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Integración escolar en el niño epiléptico 
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GENERAUDADES V 
ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS 

El diagnóstico de epilepsia en la infancia no 
predetermina la existencia de dificultades espe­
ciales de aprendizaje, por lo que el niño epilépti­
co bien controlado, o con escasas crisis anuales, 
no tiene porque ser incluido dentro de un progra­
ma especial de escolarización y debe acudir, por 
tanto, a un colegio normal. 

Sin embargo hay una serie de circunstancias 
que se han de considerar en el niño epiléptico que 
puede modificar su calidad de vida durante la 
época de los aprendizajes escolares. El primer he­
cho que-llama la atención es que, con frecuencia, 
la edad de aparición de la epilepsia coincide con 
la época de la escolarización; sin embargo es lla­
mativo que cuando se llevan a cabo encuestas de 
prevalencia de la epilepsia en poblaciones esco­
lares, las tasas son de cinco a diez veces inferio­
res que en la población general y, evidentemen­
te, ello es debido a que la enfermedad es ocultada 
por temor al prejuicio social que condiciona. 

Desde hace años se viene señalando que 
«acerca de la mitad» de los niños epilépticos tie­
nen dificultades escolares -de muy variada ín­
dole- y no siempre -más bien raramente- por 
el hecho de sus crisis. Las causas de la inadapta­
ción escolar hay que buscarlas no sólo en facto­
res dependientes del niño, sino también en los 
factores ambientales. 

Una gran parte de los niños epilépticos no 
plantean más problemas que los de sus crisis, por 
lo que su estado físico en los períodos intercríti­
cos no está alterado. Por otra parte, la repercusión 
general de las crisis sobre el estado físico del ni­
ño el mismo día de su producción es limitada, y 
ello se corrobora con el bajo nivel de abstencio­
nismo escolar de estos pacientes frente al de otras 
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enfermedades crónicas (por ejemplo, las de ca­
rácter alérgico). En el estudio de las dificultades 
escolares que pueden ser inherentes al niño hace 
falta distinguir el fenómeno epiléptico en sí mis­
mo, los trastornos neurológicos y neuropsicoló­
gicos asociados y la eventual influencia de la me­
dicación sobre las funciones cognitivas. Con 
respecto al impacto de las crisis sobre el entorno, 
hay que señalar que la actitud del profesor y/o 
médico escolar es de capital importancia para no 
generar prejuicio, especialmente por temor, en el 
resto de los compañeros del aula. 

El paciente con epilepsia tiene tres veces ma­
yor riesgo de presentar problemas que afecten a 
su funcionamiento cognitivo y a otros problemas 
mentales frente a individuos sin problemas neu­
rológicos (Dodrlli, 1988; Bennet & Krien, 1989; 
Dodson y col., 1991), y ello depende, como aca­
bamos de señalar, de tres hechos esenciales, ca­
da uno de ellos lleno de variables heterogéneas 
(Figura 1): 

1. El efecto directo de la propia epilepsia. 
2. Los eventuales déficits neuropsicológicos 

previos asociados. 
3. El efecto adverso de la medicación antiepi­

léptica. 

Los aspectos epidemiológicos no son bien co­
nocidos, si bien los datos de la existencia de ano­
malías psicopatológicas en la infancia y adoles­
cencia han sido mejor tipificados en algunos 
estudios (Rutter y col., 1970) que en los adultos. 
En ellos se aprecia un incremento del riesgo de 
psicopatología en los niños entre 5 y 14 años con 
epilepsia ~n especial la severa-, cuando se les 
comparó con otros niños con problemas neuro­
lógicos y extraneurológicos (Tabla 1). En el adulto 
la información proviene de centros terciarios, y 
ello supone un sesgo de los resultados, y si bien 
parece que también el riesgo de presentar pro-



Crisis epilépticas: Factores etiológicos: 
Edad de inicio Lesión cerebral 
Frecuencia Disfunción temporal 
Tipo de crisis Patrón EEG 
Duración de la epilepsia 

/ ~ 
1 Funciones cognitivas y conducta 1 

/ \ Factores psicosociales: 
Sexo (varones) 
Tras tornos de conducta 1 Fármacos antiepilépticos 
Ambiente familiar 
Ambiente escolar/ social 

Figura 1. Factores que condicionan la alteración de las fun­
ciones cognitivas y de la conducta en los pacientes epi­
lépticos (Herranz, 1993). 

TABLA l. Prevalencia de trastornos psiquiátri­
cos en niños epilépticos en la isla de Wight 

(Rutter y col., 1970) 

N o/o Grupo _..;_, ____________ ----
Población general (niños de 1Q-11 años) 2.189 6,6 

Trastornos físicos (no neurológicos) 138 11,6 

Epilepsia 
sin complicaciones 
sintomática 

Trastornos neurológicos (sin epilepsia) 

63 28,6 
12 58,3 

24 37,5 

blemas psicopatológicos está aumentado, no se 
conoce la causa de este aumento del riesgo. Con 
respecto al rendimiento escolar del niño epilépti­
co, estudios recientes señalan dificultades en as­
pectos peculiares como en las tareas de memoria 
verbal a largo plazo (Mataró y col.,1996), dificul­
tades en el procesamiento secuencial (Pérez-Áiva- · 
rez y Timoneda, 1996) pero también un funciona­
miento cognitivo global menor en epilépticos no 
tratados que un grupo control en la escala de 
WISC, más marcada en la escala manipulativa y 
en especial en el subtest de claves (Pestaña y col., 
1996), pero todos estos estudios muestran dife­
rentes enfoques metodológicos, lo que hace difí­
cil establecer la frecuencia e importancia real de 
estos trastornos, por otra parte diversos. 

Algunos estudios en profundidad han demos­
trado dificultades de aprendizaje en un 300/o de los 
niños evaluados, pero no hay que olvidar que el 
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200/o de la población escolar, llamada normal, sue­
le presentar estos trastornos disfuncionales (Gott­
lieb, 1989). La evaluación de cada caso a través 
del abordaje por parte de un equipo multiprofe­
sional para valorar los distintos factores relacio­
nados con el tema parece demostrar que los varo­
nes epilépticos tienen más dificultades de lectura, 
de pronunciación y de aritmética, mientras que las 
niñas fracasarían más selectivamente en aspectos 
aritméticos. Hay que advertir que estas dificulta­
des de aprendizaje a las que nos referimos se 
producen en condiciones de normalidad del co­
ciente intelectual, anotándose también más difi­
cultades manipulativas en las epilepsias parciales 
y en las secundariamente generalizadas. Recalca­
remos, por fin, que estas situaciones se pueden 
normalizar con la adecuada orientación psicope­
dagógica (Campos-Castelló, 1994). 

Lo mismo puede decirse de los aspectos del 
funcionamiento cognitivo. Muchas veces los pa­
cientes provienen de centros especializados o de 
hospitales terciarios, por lo que las ifras que se 
suelen dar pueden estar sesgadas; en todo caso 
se asume que hasta un 25% de los epilépticos tie­
nen la sensación de tener alterado su funciona­
miento cognitivo, en especial la memoria y la 
atención, lo que supone un hándicap significativo 
para su calidad de vida. 

Las aproximaciones realizadas en los últimos 
años desde el punto de vista neuropsicológico 
han sido numerosas, y si bien la impresión clíni­
ca de que tal deterioro existe es aceptada univer­
salmente, los sistemas de estudio tradicionales 
suelen fallar en averiguar los factores más rele­
vantes en su producción y por ello se trabaja hoy 
día en el estudio de valoraciones computarizadas 
(Dodson y col., 1991). También se ha ensayado 
(Hemmann y col., 1997) la utilización de amplias 
baterías de pruebas neuropsicológicas para iden­
tificar las características en este aspecto de la epi­
lepsia del lóbulo temporal, y en un grupo de 107 
pacientes definidos electroclínicamente y con pér­
dida de volumen del hipocampo unilateral, de­
mostrado por resonancia magnética, los hallazgos 
encontrados fueron dispersos y debidos a facto­
res tanto directos como indirectos del síndrome 
epiléptico. 

FACTORES ETIOLÓGICOS POTENCIALES 
DE ALTERACIÓN NEUROPSICOLÓGICA EN 

LA EPILEPSIA 

Es esencial el reconocimiento de los factores 
etiológicos que subyacen en el funcionamiento 
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cognitivo del epiléptico, no sólo con fines diag­
nósticos sino esencialmente por los terapéuticos. 
Así una propuesta de encuesta etiológica (Biumer 
& Hermann, 1993) debería atender a los siguien­
tes aspectos señalados en la Tabla 11. 

RELACIÓN ENTRE TIPO DE EPILEPSIA V 
FUNCIONAMIENTO COGNmVO 

El retraso mental puede asociarse a la epilep­
sia en relación con la encefalopatía causante de la 
misma, o bien ser secundario a un deterioro por 
la propia epilepsia. En líneas generales se admite 
que un 70% de la población epiléptica infantil es 
susceptible de un buen control clínico y ello con-

TABLA 11. Factores potenciales etiológicos de 
la alteración neuropsicológica en la epilepsia 

(adaptada de Blumer y Hermann, 1993) 

A) De la epilepsia en sí misma: 
1. Edad de comienzo. 
2. Tipo de epilepsia, frecuencia y duración de las 

crisis. 
3. Duración del proceso. 
4. Alteraciones EEG ictales e interictales. 
5. Etiología de la epilepsia (idiopática, criptogé­

nica, sintomática). 
6. Nivel neuropsicológico previo al inicio del pro­

ceso. 

8) De carácter psicosocial: 
1. Calidad de vida en relación con las crisis en sí 

mismas («estigmatización»). 
2. Actitud de la sociedad (feed-back emocional 

negativo). 
3. Influencia de la epilepsia en las actividades de 

la vida diaria. 
4. Situación económica del paciente/familia. 
5. Actitud de la familia (rechazo/sobreprotección). 
6. Centro en el que se controla la epilepsia. 

C) De la medicación: 
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1. Dosis y concentración. 
2. Tipo de fármacos. 
3. Monoterapia vs politerapia. 
4. Utilización de barbitúricos. 
5. Deficiencia en folatos. 
6. Factores hormonales y endocrinológicos. 
7. Alteración del metabolismo de las monoami­

nas. 
8. Efectos generales sobre el metabolismo cere­

bral. 

lleva la posibilidad, no sólo de un control sino in­
cluso, en las formas denominadas benignas, la cu­
ración. En este grupo de epilepsias el1000/o de los 
casos tienen un nivel de inteligencia normal. 

La evaluación de los problemas cognitivos en 
el período intercrítico de los epilépticos, de todas 
las causas, demuestra que un 14% de todos los 
niños están afectados por retraso mental. Sin em­
bargo la epilepsia en la infancia comporta una se­
rie de síndromes con tendencia a la autolimitación 
en muchos casos, y el grado de afectación cogni­
tiva depende por tanto de los factores etiológicos 
causales, de la edad de inicio (cuanto más precoz, 
peor), de la duración y de la frecuencia de las cri­
sis en la fase activa entre otros hechos. Hoy día se 
puede predecir en algunas formas de epilepsia la 
afectación o normalidad de las funciones cogniti­
va, como puede verse en la Tabla 111. 

MECANISMOS DE PRODUCCIÓN DE 
TRASTORNOS COGNmvOS V CONDUCTUALES 

DE LOS FÁRMACOS ANTIEPILÉPTICOS 

Según Herranz (1992), los mecanismos de ac­
ción posiblemente involucrados en la producción 

TABLA 111. Epilepsia y funciones cognitivas 

A) Epilepsias habitualmente asociadas a retraso 
mental: 
1. Encefalopatía infantil precoz (Ohtahara). 
2. Encefalopatía mioclónica precoz. 
3. Síndrome de West. 
4. Síndrome de Lennox-Gastaut. 
5. Epilepsia polimorfa (Dravet-Dalla Bernardina). 
6. Epilepsias mioclónicas progresivas. 

8) Epilepsias que con más frecuencia pueden aso­
ciar retraso mental: 
1. Epilepsias que comienzan el primera año de 

vida. 
2. Epilepsias mioclónica criptogénicas. 
3. Epilepsias parciales de origen orgánico. 

C) Epilepsias que rara vez se asocian a retraso men­
tal: 
1. Convulsiones neonatales familiares benignas. 
2. Convulsiones del quinto día. 
3. Epilepsia-ausencia de la infancia. 
4. Epilepsia-ausencia juvenil. 
5. Epilepsia mioclónica juvenil de Janz. 
6. Epilepsias benignas de la infancia. 
7. Epilepsia del gran mal del despertar. 
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de trastornos de conducta y de las funciones cog­
nitivas por parte de los fármacos antiepilépticos 
son: 

1. Lesiones neuropatológicas. Los fármacos 
antiepilépticos, en concreto PB y PHT en politera­
pia, pueden producir lesiones irreversibles en los 
nervios periféricos, hecho que podría ser extra­
polable al sistema nervioso central, aunque los es­
tudios con PHT en el cerebelo no son de momen­
to definitivos. 

2. Déficit de ácido fólico. Varios trabajos indi­
can que la reducción de los folatos séricos y del 
ácido fálico de los hematíes tiene relación directa 
con el estado de humor y con determinadas pa­
tologías psiquiátricas. 

También se apunta a una relación entre el tra­
tamiento antiepiléptico y los niveles séricos bajos 
de ácido fálico, especialmente con PB o PHT. Ade­
más, adultos epilépticos o con trastornos psiquiá­
tricos tienen anormalmente bajos los folatos en el 
suero y en los hematíes. 

3. Atteración del metabolismo de las mono­
aminas centrales. Los antiepilépticos inhiben el 
metabolismo de la 1-5-hidroxitriptamina, la CBZ 
eleva significativamente el triptófano plasmático, 
mientras que PHT y PB lo reducen, lo que podría 
explicar en parte las diferencias entre los antiepi­
lépticos con respecto al humor y rendimiento in­
telectual. 

4. Atteraciones metabólicas hormonales. La 
influencia de los antiepilépticos sobre el lóbulo an­
terior de la hipófisis y las hornonas sexuales po­
dría tener consecuencias sobre la psicopatología 
y las funciones cognitivas. Estos efectos se han 
descrito con todos los antiepilépticos. .-

5. Hiperamoniemia. En el caso del VPA, que 
produciría somnolencia y reducción de la atención, 
efectos dosis-dependientes y probablemente oca­
sionados por depleción del acetii-CoA mitocon­
drial y menor producción de N-acetil-glutamato, 
activador de la primera enzima del ciclo de la urea. 

6. Trastornos neurológicos y de la conducta. 
Estos trastornos, directa o indirectamente reducen 
la rapidez de pensamiento, estado de alerta, aten­
ción, etc. Se producen con todos los antiepilépticos, 
incluso usando niveles plasmáticos terapéuticos. 
Evidentemente, el niño que debido al tratamiento 
con PB tenga irritabilidad, inquietud motora, difi­
cultad para conciliar el sueño, etc. va a desarrollar 
un cuadro de hiperactividad con déficit de aten­
ción, con las consabidas consecuencias negativas 
para el aprendizaje. Del mismo modo, los que pre­
senten somnolencia por sensibilidad especial o 
por exceso de dosis, verán reducidas su atención 
y comprensión. 
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En una revisión bibliográfica reciente (Herranz, 
1993), los estudios sobre los efectos adversos del 
tratamiento antiepiléptico sobre las funciones cog­
nitivas siguen mostrando en los diversos trabajos 
resultados en ocasiones contradictorios o poco fia­
bles por problemas metodológicos en el plantea­
miento de la investigación. A modo de resumen, 
los hallazgos más sobresalientes en relación con 
la influencia de cada farmaco serían los siguien­
tes porcentajes (Figura 2). 

EFECTOS SECUNDARIOS DE LOS FÁRMACOS 
ANTIEPILÉPTICOS EN NIÑOS 

Los efectos adversos del tratamiento antiepi­
léptico en la infancia merece un capítulo aparte, 
ya que los resultados de las investigaciones con 
adultos no son extrapolables a los niños. Aunque 
al hablar de los efectos secundarios de los fárma­
cos antiepilépticos sobre el funcionamiento cog­
nitivo ya hice alguna referencia a la infancia, creo 
de utilidad tratarlo de forma más amplia. 

Tal y como apunta Rugland (1990), existe un 
subgrupo de niños epilépticos con riesgo de pa­
decer alteraciones cognitivas debidas, entre otras 
causas, al tratamiento antiepiléptico. Los proble­
mas observados suelen referirse a deficiencias 
cognitivas específicas más que a una disfunción 
cognitiva generalizada. Aunque las variables clí­
nicas de las crisis epilépticas han sido las que más 
interés han despertado como factor etiológico de 
las alteraciones cognitivas del niño epiléptico, es 
bien sabido que el tipo de fármaco empleado en 
el tratamiento antiepiléptico desempeña también 
un papel esencial en este campo de estudio. Las 
disfunciones cognitivas contribuyen al desarrollo 
de trastornos de aprendizaje y problemas psico­
sociales, que condicionarán la vida académica y 

PHT 

PB 

Figura 2. Influencia de los fármacos antiepilépticos en el 
funcionamiento cognitivo. 
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personal del niño. La evaluación neuropsicológi­
ca se convierte así en un instrumento de gran uti­
lidad, porque puede ser una valiosa guía para el 
tratamiento y para una intervención educativa o 
conductual. 

A pesar de que existen importantes diferencias 
individuales en la respuesta al tratamiento, pode­
mos establecer unas puntualizaciones generales 
de presentación de efectos secundarios con los di­
ferentes fármacos antiepilépticos en niños. 

Siguiendo a Stores (1985), el criterio más co­
mún es que los barbitúricos (y la primidona rela­
cionada con ellos) encabezan la lista de efectos 
adversos sobre la conducta. Tanto la irritabilidad 
como la agitación y disforia son los síntomas más 
frecuentemente observados, pudiendo alcanzar tal 
magnitud que en ocasiones los padres suprimen 
la administración del fámmaco sin comunicarlo 
previamente al médico. También se han encon­
trado efectos secundarios del fenobarbital, tales 
como alteraciones características del sueño. Pain­
ter (1989) encuentra datos que señalan la apari­
ción de trastornos conductuales en niños con el 
uso de fenobarbital, especialmente hiperactividad 
(42%), aunque es preciso hacer notar que el 18% 
de niños que no reciben este tratamiento desa­
rrollan un trastorno de conducta, comúnmente la 
hiperactividad. Respecto a alteraciones cognitivas 
señala estudios en los que se observa una dismi­
nución del rendimiento intelectual. Mattson y Cra­
mer (1989) señalan que aunque en adultos el prin­
cipal efecto del fenobarbital es la sedación, en 
niños se produce un efecto paradójico y puede 
aparecer insomnio y actividad hiperquinética (79% 
de los casos), sobre todo en varones. El fenobar­
bital suele exacerbar la agresividad y sobreactivi­
dad. El patrón de comportamiento incluye signos 
de distracción, acortamiento de la atención, fluc­
tuaciones de humor y estallidos agresivos. Sor­
prendentemente, este tipo de problemas puede 
aparecer incluso en lo que podría considerarse un 
rango bajo o subterapéutico, si bien es cierto que 
las alteraciones conductuales aparecen con ma­
yor frecuencia en niños que presentan una dis­
función cerebral orgánica o déficit. Respecto a las 
funciones cognitivas, estos autores consideran 
que se encuentran especialmente alteradas en ni­
ños, sobre todo la memoria a corto plazo, concen­
tración y atención sostenida. También se ven afec­
tadas las tareas perceptivo-motoras en relación 
con la concentración sérica de este fármaco. 

Respecto a las benzodiazepinas, Schmidt 
(1989) observa síntomas de irritabilidad, inaten­
ción, sedación e hipotonia, en niños tratados Dia­
zepam. Stores (1985) afirma que el Cionazepam 
se ha valorado relativamente poco en relación los 
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trastornos de conducta, pero la impresión gene­
ral es que da lugar con frecuencia a sobreseda­
ción, agitación y desinhibición. 

Stores (1985) afirma que el tratamiento con fe­
nitoína puede producir deterioro del aspecto per­
sonal (rash acneifomme, hirsutismo, tosquedad 
de caracteres faciales), lo que puede llevar aso­
ciadas importantes consecuencias psicológicas y 
de mala adaptación social. Además, Trimble 
(1990) observó que parece producir un efecto di­
recto de deterioro cognitivo, especialmente a ni­
veles séricos altos. Reynolds (1983, 1989) en­
cuentra datos relativos a una disminución de 14 a 
40 puntos en el cociente intelectual de niños con 
altos niveles de primidona y fenitoína, una ten­
dencia similar con el fenobarbital. 

Aunque ha sido poco estudiada desde el pun­
to de vista de sus efectos conductuales, según 
Stores (1985), la etosuximida se sitúa posible­
mente en un nivel intermedio entre los fármacos 
antiepilépticos. Los resultados de las investiga­
ciones no son concluyentes, pero los efectos des­
critos hacen referencia a síntomas de sobreseda­
ción y disforia. 

Entre los pediatras, el valproato sódico y la car­
bamazepina son considerados inocuos a efectos 
de trastornos de conducta, aunque no hay duda 
de que algunos niños pueden tener alteraciones 
con la administración de uno de ellos, incluso en 
monoterapia. En algunos pacientes, el valproato 
da lugar a un trastorno social o psicológico debi­
do a una pérdida transitoria del cabello o aumen­
to del peso corporal. Trimble (1990) afirma que el 
valproato y la carbamazepina provocan pocas al­
teraciones cognitivas, aunque niveles altos del fár­
maco pueden producir alteraciones a nivel motor. 

Las respuestas de tipo idiosincrático parecen 
ser infrecuentes. Las reacciones a dosis iniciales 
de primidona, incluso pequeñas, son las mejor 
documentadas (grado extremo de hiperactivi­
dad). Además Trimble (1990) observó que niveles 
séricos altos de este fármaco puede producir de­
terioro del cociente intelectual de niños epilépti­
cos. 

Prats y Garaizar (1994) señalan que en algunos 
niños afectos de epilepsia benigna de la infan­
cia, las anomalías neuropsicológicas mayores 
aparecen durante el tratamiento farmacológico y 
desaparecen o mejoran al cambiar el régimen del 
mismo, describiendo como complicaciones el sín­
drome bifrontal con demencia, estatus epiléptico 
parcial benigno con síndrome biopercular y sín­
drome de Landau-Kieffner, todos ellos reversi­
bles. 

Las diferencias individuales en la respuesta a 
los fármacos hacen necesaria la identificación de 
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niños específicamente predispuestos a desarrollar 
complicadones. Es evidente que si la conducta del 
niño se encuentra ya alterada de algún modo (fal­
ta de atención, agitación, desinhibición), fárnacos 
tales como el fenobarbital o el tonazepam, que 
comportan un riesgo especial como inductores de 
alteraciones conductuales, podrían intensificar el 
problema, por lo que deberían ser evitado~ en la 
medida de lo posible. De ello se deduce la Impor­
tancia de una evaluación precisa de la conducta 
previa al tratamiento. 

Además de las características conductuales 
previas, existen otras variables que hay que tener 
en cuenta. La existencia de déficit cerebrales pue­
de suponer un riesgo especial de complicaciones, 
especialmente con el uso de cartamazepina y f~ 
nitoína. La edad es otro factor que hay que consi­
derar, ya que la acción de la etosuximida sobre el 
aprendizaje se da con mayor incidencia en ado­
lescentes que en niños. 

Como medidas preventivas de efectos secun­
darios indeseables sería aconsejable: 

1. No prescribir tratamiento alguno cuando no 
sea indispensable (por ejemplo, crisis infrecuen­
tes y de moderada intensidad) o no prolongarlo 
más allá de lo necesario. 

2. Utilizar monoterapia siempre que sea po­
sible. 

3. Seleccionar el fármaco más apropiado pa­
ra el tipo de crisis de entre el grupo de menor to­
xicidad, es decir, comenzar con valproato sódico 
o carbamazepina (ambos con amplio espectro de 
acción). Todavía hay poca experiencia sobre la efi­
cacia del vigabatrina en monoterapia. 

4. Controlar las dosis de fármaco en función 
de la eficada, tolerancia y nivel plasmático. Utilizar 
la dosis mínima que proporcione el control efec­
tivo de las crisis. No obstante, en ocasiones se ha­
brá de renunciar al control completo del cuadro si 
ello implica la aparición de efectos adversos im­
portantes, sean de índole física o psicológica. 

5. Para asegurar la detección precoz de com­
plicaciones, el paciente deberá ser controlado pe­
riódicamente para buscar signos y síntomas _de 
toxicidad digestiva, neurológica, cutánea, camb1os 
sobre el humor, sueño, conducta, atención, me­
moria rendimiento cognitivo, habilidad manual, 
etc. L~ determinación de los niveles plasmáticos 
deberá formar parte de esta valoración sistemá­
tica. 

6. Estar alerta sobre las posibles interacciones 
del antiepiléptico con otros fármacos. 

7. Cuando se suprima un fármaco, hacerlo de 
manera lenta, especialmente al anular de forma 
definitiva el tratamiento crónico. 
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FACTORES PSICOSOCIALES QUE INFLUYEN EN 
LA ESCOLARIZACIÓN DEL NIÑO EPILÉPTICO 

Los factores de carácter psicosocial deben bus­
carse especialmente en el ambiente, y puede de­
cirse en general que el nivel de adaptación esco­
lar es el mejor test de adaptación social en esta 
etapa de la vida (Michaux, 1957). 

Con frecuencia los factores psicosociales son 
poco conocidos y de ahí la escasez de estudios 
que intentan valorar su importancia de una ma­
nera estadística. En España, y de una manera ge­
neral ya Subirana (1964) señalaba la importancia 
de este aspecto, y lo mismo pudimos constatar en 
una encuesta realizada en un grupo de profesio­
nales sanitarios (ATS) y estudiantes de Medicina. 
Curiosamente mucha carga negativa está consti­
tuida por el temor a la crisis en sí misma, lo que 
demuestra que la leyenda negra, fruto de un ex­
ceso de literatura no científica sobre el tema, con­
diciona una serie de prejuicios que van desde la 
peligrosidad social hasta la valoración de la epi­
lepsia como una forma de subnormalidad. Por 
ello afirmamos que la educación sanitaria de los 
profesores en este aspecto es esencial. 

Austin y Fraser (1993) han revisado una serie 
de factores que tienen clara influencia en la adap­
tación del niño epiléptico, y uno de ellos es la 
adaptación que la familia presenta frente al pro­
blema. En ello desempeña un papel muy impor­
tante la transmisión de información que el médi­
co tratante efectúa en el momento del diagnóstico 
al emitir el juicio pronóstico. 

El niño epiléptico mejora su calidad de vida 
cuando la familia adquiere la responsabilidad de 
asegurarle la posibilidad de realizarse en su mun­
do, reforzando su autoestima, fortaleciendo el sen­
timiento de que se cree en sus posibilidades y to­
do ello eliminando actitudes de sobreprotección 
y forzando al máximo la normalización de todas 
las conductas de interacción social. 

Finalmente, frente a todos estos problemas, se 
debe tener en cuenta la necesidad de que exista 
una serie de iniciativas legales administrativas que 
establazcan las medidas disuasorias de el recha­
zo social, en especial en lo que se refiere a la res­
ponsabilidad de un accidente en el curso. de un~ 
crisis epiléptica arqumento con frecuencia esgn­
mido para una segregación escolar. 

BIBUOGRAÁA 

AUSTIN J K, FRASEA R T. Children with epilepsy: Their fa­
milias and later vocational adjustment. lssues in Epi-

65 



.. ' .. 

J. Campos 

lepsy and Quality of Life. Epilepsy Foundation of 
America, 1993. 

BENNETI T L, KRIEN L K. The neuropsychology of epi­
lepsy: Psychological and social impact. En: Reynolds 
& Fletcher-Janzen (eds), Handbook of clinical chi/d 
neuropsychology. New York: Plenum Press, 1989. 

BLUMER D P, HERMANN B P. Behavioral and emotional 
adjustment in epilepsy. lssues in Epi/epsy and Quality 
of Life. Epilepsy Foundation of America, 1993. 

CAMPOS-CASTELLÓ J. Calidad de vida: Conducta, apren­
dizaje y aspectos sociolaborales. En: Epilepsia: Guía 
Práctica. Madrid: Acción Médica, 1994; 109-120. 

DODRILL C. Neuropsychology. En: Laidlaw, Richens & 
Oxley, A textbook of Epilepsy. New York: Churchill 
Livingstone, 1998. 

DODSON W E, KINSBOURNE M, HILBRUNNER B. The as­
sessment of Cognitive Function in Epi/epsy. New York: 
Demos, 1991. 

GOTIUEB M l. Attention deficit disorders, hyperkinesis and 
learning disabilities. En: French, Harel y Casaer (eds), 
Child Neurology and developmental disabilities. Bal­
timore: Paul Books Pub Co, 1989; 251-263. 

HERMANN B P, SEIDENBERG M, SCHOENFELD J, et al. 
Neuropsychological characteristics of mesial tempo­
ral epilepsy. Arch Neurol, 1997; 54: 369-376. 

HERRANZ J L. Medicamentos antiepilépticos y función 
cognitiva. Anales Españoles de Pediatría, 1992; 36 
(suppl49l: 207-211. 

HERRANZ J L Repercusión de los antiepilépticos sobre la 
conducta y las funciones cognitivas. En: J L Herranz y 
J A Armijo, Actualización de las epilepsias {1/1}. Barce­
lona: Edide, 1993; 172-199. 

MATARÓ M, JUNQUÉ C, VIÑAS J, ESCARTÍN A. Capaci­
dad de aprendizaje y memoria en los pacientes con 
epilepsia criptogénica y crisis parciales. Neurología, 
1996; 8: 280-286. 

MATISON R H, CRAMER J A Phenobarbital: Toxicity. En: 
H R Levy y col (eds), Antiepileptic Drugs. New York: 
Raven Press, 1989; 3.• ed, 341-355. 

66 

MICHAUX L. Les incidencces scolaires de l'epilpesie. Rev 
Neuropchiat lnfant 1957; 5: 69-74. 

PAINTER M J. Phenobarbital: Clinical use. En: R H Levy y 
col (eds), Antiepileptic Drugs. New York: Raven Press, 
1989; 3.1 ed, 329-340. 

PÉREZ ÁLVAREZ F, TI MONEDA C. Epilepsia y aprendizaje. 
Rev Neurol, 1996; 24: 825-828. 

PESTAÑA E M, TRUJILLO C, SARDIÑAS N, HERNÁNDEZ 
M. Rendimiento escolar del niño epiléptico que asiste 
a escuelas primarias. Rev Neurol, 1996; 24: 1513-1515. 

PRATS J M, GARAIZAR C. Alteraciones neuropsicológicas 
inducidas por fármacos antiepilépticos. Rev Neurol 
(Barcelona), 1994; 22 (114): 124-126. 

REYNOLDS E H. Mental Effects of Antiepileptic Medication: 
A Review. Epilepsia, 1983; 24 (suppl 2): 585-595. 

REYNOLDS E H. Phenitoin: Toxicity. En: R H Levy y col 
(eds), Antiepileptic Drugs. New York: Raven Press, 
1989; 3.1 ed, 241-255. 

RUGLAND A L Neuropsychological Assessment of cogni­
tiva Functioning in Children with Epilepsy. Epilepsia, 
1990; 31 (suppl 4): 41-44. 

RUTIER M, GRAHAM P J, YULE W. A neuropsychiatric 
study in childhood. London: Heinemann, 1970. 

SATO S. Benzodiazepines: Clonazepam. En: R H Levy y col 
(eds), Antiepi/eptic Drugs. New York: Raven Press, 
1989; 3.1 ed, 765-784. 

SCHMIDT D. Benzodiazepinas: Diazepam. En: R H Levy y 
col (eds), Antiepileptic Drugs. New York: Raven Press, 
1989; 3.1 ed, 735-764. 

STORES G. Efectos de los fármacos antiepilépticos sobre 
la conducta en los niños. En: Enfoque actual del trata­
miento farmacológico de la epilepsia. Copenhague: 
Sociedad Danesa de Epilepsia, 1985; 37-49. 

SUBIRANA A. La epilepsia como problema social. Barce­
lona: Real Academia de Medicina de Barcelona, 1964. 

TRIMBLE M R. Antiepileptic Drugs, Cognitiva function, and 
Behavior in Children: Evidence from Recent Studies. 
Epilepsia, 1990; 31 (suppl 4): 30-34. 

MAPFRE MEDICINA, 1999; vol. 10, supl.ll 


