por otra parte, conviene reflexionar sobre una situacion muy
especifica: |a afasia epiléptica adquirida o sindrome de L andau-
Kleffner (SLK). Aceptado como un sindrome epiléptico en la
clasificacion delaLigalnternacional contralaEpilepsia(ILAE)
[18], dentro del grupo de epilepsias y sindromes epilépticos de
carécter indeterminado focal o generaizado, se acepta, desde la
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primeradescripcion de Landau y Kleffner [19] y corroborado en
posteriores series[20], quelamanifestacion clinicaque define el
sindrome, laafasia, no seasociaacrisisepilépticasclinicas, enun
porcentaje nada desdefiable del 30%. Estamos sin duda ante una
excepcion, pero en esos casos podriamos hablar de unaepilepsia
sincrisisepilépticas, enlaqueel EEG esdeterminante parallegar
a diagndstico e iniciar un tratamiento farmacol6gico. Frente a
este ejemplo se conocen agunos sindromes epilépticos que cur-
san con marcadas alteracionesdel EEGy enlosque, sin embargo,
aceptamos que no se deben emplearse FAE, aungue haya recu-
rrencia de crisis, como ocurre en la epilepsia parcial idiopética
benignadelainfanciacon puntacentrotemporal (EPBICT), pues
dellevarseacabo secorree riesgo dedterar laevolucidn clinica
y eléctrica del proceso, habitualmente favorables [21,22]. Con
estas consideraciones podemos aceptar que no siempre es facil
aunar criterios sobre lainfluenciadel EEG en ladecision deini-
ciar un tratamiento con FAE.

L as situaciones comentadas, aparentemente contradictorias,
contrastan con la situacidn antes referida de pacientes no epilép-
ticos con descargas paroxisticas en el EEG y en los que se llega
adesconocer no sélo qué actitud terapéuticahay que adoptar, sino
también qué traduccion clinica pueden tener estas alteraciones
neurofisioldgicas, ya que, especialmente cuando tienen una du-
racion escasa, no se evidencian [6], habiéndose asociado mayo-
ritariamente con la mencionada afectacion cognitiva transitoria
(ACT) [3-5,23-26], y, en otras ocasiones, aungue con menor fir-
meza, con la amnesia global transitoria [27]. Asimismo, puede
establecerse la hipétesis de qué relacion guardan con los trastor-
nos neuropsicol égicos més habituales de la infancia, como las
ateracionesdel desarrollo del lengugje, los déficit de aprendizaje
escolar y lasanomalias encuadrables en el trastorno de déficit de
atencion con hiperactividad [4,6,25,28], razones todas ellas que
constituyen un elevado porcentaje de motivo de consulta neuro-
pedidtrica [29].

Ampliando alin mésestareflexion sabemosquelaEPBICT se
asocia, en ocasiones, atrastornos del aprendizaje escolar, y gene-
radudas sobre su auténtico significado benigno enlamés estricta
acepcion del término [4,30-39]. Reaparecen nuevas preguntas, en
€l sentido de si realmente existe una relacion significativa entre
este sindrome epil éptico y determinadas al teraci ones neuropsi co-
|6gicas que luego comentaremas, en cuyo caso serialdgico abrir
unadiscusion clinica sobre la conveniencia de mantener |a deci-
sidn denotratar estoscasos, o valorar si en agunosdeellospuede
ser conveniente flexibilizar ese criterio, no solo por lafrecuencia
eintensidad delascrisis, sino por las manifestaciones asociadas,
en conducta, comportamiento y rendimiento escolar, que puedan
aparecer como consecuencias de las ACT que provocan las des-
cargas paroxisticas interictales [4,5,30,37].

Por todo ello se ha iniciado un protocolo de investigacion
clinicaen la Seccion de Neuropediatria del Hospital Universita-
rio Virgen de la Arrixaca (Murcia), en € que se intenta buscar
algunarespuestaal os planteamientos comentados, y sehaforma-
do un grupo de trabajo multidisciplinar entre esta seccion, el
Servicio de Neurofisiologia Clinicay la Seccion de Psicologia
Clinicadeestehospital y laSeccion dePsiquiatrial nfanto-Juvenil
del Centro de Salud Mental de Cartagena (Murcia).

GENERALIDADES

Entendemos como DEE | os graf oel ementos patol 6gi cos que apa-
recen en el EEG, generalizados o focales, sin acompafiarse de
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manifestaci ones clinicas epil épticas, que en algunas ocasiones se
traducen en ateraciones neuropsicol dgicas fugaces, coinciden-
tes con las mismas, que llegan arepercutir en las funciones cog-
nitivas de cada dia, y que en la edad infantil se reflejan especial-
mente en & rendimiento escolar y en las éreas de conducta y
comportamiento [4-6,25,28].

En las diversas publicaciones existentes sobre este tema se
detecta una falta de uniformidad sobre €l verdadero concepto de
DEE, ya que existen unas alteraciones paroxisticas transitorias
benignas (APTB) que no siempre se descartan, 1o que produce
marcadas diferencias en los porcentajes de sujetos con esta ano-
maliade cadaserie[3]. Por otraparte, no todoslosautores aplican
el mismosistemadeinvestigaci dn el ectroencefal ografico, deforma
guelosregistrosen suefio o laestimulacion luminosaintermiten-
te, incluso la hiperventilacién, no constan en un elevado nimero
deestudios, circunstanciaque vieneacomplicar maslaobtencién
de conclusiones comparables.

Se consideran como APTB las puntas esporadicas durante el
suefio, la punta-onda a 6 Hz (‘ punta-onda fantasma’), las puntas
positivasa 14 y 6 Hz, y los trenes de ondas theta temporales en
el adormecimiento.

Por Ultimo, al analizar las series publicadas[13-17,40-52], se
echaen falta, en muchasdeellas, € seguimiento evolutivo delos
pacientesamedio olargo plazo, yaque sedesconoceel porcentaje
de portadores de DEE que posteriormente desarrollaron epilep-
sia, siendo un dato que exige disefiar estudios prospectivos muy
prolongados y por tanto de dificil realizacion, lo que justificasu
escasa investigacion.

Desde € trabajo de Gibss et a [40] en 1944 se han llevado a
cabo diversosestudios sobre estetema, entrelosque destacael de
Sam Mariaet d [3], quienes realizan un magnifico andlisis com-
parativo de todos ellos, diferenciando, por primera vez, en €l
seguimiento evolutivo de los pacientes, la aparicion de crisis no
provocadas (epilepsia) y crisis provocadas, con franco predomi-
nio de estas Ultimas en su serie, lo que conduce a pensar que los
pacientes con DEE tienen un mayor riesgo convulsivo cuando se
asociaalgun factor favorecedor decrisis, especialmenteenferme-
dad neurolgica aguda o progresiva.

Junto al andlisis de las consecuencias clinicas neuropsicol 6-
gicas de las DEE, surge la pregunta de qué significado clinico
tienen las descargas epil épticas del registro el ectroencefal ogréfi-
co de aquellos sujetos que, habiendo sido diagnosticados de epi-
lepsia, acanzan un control prolongado de las crisis, superando
loslimites cronol 6gicos a partir de |os cual es se comienzaacon-
siderar laretirada del tratamiento. De igual manera, es exigible
reconsiderar qué traduccion sintomatoldgica pueden tener las
persistentesanomal iasparoxisticasfocal esinterictalesdel osnifios
portadores de una EPBICT. Ambas circunstancias permiten pen-
sar que, en ocasiones, las DEE podrian ser responsables de epi-
sodios de ACT [5,26,28,53], con las consecuencias neuropsico-
|6gicas antes mencionadas, y justificaria de algin modo una co-
participacion, al menos, enlostrastornos conductuales, laborales
0 escolares que sufren en ocasiones los pacientes con epilepsia
[4,5,25]; se hallegado areferir en algunas series que el 36,2% de
los nifios con epilepsia presentan ACT responsable de trastornos
de comportamiento y tiempos de reaccion prolongados en las
pruebas neuropsicol égicas aplicadas [25].

Poder determinar objetivamente los episodios de ACT, asi
como su relacion fisiopatogénica con las DEE, hallevado a la
busqueda de utensilios de exploracion neuropsicol gica fiables,
gue actualmente sellevan acabo con monitorizacion video-EEG
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y simultdnearealizacion dediferentestest, que, desdelostrabajos
de Aarts [11], se dividen en dos tipos: los que investigan las
funciones verbalesy los que se centran en las funciones visuoes-
paciales; cuando estas pruebas se aplican a pacientes en edad
infantil pueden incluso realizarse tests computarizados, a través
de atractivos videojuegos especialmente disefiados para tal fin
[5,11,24,26,54-57], no siempre sencillos de elegir para cadatipo
de investigacion.

Debe remarcarse que no setratade unainvestigacion simple,
pues requiere una exploracion prolongada, alo que se unen difi-
cultadesinherentes al propio trastorno que se esté estudiando, de
formaque es preciso que durante laaplicacion del test setengala
oportunidad de recoger varias DEE para que los resultados pue-
dan basarse en hechos contrastados y no ocasionales. Pero, por
otra parte, se sabe que las DEE descienden notablemente cuando
seestimulalaactividad correspondienteal areacerebral dedonde
parten [11,58,59], |o que obviamente debe tenerse en cuentapara
analizar lafrecuenciadelas mismasdurantelos periodos derepo-
so prey postexploracion y de actividad, parapoder objetivar esta
circunstancia; asimismo, hay que tener presente que en los casos
con escasa frecuencia de descargas durante €l reposo esfacil que
el propio test sea responsable de no poder obtener un nimero
adecuado para que su resultado sea suficientemente (til.

L os resultados de estas exploraciones y las consecuencias
clinicas de las DEE difieren segiin éstas sean generalizadas o
focales; en las primeras se observaunamayor repercusién sobre
lasfuncionescognitivasy enlassegundas sobre diferentes areas
neuropsi col 6gicas, de forma que se acepta la existencia de una
especificidad delaalteracion en relacién conlazonacerebral en
donde se localiza el foco paroxistico [4,5,10,60-62]. En este
sentido, esta ampliamente demostrado que cuando la descarga
partedel hemisferio cerebral izquierdo se alteran especial mente
las funciones verbales, mientras que si nace del hemisferio ce-
rebral derecho repercute sobre las funcionesvisuoespaciales|[5,
6,9,11,63].

Las consecuencias practicas que pueden obtenerse del ade-
cuado conocimiento de la ACT y de las DEE son evidentes, es-
pecia mente cuando se consideran las funciones psicosociaes y
el rendimiento académico de los sujetos que lo sufren. En este
sentido, y desde hace varios afios, se han investigado diferentes
aspectos; por giemplo, Kasteleijn-Nolst [64] en 1987 comprobd
larepercusion en lacapacidad de conducir un automdvil en suje-
tos que durante dicha actividad sufrian DEE, y alos cuaes les
aplicaron una monitorizacion electroencefal ografica mientras
conducian un vehicul o, especial mente preparado, durante 420 km
por una autopista. Este mismo autor, un afio més tarde, pudo
demostrar cémo los nifios que durante larealizacion de gjercicios
delecturasufrian DEE experimentaban un aumento en lavel oci-
dad lectora, que se acompafiaba simultdneamente de un signifi-
cativo deterioro en la capacidad de comprension de aquello que
habian |eido [65]. En &reas muy especificas, como laseleccion de
personal de lineas aéreas [65,66], especialmente pilotos, € Insti-
tuto de Medicina Aeronauticade Holandatiene en cuentalaexis-
tencia de DEE por considerar que conlleva un incremento del
riesgo de siniestralidad [66].

Podriamosrelatar numerosos g empl os, pero laconclusion es
siemprelamisma: ¢unapersonacon alteracionespsicosocialesde
diverso signo o déficit en e rendimiento escolar, en la que se
determina la existencia de DEE con traduccién clinicaen forma
de ACT, debe 0 no debe ser sometida a tratamiento con FAE?
[4-12,67]. La respuesta es generamente afirmativa cuando la
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alteracion neurofisioldgica es un patron de punta-onda a 3 Hz.
Ocasiona un mayor problema cuando se trata de alteraciones
focales, aunque en estos casos debe tenerse en consideraci 6n que
se han relacionado con episodios de crisis epil épticas agudas de
aparicién posterior en porcentajes nada desdefiables [68].

Vamos a revisar sucintamente cada una de las situaciones
clinicas que se han ido comentando hasta ahora.

Afectacion cognitiva transitoria

Esta acepcion nace de los trabajos de Aarts en 1984 [11], quien
definelaexistenciade un descenso del tiempo dereaccidn, duran-
te la realizacion de un registro electroencefal ogréafico, cuando
aparece una descarga epileptiforme sin coincidencia con una
manifestacion epiléptica clinica

Su presentacion alcanza val ores superiores al 50% de losin-
dividuos con DEE [4,9-11,26,57] s se les realiza una adecuada
valoracién neuropsicol 6gica con monitorizacion video-EEG, 1o
que, por si solo, subraya €l interés de su conocimiento y la re-
flexion, a menos, de qué actitud terapéutica es la que puede
beneficiar mésa paciente, dado que hay que buscar un adecuado
equilibrio entreel beneficiodelosFAEy losefectosadversosque
éstos pueden provocar, especia mente sobre | as funciones neuro-
psicoldgicas, para evitar sustituir las anomalias comentadas por
otras yatrogénicamente condicionadas.

Amnesia global transitoria

Se conoce con esta denominacion al episodio de amnesia antero-
graday estado confusional, sin pérdida de la concienciani foca-
lidad neurolégica o crisis epiléptica, en sujetos sin antecedentes
de epilepsia o traumatismos craneoencefdlicos, cuya sintomato-
logiaremiteen un periodoinferior a24 horas, frecuentemente con
cefalearesidua [27,69]. Se calculaunafrecuenciadeentre 3,4 a
10 pacientes/100.000 habitantes, con aumento progresivo en la
edad adulta, hasta alcanzar valores de entre 23,5 a 32 pacientes/
100.000 habitantes en la poblacion con mas de 50 afios [70].

Se han sugerido diversas fisiopatogenias posibles, entre ellas
larelacionada con un fendmeno epiléptico del 16bulo temporal,
ante el hallazgo en algunos casos de DEE, s bien hoy no se
sustenta esta hipdtesis al considerarse un posible origen vascular
que condicionariaunadisfuncion del tdlamo e hipocampo, o bien
una sintomatologia de caracter migrafioso, 0 una combinacion
entreambas, esto es, un proceso i squémico transitorio que provo-
cariala posterior aparicion de la migrafia [69].

Epilepsia parcial idiopética benigna

delainfancia con punta centrotemporal

La denominacion de EPIBCT define un tipo de epilepsia par-
cial de etiologia idiopética, aceptada por la Comision de Cla-
sificacion y Terminologia de la ILAE [18] dentro del grupo |
(epilepsias y sindromes epil épticos relacionados con lalocali-
zacion), subgrupo 1.1 (idiopéticos —con inicio relacionado con
la edad-).

Es considerada una entidad de evolucién benignay autoli-
mitada [22,71,72], de forma que a partir de los 15-16 afios de
edad desaparece tanto el riesgo de crisiscomo las manifestacio-
nes del EEG. Sin embargo, Weglage [38] comprueba, en 1997,
en unarevision comparativaentre 40 nifios portadores de puntas
centrotemporales, con y sin crisis epilépticas asociadas, y 40
controles de lamismaedad, quelos primeros muestran diferen-
cias significativas de maduraci 6n neuropsi col 6gica, conductual
eincluso intelectual respecto alos controles, concluyendo con
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lasuposicion de estar ante unadisfunciéninterictal delas éreas
perisilvianas del lenguaje, hallazgos insistentemente avalados
por trabajos semejantes [4,31-37,39], entre los que cabe desta-
car €l analisiscomparativo entredisléxicoscony sinfoco rolan-
dico asociado, que ha revelado mayores problemas en la lec-
toescrituray en la capacidad de atencion en los primeros [30].
Simultdneamente, en el metandlisis publicado por Bouma[73],
gue incluye un total de 794 pacientes, se afirma que en los
portadores de EPBICT esimposible predecir en unafase precoz
y con certezalaevolucion de las convulsiones. Por todo ello se
insiste en manejar con cautelael prondstico de estosnifios, tanto
en funcion de las crisis como de | as repercusiones neuropsico-
logicas [33].

Dentro delasampliasinvestigacionesrealizadas en este cam-
po debeinsistirse en la mencionada serie publicada por Weglage
[38], quien ha remarcado la importancia que puede tener la fre-
cuencia del foco rolandico, estableciendo la diferencia segin si
aparece més o menos de 6 veces por minuto, |o que le condujo a
concluir con la apreciacion de que la frecuencia de las puntas
adquiere mayor importancia que la frecuenciade las crisisen lo
gue a estas repercusiones neuropsicol dgicas se refiere.

Asimismo, larelacién existente entre anomalias del &rea del
lenguajey laalteracion paroxisticafocal bitemporal estasuficien-
temente demostrada en la afasia epil éptica adquirida (SLK) y en
las epilepsias con evolucion hacia la punta-onda continua en €l
suefio lento (POCS), en donde ademas se ha observado una coin-
cidencia muy significativa con los procesos disfasicos [74], que
asu vez harepercutido, y con elevada frecuencia, en las areas de
conducta 'y psicomotricidad [22].

ALTERACIONES NEUROPSICOLOGICAS,
DESCARGAS ELECTROENCEFALOGRAFICAS
EPILEPTICASY EPILEPSIA PARCIAL BENIGNA

DE LA INFANCIA CON PUNTA CENTROTEMPORAL

Al andlizar |os conceptos anteriormente comentados, se ha deci-
dido establecer un seguimiento neurol 6gico, psiquiétricoy psico-
l6gico de un total de 33 nifios, divididos en dos grupos bien
diferenciados, con €l objetivo comiin de buscar la posible rela
cion existente entre anomalias neuropsicol dgicas y alteraciones
electroencefalogréaficas subclinicas. El estudio o ha coordinado
la Seccion de Neuropediatria del Hospital Universitario Virgen
delaArrixaca, un grupo de trabagjo multidisciplinar que ha exa
minado los casos desde |as vertientes neurol égica, neurofisiol 6-
gica, psiquidtrica y psicolégica, con lo que se ha buscado un
enfoque diagnéstico amplio y compartido.

PACIENTESY METODOS

Delosdosgruposmencionados, €l grupo A estaconstituido por untotal de23
denifios que han consultado por al gin motivo que puede interpretarse como
una anomalia neuropsicol dgica, considerando como puntos guia de dicha
consultalos siguientes:

—Retraso del aprendizaje escolar.

—Hiperactividad con o sin déficit de atencion.

—Trastorno del lenguaje (inicio o desarrollo).

—Alteracionesconductual es.

—Dificultades en lainteraccion social.

Sin embargo, en lamayoriade ellos el motivo de consulta hasido unacom-
binaci6n con dos 0 més delas anomal ias resefiadas, habiendo sido remitidos
mayoritariamente (19 casos) por |os gabinetes de atencién psicopedagdgica
delos diferentes centros escol ares, bien directamente o através del médico
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pediatra de atencién primaria, los cuales remitieron el resto (4 casos) por
iniciativa propia ante los sintomas rel atados por los padres.

El grupo B lo constituyen 10 nifios, diagnosticadosde EPBICT, sinvalorar,
como criterio de seleccion, si tenfan o no alteraciones conductuales, de len-
guaje o de rendimiento escolar.

Ambosgrupossehanido configurando por riguroso orden cronol égico de
Ilegada ala Seccion de Neuropediatria, y se han establecido como criterios
de seleccidn la existencia de algunos de los motivos de consultareferidos o
el cumplimiento delascaracteristicasclinicasy el ectroencefa ogréficaspro-
pias del fenotipo delaEPBICT.

En el grupo A se han buscado especificamente | as alteraciones el ectroen-
cefalogréficasdecarécter paroxistico, y sehan descartado aquellosquehayan
tenido antecedentes de crisis convulsivas proximas o remotas, entre ellasla
febriles; no se ha considerado como criterio de exclusién, sin embargo, los
antecedentesfamiliaresdecrisisconvulsivasoepilepsia. Unavez analizados
todos los casos se ha alcanzado el diagnéstico neuropsicol 6gico definitivo,
paralo que se han combinado los criterios neurol gicos, paidopsiquiétricos
y psicolégicos.

En el grupo B, en cambio, todos | os paci entes tienen como nexo de union
el diagndsticodeEPBICT, con confirmaci 6n el ectroencefal ogréficade suefio
entodosellos. Siete no han sido sometidosatratamientoy tresreciben FAE,
uno de ellos por altarecurrencia convulsivay los otros dos por evolucionar
haciaunaepil epsiabenignaatipicadelainfancia(EPBIA), segiinloscriterios
descritos por Aicardi y Chevrie[75].

L as caracteristicas de cada uno de los grupos se muestran en latablal.

Sehanrealizado cuatro val oracionessucesivas, empezando conlarealiza-
ciéndelahistoriaclinicay exploracion fisicallevadaacabo por el neurope-
diatra, traslocual sehaseleccionadoel caso paraser introducidoenel estudio
por cumplir los criterios antes referidos.

A continuacion sehapasadoalasegundafase, consistenteenlarealizacion
del examen electroencefal ogréfico. En ambos grupos se ha practicado un
registro de vigilia, efectuado en un aparato de 18 canales, con duracién mi-
nima de la exploracién de 30 min. A todos se les ha aplicado estimulacion
luminosaintermitente, con ojosabiertosy posteriormente cerradossi €l nifio
colaboraba, y margen de aplicacion deestimulosal, 3, 5, 10, 15, 20, 25, 30
y 50Hz, conunaduraciénde18scadaunoeintervalode4 sentrelosmismos.
Igualmente, a los que han colaborado se les ha aplicado hiperventilacién
durante 4 min, teniendo en cuentaque el llanto durante la exploracion se ha
considerado como hiperventilacién. En todos los casos del grupo B se ha
realizado un registro video-EEG de suefio fisiol 6gico nocturno, esto es, sin
privacion previay obviamentesinadministrar inductoresdesuefio, aunqueel
nifio estuvieraespecialmenteinguieto o demoraralaconciliacién del mismo.
Con estaexploracion se obtuvo laconfirmacion del diagndstico de EPIBCT,
anteel incrementoy difusién delasanomaliasel ectroencefal ogréficascarac-
teristicas del sindrome.

Se ha valorado la existencia de APTB, sin considerar como descargas
epileptiformes: las puntas esporédicasduranteel suefio, lapunta-ondaa6 Hz
(‘ punta-ondafantasma’), laspuntaspositivasaldy 6 Hz, y lostrenesdeondas
theta temporales en el adormecimiento.

Lospacientesdel grupo A han sido exploradospor el neurofisiélogoclini-
co, que desconociacudl erael motivo o motivos de consulta. En el grupo B,
obviamente, el propioregistro erarevel ador delaenfermedad que presentaba
el nifio.

Deinmediato seharealizadolaval oracién pai dopsi quiétrica, enmarcando
lainvestigacién en el andlisis detenido de los pacientes que han consultado
por los motivos anteriormente referidos. Al examinar a los pacientes que
constituyenel grupo B, todosellosportadoresdeunaEPBICT, seharealizado
un cribado delaposi bl e existenciade problemasinstrumentalesy comporta-
mentales.

El método de investigacién paidopsiquiétrica se ha establecido en tres
niveles:

—Primer nivel: clasificacion de los objetivos de la investigacion en dos
gpartados: a) Trastornosinstrumentalesevol utivos(trastornosdel lengua-
je, trastornos del aprendizajey dispraxias perceptivomotoras), y b) Tras-
tornosdel comportamiento (trastorno por déficit de atencién con hiperac-
tividad, trastorno del control delosimpulsos, trastorno por ansiedad).

—Segundo nivel: observacion psicoclinica de la que se han extraido dos
bloguesdedatosenel grupoAy unterceroenel grupoB: a) Funcionamien-
to personal (ateracion del comportamiento, alteracion del lenguaje, con-
trol emocional, control delosimpulsos, toleranciaalafrustracion, rasgos

REV NEUROL 2002; 35 (Supl 1): S21-S29



Tabla I. Caracteristicas de los grupos estudiados.

Grupo A (23 casos)

Retraso del lenguaje 11 casos
Hiperactividad 11 casos
Déficit atencion 7 casos
Retraso escolar 5 casos
Alteracion de conducta 9 casos
Mala interaccién social 1 caso

En la mayoria de los pacientes el motivo de consulta es mdltiple, por ello
la suma es superior al nUmero total de casos.

Grupo B (10 casos)

Epilepsia parcial idiopatica benigna de 8 casos
la infancia con punta centrotemporal
Epilepsia parcial idiopatica benigna 2 casos
atipica de la infancia
Tratados con FAE 3 casos
No tratados con FAE 7 casos
Tabla lll. Hallazgos electroencefalograficos.
Grupo A
NUmero de pacientes 23 casos
Registro normal 5
Hiperventilacion con efecto positivo?® 11
Ondas theta en region temporal® 3
Actividad basal lenta® 1
Brotes ondas lentas afiladas® 1
Alteracion paroxistica generalizada ® 1
Alteracion paroxistica focal * 1
Grupo B
Numero de pacientes 10 casos
Foco rolandico derecho 4
Foco rolandico izquierdo 4
Foco linea media 2
Registro suefio (+)9 10

?Desestabilizacion del trazado provocada por la hiperventilacién, lentificandolo y
favoreciendo la amplitud de los potenciales (en varios casos asociados al hallazgo
siguiente). ® Actividad theta (4 a 7 Hz) de localizacion preferente en regiones tem-
porales (en varios casos asociados al hallazgo anterior). ¢ Actividad bioeléctrica
cerebralirregular con ritmo de fondo lento, pero sin asociarse a actividades paroxis-
ticas ni anormalidades focales. Los dos primeros hallazgos no se consideran pato-
l6gicos, el primero se interpreta como fisiol6gico en la edad infantil, y el segundo
como un fenémeno inespecifico. El tercero de ellos ha condicionado un nuevo
registro electroencefalogréfico, que confirmé la alteracion, y corresponde a un
varén de 6 afios y medio sin aparentes caracteristicas encefalopaticas, ni signos
dismorfolégicos, en el que se realiz6 una investigacién complementaria amplia,
descartando alteraciones estructurales en la resonancia magnética y anomalias
neurometabolicas. ¢ Brotes de ondas lentas afiladas de 180 mV de amplitud sobre
ambas regiones temporoccipitales, con predominio izquierdo, sin las caracteristi-
cas propias de una focalidad irritativa. ® Brotes paroxisticos de punta-onda a 3,5 a
4 Hz y hasta 300 mV de amplitud de 4 a 5 s de duracién, sin manifestacion clinica.
Actividad bioeléctrica cerebral de fondo normal. 'Signosirritativos focales en region
temporal derecha. Actividad bioeléctrica cerebral de fondo normal.?El registro de
suefio puso de manifiesto un incremento del foco paroxistico, con generalizacion
y extension a zonas homdlogas contralaterales en algunos casos. Los dos casos
con EPBIA han mostrado POCS en algin momento de su evolucion.
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Tabla Il. Caracteristicas generales de los grupos.

Grupo A
Numero de pacientes 23 casos
Varones 16
Mujeres 7

Margen de edad 2a10 m-11 a 1 m (edad media: 6 a 8 m)

Margen edad varones 4a4m-11 alm(edad media: 7a 1l m)

Margen edad mujeres 2a10 m-9 a 10 m (edad media: 5a 8 m)

Motivo de consulta (varias en cada caso)

Retraso del lenguaje 11
Hiperactividad 11
Déficit de atencion 7
Retraso escolar 5
Alteracion de conducta 9
Déficit de interaccion 1
Grupo B

Numero de pacientes 10 casos

Varones 5

Mujeres 5

Margen de edad 3a3m-9a9m (edad media: 7 a4 m)

Margen edad varones 3a3m-9a6m(edad media: 7 a7 m)

Margen edad mujeres 5a10 m-9 a 9 m (edad media: 7 a 2 m)

Motivo consulta: Crisis convulsivas parciales durante el suefio,

con caracteristicas clinicas propias de la EPBICT

EPBICT: epilepsia parcial idiopatica benigna de la infancia con punta centrotemporal.

Tabla V. Conclusiones diagndsticas.

Grupo A

Trastornos del lenguaje
(expresivo, receptivo-expresivo, fonol6gico)

13/23 (56,5%)

Trastorno por déficit de atencién con hiperactividad ~ 12/23 (52,1%)

Retraso mental 9/23 (39,1%)

Rasgos de personalidad ansiosa 4/23 (17,3%)

Trastorno generalizado del desarrollo inespecifico 3/23 (13%)

Grupo B
Rasgos de personalidad ansiosa 8/10 (80%)
Trastornos del lenguaje 4/10 (40%)

(expresivo, receptivo-expresivo, fonol6gico)

Trastorno del comportamiento 2/10 (20%)

de ansiedad, humor habitual y aprendizaje escolar); b) Funcionamiento
interpersonal (actitud, atencidn, conducta, interaccion socia y lenguaje),
yc) Vivenciadelascrisispor el pacientey percepciéndel entorno respecto
alaincidencia negativa de la epilepsia sobre la maduracién (cognitiva,
comportamental y aprendizaje).

—Tercer nivel: hipdtesis psicodiagnéstica.

S25



C. CASAS-FERNANDEZ, ET AL

Tabla IV. Hallazgos paidopsiquiatricos.

Tabla VI. Hallazgos psicolégicos y psicométricos.

Siguiendo el disefio referido en el apartado de Pacientes y métodos, se han
analizado los pardmetros de funcionamiento personal e interpersonal, obtenien-
do un determinado nimero de hallazgos en cada paciente, lo que condiciona,
obviamente, un resultado numérico final superior al de pacientes estudiados.
Esta caracteristica debe tenerse en cuenta al examinar los cuadros-resumen
de cada grupo. Se hace referencia a todos los hallazgos en su conjunto,
aungue posteriormente se haré una resefia en la que se especificaran Gnica-
mente los casos con anomalias en el registro electroencefalografico dentro
del grupo A. Se analizaran en su conjunto los 10 pacientes del grupo B.

Grupo A

I. Funcionamiento personal

Alteracion del comportamiento 19/23 (82,6%)
Alteracion del lenguaje 16/23 (69,5%)
Alteracion del control emocional 17/23 (73,9%)
Alteracion del control de los impulsos 17/23 (73,9%)
Mala tolerancia a la frustracion 18/23 (78,2%)
Rasgos de ansiedad 14/23 (60,8%)
Humor habitual distimico 10/23 (43,4%)
Retraso aprendizaje escolar 17/23 (73,9%)
11. Funcionamiento interpersonal
Actitud negativista 5/23 (21,7%)

Atencion dispersa 10/23 (43,4%)

Conducta disruptiva

Interaccién social manierista 12/23 (52,1%)

(
(
8/23 (34,7%)
(
(

Lenguaje inmaduro 14/23 (60,8%)

Grupo B

I. Funcionamiento personal

Alteracion del comportamiento 3/10 (30%)
Alteracion del lenguaje 4/10 (40%)
Alteracion del control emocional 6/10 (60%)
Alteracion del control de los impulsos 3/10 (30%)
Mala tolerancia a la frustracion 5/10 (50%)

Rasgos de ansiedad 10/10 (100%)

Las valoraciones realizadas han puesto en evidencia mltiples hallazgos,
gue tienen interés Unicamente en los cuatro casos en los que se han
detectado anomalias en el registro electroencefalografico del grupo A, por
lo que se evitara hacer una exposicion exhaustiva de todos los datos
acumulados que carecen de interés en las conclusiones del trabajo. Sin
embargo, se referiran todos los hallazgos de los casos del grupo B.

Grupo A

De los 23 pacientes que consultan por diferentes alteraciones neurop-
sicolégicas, so6lo en cuatro se constatan alteraciones en el registro
electroencefalogréfico, poniéndose en evidencia los siguientes resul-
tados tras la valoracion psicoldgica y psicométrica, que se refieren con
porcentajes referidos al total de los cuatro y no de los 23.

Nivel cognitivo Normal/Patolégico

212 (50-50%)

Maduro/Alterado
0/4 (0-100%)

Nivel perceptivopsicomotor

Nivel de lenguaje Normal/Disfemia/Tto. fonolégico

1/1/2 (25-25-50%)

Nivel personalidad Discrasia emocional/Mal manejo
habilidades sociales

3/1 (75-25%)

Es preciso destacar los diagnésticos neuropsicolégicos finales de estos
cuatro nifios, tres de los cuales cumplen todos los criterios diagnosticos
del trastorno de déficit de atencién con hiperactividad (TDAH) tipo hiperac-
tivo-impulsivo, dos de ellos con asociacion de un trastorno fonolégico del
lenguaje, teniendo estos Ultimos un nivel cognitivo normal y el tercero un
nivel normal-bajo. El cuarto paciente es diagnosticado de trastorno gene-
ralizado del desarrollo (TGD) no especificado, que en la valoracion cognitiva
ofrece un resultado normal-bajo, asociando una disfemia significativa.

Los cuatro nifios tienen alterado el nivel perceptivopsicomotor y los tres
son portadores de un TDAH signos de personalidad con alteraciones
emocionales, habituales en estos casos, mostrando el TGD en la valo-
racion del nivel de personalidad un mal manejo de las habilidades so-
ciales. Hasta el momento actual en ninguno de ellos se ha valorado el
inicio de tratamiento con FAE.

Grupo B

Nivel cognitivo Normal/Normal-Bajo/Bajo

8/1/1 (80-10-10%)

Maduro/Alterado
4/6 (40-60%)

Nivel perceptivopsicomotor

Normal/Disartrico/Dislalico
7/1/2 (70-10-20%)

Nivel de Lenguaje

Nivel de personalidad Normal/Ansiedad

Humor habitual distimico 4/10 (40%) 2/8 (20-80%)
Retraso aprendizaje escolar 2/10 (20%) Vivencia del paciente No/Preocupacién-Ansiedad
1l. Funcionamiento interpersonal Vivencia personal de las crisis  4/6 (40-60%0)
Actitud negativista 1/10  (10%) Percepcion familiar/escolar No/Si
. Percepcion del entorno sobre  4/6 (40-60%
Atencion dispersa 2/10  (20%) efectopnegativo de las crisis ( )
Conducta disruptiva 1/10  (10%)
Interaccion social manierista 4/10 (40%)
Lenguaje inmaduro 4110 (40%) Finalmente, enlaval oracion psicol gicasehaprocedidoarealizar unainves-
I1. Vivencia de la crisis/Percepcion del entorno tigacion basicaatodoslossujetosyy un estudio especifico segtin e trastorno
sobre la incidencia negativa del sindrome epiléptico dequesetrate, siguiendo paratal fin un disefio previamente elaborado por €l
- — > - ) paidopsiquiatra del grupo de trabajo, utilizandose las exploraciones que a
Vivencia crisis con preocupacion o ansiedad 6/10 (60%) continuacion se refieren en funcién del nivel que seinvestiga:
Percepcion negativa sobre la funcién cognitiva 3/10 (30%) I. Nivel cognitivo: escaladeinteligenciade Wechsler; bateriadeevalua-
cion de Kaufman (K.ABC); escala de desarrollo de Brunet-Lezine;
Percepcién negativa sobre el comportamiento 5/10 (50%) escala de madurez mental de Columbia.
Percepcion negativa sobre el aprendizaje 4110 (40%) I1. Nivel perceptivo: test visuomotor de Bender; pruebagraficadeorgani-
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Nivel psicomotor: balance psicomotor de Pick y Vayer; balance psico-
motor de Pierre Vayer; test motor de Ozeretski.

IV. Nivel delenguaje: test Illinois de aptitudes psicolinguisticas (ITPA);

exploracion delenguaje.

V. Nivel escolar: test de andlisis de lectoescritura (TALE).

V1. Nivel de personalidad: test autoevaluativo multifactorial de adapta-
cioninfantil (TAMALI); test delafigurahumanadeMachover; cuestio-
narios de personalidad CATELL; cuestionarios de ansiedad (CASy
STAIC).

L asexpl oracionesneuropsi col 6gi cascon monitorizacionvideo-EEG sede-
sarrollaran en una segunda fase del trabajo, ya que hemos considerado la
primeracomo sel ectivade aquell os casoscon un suficientendmero de DEE
oanomaliasneuropsicol 6gicasen el grupo B, que permitapensar quedicha
exploracion va a poder arrojar un adecuado nimero de datos como para
afirmar, o descartar, larelacion entre DEE y alteraciones de las pruebas
aplicadas.

El especialistaen paidopsiquiatriay el psicologo clinico, encargadosde
laexploracion del nifio, han desconocido en todo momento el resultado de
|asexploracionesneurofisiol 6gicas, conlaintencion deevitar el componen-
te de subjetividad que podriainducirse en laval oracion del paciente.

RESULTADOS

Exponemoslosresultadosobtenidosen el andlisisdecadaunodelosgrupos
por separado, si bien se configura en bloques especificos (caracteristicas
general es, resultados neurofisiol gicos, resul tados pai dopsi qui étricos, etc.)
parapoder analizarl oscomparativamente entre si, aunque verdaderamente
lasconclusionesdecadauno deellossonindependientespor razonesobvias
(Tablasll, 111y V).

Tras|os hallazgos obteni dos se al canzan conclusiones diagnésti cas, es-
pecificadas por separado en cadagrupo (TablasV y VI).

Delos 10 nifios portadoresde una EPBICT, lamayoriareflejan un nivel
cognitivo normal, y tnicamente muestran valores dentro del margen nor-
mal-bajo y bajo los dos casos que evolucionaron hacia una EPBIA. Sin
embargo, €l nivel perceptivoy psicomotor se encuentraalterado en seisde
10s 10 pacientes, y se detectan tres casos de déficit en el nivel delenguaje.

Por otraparte, Ilamalaatencion que en ocho seapreciaen laexploracién
del nivel de personalidad rasgos de ansiedad, referidos personal mente por
seis de ellos ante lavivenciade las propias crisisy del recuerdo que éstas
han dejado, por cursar sin pérdida de concienciay sensacion de ahogo e
imposibilidad de emitir lenguaje. Por otra parte, a recoger informacion
durantelaanamnesisalospadresserefiere, enseisnifios, |losdoscon EPBIA
y cuatro mas, laapreciacion deunaevol ucion negativadesdeel iniciodela
epilepsia, enlasareasde comportamientoy aprendizaje escol ar fundamen-
talmente.

Al comparar los cuatro casos con foco rolandico derecho frente a los
localizados en el hemisferio izquierdo, se comprueba cémo estos Ultimos
arrojan peores resultados en la valoracion del nivel de lenguaje, mientras
quelasalteracionesdel nivel perceptivopsicomotor notraducendiferencias
entre unosy otros.

Como resumen de todos | os resultados obtenidos se puede concluir:

1. Enlos23nifiosdel grupo A seconstataalteracion el ectroencefal ogréfica
s6lo en cuatro, aunque de todas €llas solo tres constituyen auténticas
descargas paroxisticassubclinicas, yaqueenel cuartolaalteracion elec-
troencefal ogréfica se circunscribe unalentificacion delaactividad bio-
eléctrica cerebral de fondo.

2. El paciente conunaABC lentaes portador de un trastorno por déficit de
atencion con hiperactividad, asi como el que presenta una alteracion
paroxisticageneralizaday el que muestrabrotesde ondaslentasafiladas
temporoccipitales. El nifioconuntrastorno global del desarrollo presenta
signos deirritacion paroxisticafocal en region temporal derecha

3. Loscuatronifiosdel grupo A con alteracién el ectroencefal ogréficapade-
cenundéficitsignificativo enlaesferaperceptivopsicomotora, y asocian
alteraciones del nivel de lenguaje y del nivel de personalidad, como
correspondeal trastorno neuropsicol dgico diagnosticado.

4. No sehainstaurado tratamiento farmacol 6gi co en estos cuatro pacientes,
y quedamos en esperade laexpl oraci 6n neuropsi col 6gicacon monitori-
zacion video-EEG paratomar una decision al respecto.
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5. Enlos pacientes portadores de una EPBICT se compruebaun nivel cog-
nitivo normal, salvo en los dos que evolucionaron haciauna EPBIA.

6. En un elevado porcentaje de los 10 nifios del grupo B se constata, en la
valoracion del nivel de personalidad, rasgos muy evidentesde ansiedad,
que serelacionan con lavivenciade las crisis, comprensible por evolu-
cionar éstas sin pérdida de concienciay con manifestaciones favorece-
doras de lareaccion de ansiedad, como la sensacion de ahogo y el com-
ponente de disartria/anartria. Sin embargo, en estos nifios laval oracién
pai dopsi qui &tri ca determinalaexistenciade unosrasgos ansiosos desde
etapas anteriores al inicio epiléptico.

7.Un alto porcentaje delos nifios con EPBICT experimentan alteraciones
enlaesferaperceptivopsicomotora, sindiferenciaentrelosquemuestran
el focoirritativo en el hemisferio derecho o en el izquierdo, aunque en
estos Ultimos la alteracion del nivel del lenguaje es mayor que en los
primeros.

8. Seisdelos 10 nifios portadores de esta epil epsia parcial relatan un mar-
cado grado de preocupaci on por sus propias crisis, que traducen uno de
|osrasgosde personalidad ansi osaantescomentada. En el mismonimero
de casos, no coincidentestodos ellos con los anteriores, serecogeinfor-
macion familiar sobre la apreciacion, desde el inicio de laepilepsia, de
unaincidencianegativasobrelas &reas madurativas de comportamiento
y aprendizaje escolar.

CONCLUSIONES

— La posible relacién entre diferentes alteraciones neuro-
psicol 6gicasy descargas epil épticasen el registro el ectroen-
cefalografico esta suficientemente demostrada, aunque su
hallazgo en la préctica clinica diaria requiere un protocolo
diagndstico riguroso.

— Larelacion entre las anomalias neurofisiolégicas y las ma-
nifestaciones clinicas precisa de exploracion mediante tests
neuropsi col 6gicos y monitorizacién video-EEG, cuyos re-
sultados positivos se consideran determinantes paravalorar
la posibilidad de tratamiento farmacol égico.

— Consideramosacertado introducir larealizacion deun EEG,
de a menos 30 min de duracion, con aplicacion de estimu-
lacion luminosa intermitente e hiperventilacion, en el pro-
tocolo diagndstico de los nifios que consultan por las ano-
malias neuropsicol 6gicas comentadas, para ampliar la in-
vestigacion, con registro electroencefal ografico de suefio y
posterior estudio neuropsicolégico con monitorizacion vi-
deo-EEG cuando en las primeras exploraciones se hayan
detectado descargas epil épticas subclinicas.

— En los nifios con epilepsia parcial idiopética benigna de la
infancia se detecta un elevado porcentaje de alteraciones en
la esfera perceptivopsicomotora, siendo alin mayor cuando
seanalizael nivel de personalidad, donde destacalaexisten-
cia de rasgos de ansiedad, que en ocasiones se reflegjan al
manifestar |0s pacientes su preocupacion por larecurrencia
delascrisis.

— Losdatosanteriorespueden servir dereflexion, enloscasos
maés graves, sobre la indicacion de instaurar tratamiento
farmacol 6gico, parabuscar lasupresion delascrisisy con-
dicionar, por tanto, una mejoria de la calidad de vida del
nifo.

— Todas las reflexiones anteriores no pueden sustentarse con
firmezaen los hallazgos del trabajo expuesto, por impedirlo
€l escaso nlimero de casos, que por otra parte estén pendien-
tes delainvestigacidn neuropsi col 6gica con monitorizacion
video-EEG. Por ello, se considera necesario mantener una
lineadetrabajo prospectivo en este sentido, paraal canzar un
ndmero elevado de pacientes que permita obtener conclu-
siones definitivas.
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AFECTACION COGNITI VA TRANS TORIA POR ACTIVIDAD
ELECTROENCEFALOGRAFICA PAROXISTICA SUBCLINICA

Resumen. Introduccién. La afectacién o alteracion cognitivatransi-
toria (ACT) define la existencia de un descenso del tiempo de reac-
¢ién coincidente con una descarga epileptiformeen € registro elec-
troencefal ogréafico, sin manifestacién simultanea de una crisis
epilépticaclasica. Objetivo. Analizar larelacionfisiopatogénicaentre
losepisodiosde ACT ylasmanifestaci onesneur opsi col 6gicasinfan-
tiles que condicionan un elevado porcentaje de consultas neurope-
diétricas. Smultdneamente seanalizalarelacion existenteentrelas
alteracionesparoxisticasinterictal esdepacientescon epilepsiapar-
cial idiopatica benigna dela infancia con puntas centrotemporales
(EPBICT) y las manifestaciones neuropsicol égicas que frecuente-
mente se detectan en dichos pacientes. Pacientesy métodos. Seestu-
dian dos grupos de pacientes. Grupo A: 23 nifios que consultan por
alteraciones neuropsicol égicas diversas (retraso del lenguaje, hi-
peractividad, déficit de atencidn, retraso del rendimiento escolar, al-
teracion deconducta, malainteraccion social); sexo: 16 de sexo mas-
culinoysietedesexofemenino; intervalodeedad: de2 afiosy 10meses
a lafosy 1 mes(edadmedia: 6 afiosy 8 meses). GrupoB: 10 pacientes
portadores de EPBICT, dos de |os cuales evolucionan hacia EPBI
atipica; sexo: cinco de sexo masculino y cinco de sexo femenino;
intervalodeedad: de3afiosy 3mesesa9ariosy 9 meses(edad media:
7 afiosy 4 meses). Enambosgruposseaplicun protocol o deexamen
cliniconeurol 6gico, el ectroencefal ogr &fi co, paidopsiquiatricoy psi-
cologico. Resultados. En el grupo A seconstatan descargasparoxis-
ticas subclinicas EEG en tres, dos de €llos correspondientes a un
trastorno de déficit de atencién con hiperactividad, y €l tercero, aun
trastorno generalizado del desarrollo. En el grupo B se detecta un
alto porcentaje de alteraciones en el nivel perceptivo y psicomotor,
sin existir diferencias entrelos que muestran el foco irritativo en e
hemisferio derecho o en e izquierdo, aunque en éstos Ultimos es
mayor la alteracion del nivel del lenguaje. Asimismo se comprueba
en lavaloracion del nivel de personalidad un elevado porcentaje de
casos(80%) conrasgosevidentesdeansiedad, queserelacionancon
la vivencia de las crisis. Conclusiones. La posible relacion entre
diferentesalteracionesneur opsi col 6gicasy descargasepil épticasen
€l registro EEG sehademostrado suficientemente, aunquesu hallaz-
go en la préctica clinica diaria requiere un protocolo diagnéstico
riguroso y precisa exploracién neuropsicol 6gica bajo monitoriza-
cién video-EEG, cuyos resultados positivos se consideran determi-
nantes para valorar la posibilidad de tratamiento farmacol 6gi co.
[REV NEUROL 2002; 35 (Supl 1): S21-9]

Palabras clave. Alteracion cognitivatransitoria. Descargas epilep-
tiformes. Epilepsia idiopatica parcial benigna de la infancia con
punta centrotemporal. Trastornos neuropsi col 6gicos.
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ENVOLVIMENTO COGNITIVO TRANS TQRI O PORACTIVIDADE
ELECTROENCEFALOGRAFICA PAROXISTICA SUBCLINICA

Resumo. Introdug&o. O envolvimento ou alteragédo cognitivatransi-
téria (ACT) define a existéncia deumareducdo do tempo dereacgéo
coincidentecomuma descar ga epil eptiformenoregisto el ectroence-
falografico, sem manifestacéo simulténea de uma crise epiléptica
classica. Objectivo. Analisar arelago fisiopatol gica entre os epi-
sadios de ACT e as manifestagdes neuropsicol dgicas infantis que
condicionamuma el evada per centagemde consultasde neur opedia-
tria. Smultaneamente, analisa-searelacdo existenteentreasaltera-
¢Oespar oxisticasinterictai sdedoentescomepilepsiaparcial idiopa-
ticabenigna dainfancia, componta centro-temporal (EPBICT) eas
manifestac6es neuropsicoldgicas que frequentemente se detectam
nos referidos doentes. Doentes e métodos. Sio estudados doistipos
dedoentes. Grupo A: 23 criangas querecorrema consulta por alte-
ragdes neuropsi col 6gi cas diver sas (atraso da fala, hiperactividade,
défice de atencdo, atraso do rendimento escolar, alteragdo do com-
portamento, mainteracciosocial); sexo: 16 desexomasculinoe?de
sexo feminino; interval o deidade: dos2 anose 10 mesesaos 11 anos
e 1 més (idade média: 6 anos e 8 meses). Grupo B: 10 doentes por-
tadoresdeEPBICT, doisdosquaisevoluempara EPBI atipica; sexo:
cinco desexo masculino ecincodesexofeminino; intervalodeidade:
dos 3 anos e 3 meses aos 9 anos e 9 meses (idade média: 7 anose 4
meses). Emambos os grupos aplicou-se um protocol o de exame cli-
nico neurol 6gi co, el ectroencefal ogr afico, pedopsiquiatrico e psico-
16gico. Resultados. Nogrupo A constatam-sedescar gaspar oxisticas
subclinicasEEG emtrés, doisdosquais correspondentesa uma per-
turbacdo do défice de atencdo com hiperactividade e o terceiro, a
uma perturbacao generalizada do desenvol vimento. No grupo B de-
tecta-se uma el evada per centagem dealteragdes ao nivel perceptivo
e psicomotor, sem existirem diferencas entre os que mostram o foco
irritativo no hemisfério direito ou no esquerdo, embora nestes Ulti-
mosémaior aalteragéoaonivel dalinguagem. Destaformacompro-
va-senaavaliagéo donivel de per sonalidade uma el evada per centa-
gem de casos (80%) com tragos evidentes de ansiedade, que se
relacionamcomaexisténcia dascrises. Conclusdes. A possivel rela-
cdo entrediferentesal teragdesneuropsi col 6gi casedescar gasepilép-
ticasnoregisto EEG ficou suficientementedemonstrada, emboraoseu
achado na pratica clinica diéaria requeira um protocol o diagnéstico
rigoroso eumaexpl oragao neur opsi col 6gi ca preci sa sob monitoriza-
¢do video-EEG, cujos resultados positivos se consideram determi-
nantes para avaliar a possibilidade de tratamento farmacol égico.
[REV NEUROL 2002; 35 (Supl 1): S21-9]

Palavras chave. Alteracao cognitiva transitéria. Descargas epilep-
tiformes. Epilepsiaidiopéticaparcial benignadainfanciacomponta
centro-temporal. Perturbagdes neuropsicol 6gicas.
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