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Resumen—La epilepsia es una de las patologías neurológicas más comunes que se presenta en los seres humanos, en niños afecta cerca del
1%. En la infancia, la epilepsia puede interferir con el desarrollo cerebral, resultando en desórdenes cognitivos mayores. Muchos factores
pueden influenciar el pronóstico cognitivo de los niños con epilepsia, siendo la edad de inicio una de las variables más determinantes. La
presencia de comorbilidades del neurodesarrollo y la politerapia están relacionadas con un peor pronóstico. La neuropatología de la epilepsia
produce una reorganización de los circuitos del lenguaje con una conectividad funcional disminuida. También altera las redes y en los tractos
de sustancia blanca que están involucrados tanto en el lenguaje como en el comportamiento y cognición social. Los procesos de memoria
son particularmente vulnerables a los efectos de las descargas epileptiformes interictales, alterando la memoria tanto verbal como no verbal,
a corto y largo plazo. Algunos síndromes epilépticos ocurren durante periodos de vulnerabilidad en la maduración cerebral, interfiriendo con
el desarrollo de funciones cognitivas específicas. Los antiepilépticos reducen la irritabilidad neuronal, pero también reducen la excitabilidad
y, por lo tanto, pueden alterar la cognición. Los efectos primarios de los antiepilépticos en la cognición incluyen reducción de la velocidad
de procesamiento psicomotor, atención sostenida y aprendizaje. Una evaluación temprana de las comorbilidades del neurodesarrollo puede
facilitar las decisiones del tratamiento aportando información pronóstica acerca de las crisis, así como del tratamiento de la comorbilidad.
Rev Med Clin 2025;9(2):e01052509009
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Abstract—Supervise Neurodevelopment and Identify the Risks of Seizures During Pediatric Age
Epilepsy is one of the more common neurological disease in humans; in children, it affects about 1%. In childhood, epilepsy can interfere
with brain development, resulting in major cognitive disorders. Many factors can influence the cognitive prognosis of children with epilepsy,
the age of onset being one of the most determining variables. The presence of neurodevelopmental comorbidities and polytherapy are
related to a worse prognosis. The neuropathology of epilepsy produces a reorganization of language circuits with diminished functional
connectivity. It also alters the networks and white matter tracts that are involved in both language and social behavior and cognition. Memory
processes are particularly vulnerable to the effects of interictal epileptiform discharges, altering both verbal and nonverbal memory in the
short and long term. Some epileptic syndromes occur during periods of vulnerability in brain maturation, interfering with the development
of specific cognitive functions. Antiepileptics reduce neuronal irritability, but also reduce excitability and, therefore, can alter cognition.
The primary effects of antiepileptics on cognition include reduced psychomotor processing speed, sustained attention and learning. An early
assessment of neurodevelopmental comorbidities can facilitate treatment decisions by providing prognostic information about seizures, as
well as comorbidity treatment. Rev Med Clin 2025;9(2):e01052509009
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NEURODESARROLLO Y RIESGOS DE CRISIS EPILÉPTICAS EN PEDIATRÍA CEJA-MORENO, H. et al.

L a La epilepsia es la patología neurológica más frecuente
en los seres humanos, especialmente en niños, afectan-

do cerca del 1%. En la infancia, la epilepsia puede interferir
con el desarrollo cerebral, resultando en desórdenes cogniti-
vos mayores.1 La cognición puede ser definida como la capa-
cidad del cerebro de procesar información de manera preci-
sa y programar el comportamiento adaptativo. La cognición
entonces involucra la habilidad de resolver problemas, me-
morizar información o enfocar atención. En un nivel mayor,
involucra lidiar con situaciones complejas de manera creati-
va trascendiendo de las circunstancias inmediatas a anticipar
acciones futuras.2

La trayectoria del neurodesarrollo sobre la infancia es di-
námica con el aumento de la adquisición de habilidades, ma-
yor capacidad de procesamiento, razonamiento, recuerdos y
comunicación. Por lo tanto, el resultado del neurodesarrollo
va evolucionando a medida que el niño va creciendo.3

Existen muchos factores que pueden influenciar el pronós-
tico cognitivo de los niños con epilepsia. La edad de inicio, el
tipo de síndrome epiléptico, la duración de la epilepsia, pre-
sencia de anormalidades cerebrales existentes previo al ini-
cio de las crisis, efectos fisiológicos intraictales e interictales
de las crisis, daño cerebral estructural por crisis repetitivas
o prolongadas, número de medicamentos antiepilépticos y la
frecuencia de las crisis se han relacionado con el coeficiente
intelectual durante la infancia y la adolescencia, enfatizando
en la edad de inicio como una de las variables más determi-
nantes en el pronóstico neuropsicológico de los pacientes.1, 4

Las propiedades topológicas probablemente confieren una
ventaja adaptativa, aumentando la capacidad de procesa-
miento información y resistir perturbaciones adversas de la
red.

Sin embargo, estudios recientes de neuroimagen y de com-
portamiento han revelado que los niños con epilepsia de nue-
vo inicio tanto regional o generalizada ya exhiben anomalías
estructurales a nivel cerebral y deterioro cognitivo al inicio de
la enfermedad. Esto es, una topología de red que es contraria
al patrón de desarrollo normal, es decir, una red que enfati-
za una mayor conectividad local y una pobre integración con
estructuras cerebrales distantes. Las enfermedades neuroló-
gicas que inician durante las etapas críticas de la maduración
del cerebro pueden amenazar este proceso de desarrollo neu-
rológico ordenado.5

Recurriendo a la literatura histórica sobre la epilepsia, así
como a los avances más recientes en la epidemiología de la
epilepsia y la genética molecular, argumentamos que la sus-
ceptibilidad genética a la epilepsia debe estudiarse desde la
perspectiva más amplia de que la epilepsia es un trastorno
del neurodesarrollo, con mecanismos compartidos con otros

Datos de contacto: Hugo Ceja-Moreno, Hospital 278, Colonia El Reti-
ro, Guadalajara, Jalisco, México, CP 44280., Tel: (+52) 33 3942 4400,
drce ja@hotmail.com

trastornos neuropsiquiátricos. Hacemos un llamado para una
reevaluación del fenotipo de epilepsia en la investigación ge-
nética que se aparta de uno basado únicamente en la semio-
logía de las convulsiones, el síndrome de epilepsia o la loca-
lización anatómica. Sugerimos que la investigación genética
de la epilepsia desde este punto de vista mecanicista puede
arrojar nuevos conocimientos sobre la etiología de la epilep-
sia.6

Las comorbilidades del neurodesarrollo tienden a estar
presentes desde el diagnóstico de la primera crisis y no se
suelen agregar más comorbilidades durante los siguientes
dos años después de la primera crisis. La presencia de éstas,
así como una edad temprana al diagnóstico están asociadas
con un peor pronóstico. Este tipo de comorbilidad permanece
constante a través del tiempo y está en relación con la pro-
puesta de que las crisis epilépticas y las comorbilidades del
neurodesarrollo tienen una causa no común y no son causan-
tes una de la otra.7

Se ha reportado un impacto negativo de politerapia en ren-
dimiento cognitivo, de igual manera en términos del tipo de
epilepsia, la idiopática generalizada y la focal son menos de-
letéreas que los síndromes epilépticos sintomáticos, cripto-
génicos y no determinados.8, 9

Un tema común en los estudios de asociación de casos y
controles genéticos de la epilepsia, incluidos los estudios de
asociación del genoma completo, ha sido restringir el feno-
tipo de la epilepsia en la población de çasos.a un tipo parti-
cular de convulsión o epilepsia en un intento de enriquecer
las variantes genéticas asociadas con el fenotipo restringido.
Aunque este enfoque de fenotipo restringido ha tenido mu-
cho éxito en la identificación de genes para formas mende-
lianas raras de epilepsia en familias raras, el mismo enfoque
aplicado a las epilepsias no mendelianas comunes hasta aho-
ra no ha logrado producir ninguna variante común asociada
inequívocamente con la epilepsia.6

Desde una perspectiva biológica, las crisis concurrentes y
la neuropatología de la epilepsia impactan en las regiones
corticales y subcorticales relacionadas con el lenguaje, así
como en las redes y en los tractos de sustancia blanca que
están involucrados tanto en el lenguaje como en el comporta-
miento social (principalmente comunicación, reconocimien-
to facial y empatía) y cognición social. Típicamente un niño
en desarrollo adquiere la habilidad para organizar su pensa-
miento y proveer al escucha con los enlaces necesarios para
seguir a quien y que están hablando desde la infancia (12-36
meses) hasta la adolescencia.10

Las topologías alteradas que se han encontrado en algunos
estudios a menudo son atribuidas a un reforzamiento depen-
diente de las crisis de una configuración epileptogénica de la
red cerebral. Como tal, hipotéticamente la epilepsia afecta no
solo la ubicación del cerebro donde se inician las crisis, sino
que también puede tener efectos profundos sobre regiones
cerebrales distantes, que se dibujan en una reconfiguración
de red patológica.5
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En cuanto a lenguaje, la epilepsia afecta su desarrollo, pro-
bablemente al llevar a una reorganización de los circuitos del
lenguaje con una conectividad funcional disminuida. Aunque
una alteración leve o moderada del lenguaje es común en epi-
lepsias infantiles, una alteración severa está etiológicamente
conectada con la epilepsia y síndromes genéticos raros.11

Los procesos de memoria pueden ser particularmente vul-
nerables a los efectos de las descargas epileptiformes interic-
tales. Éstas alteran la memoria tanto verbal como no verbal,
a corto y largo plazo y correlacionan con tasas aceleradas de
alteraciones de memoria a largo plazo. Los problemas de me-
moria son más marcados en epilepsias focales comparadas
con generalizadas, particularmente memoria a corto plazo.
Esta alteración está relacionada con la lateralidad con un dé-
ficit de aprendizaje verbal en el lóbulo dominante y figurativo
en el no dominante.2

Como la extensa y compleja red de comorbilidades aso-
ciadas con epilepsia y TEA (trastorno del espectro autista)
continúa emergiendo, ha habido creciente interés en la me-
dida en que estas dos condiciones están interconectadas. Los
niños con estos trastornos con frecuencia presentan síntomas
clínicos superpuestos, como crisis, discapacidad intelectual,
retrasos en el desarrollo, disfunción cognitiva y problemas de
conducta, como hiperactividad e impulsividad.12

La atención es un constructo neuropsicológico que define
los procesos involucrados en la percepción, selección y man-
tenimiento y desapego del estímulo. Las alteraciones en la
atención sostenida son más significativas para predecir falla
académica que la memoria o factores socioeconómicos. La
disfunción del lóbulo (pre)frontal es responsable de las al-
teraciones en las funciones ejecutivas ya sea por disfunción
directa (foco epiléptico) o indirecta debido a la diseminación
de la crisis y circuitería secundaria anormal. Las funciones
del lóbulo frontal, más precisamente las funciones ejecutivas,
se desarrollan durante la adolescencia. Estos factores podrían
explicar que tanto los déficits de atención como en las funcio-
nes ejecutivas están alterados en la mayoría de los síndromes,
especialmente en pacientes jóvenes.2

La asociación de la epilepsia con desórdenes del espectro
autista se entiende mejor al examinar la relación entre la cog-
nición social, la cognición no social y la epilepsia. La rela-
ción es bidireccional y está fuertemente relacionada con dis-
capacidad intelectual. El riesgo de desarrollar desórdenes del
espectro autista en niños con epilepsia es mayor en niños con
crisis de inicio temprano, con una alta prevalencia en niños
con espasmos infantiles. El riesgo de desarrollar epilepsia en
niños que fueron diagnosticados primero con desórdenes del
espectro autista es mayor en aquellos con discapacidad inte-
lectual.13

SÍNDROMES EPILÉPTICOS E IMPACTO SOBRE
EL NEURODESARROLLO

Algunos síndromes epilépticos ocurren durante periodos
de vulnerabilidad en la maduración cerebral, interfiriendo
con el desarrollo de funciones cognitivas específicas.

El síndrome Landau-Kleffner constituye un buen mode-
lo de la relación entre la maduración cerebral, epilepsia y
lenguaje. Consistente con la aparición del proceso patoló-
gico que afecta los lóbulos temporales durante el desarro-
llo del lenguaje, también se ha reportado agnosia auditivo-
verbal. También se pueden presentar signos no verbales co-
mo TDAH, problemas de gnosia o praxia y desórdenes emo-
cionales.1

En el síndrome West, el cociente de desarrollo (medido
por la escala Brunet-Lezine) indica un retraso mayor en el
desarrollo social y oculomotor. Estas evaluaciones son pre-
dictivas de las futuras capacidades sociales. De hecho, el sín-
drome West está asociado con alteraciones visuales así como
signos tempranos de autismo. Los efectos posteriores a los
espasmos infantiles son severos, cerca del 85% de los niños
desarrollan discapacidad intelectual. Las dificultades neuro-
psicológicas son muy específicas en algunos casos, p ej, ag-
nosia visual o alteración visioespacial, pero están general-
mente acompañadas de desórdenes del lenguaje o comunica-
ción. Finalmente, los niños presentan características autistas,
como regresión social y del lenguaje, interacción social alte-
rada y pérdida de interés en el ambiente.1, 2

El síndrome Lennox-Gastaut se presenta con un deterioro
intelectual significativo, asociado a apatía, falta de autonomía
y dificultades de adaptación. El lenguaje puede estar alterado
por desórdenes práxicos. En la mayoría de los casos, los sín-
tomas son parte de un desorden global de la estructura de la
personalidad presentando comportamientos tipo psicóticos,
estereotipos verbales o corporales, entre otros. Las evalua-
ciones neuropsicológicas identifican perseveración, suscep-
tibilidad a interferencia, inhibición de respuesta y un coefi-
ciente intelectual no verbal menor al verbal. El pronóstico
usualmente es desfavorable con persistencia de discapacidad
intelectual en más del 75% de los casos.1, 2

En la epilepsia benigna de la infancia con puntas centro-
temporales puede existir un ligero retraso en el desarrollo del
lenguaje y adquisición de la lectura, y está asociado con des-
órdenes de la atención y memoria de trabajo durante la fase
activa.1

Las imágenes cerebrales estructurales sugieren la presen-
cia de sutiles cambios en el neurodesarrollo sobre la zona
epileptogénica y sobre regiones distantes en epilepsia con
puntas centrotemporales. Es probable que esta remodelación
estructural ocurra antes del diagnóstico y evolucione con el
tiempo, especialmente en pacientes con deterioro cognitivo,
lo que sugiere que los procesos epileptógenos podría interfe-
rir con la dinámica del desarrollo del cerebro y / o los proce-
sos normales de maduración.14

Las alteraciones sugieren un papel central y causal de las
desorganizaciones de red relacionadas con puntas epilepti-
formes interictales en el deterioro neuropsicológico descrito
en niños con epilepsia con puntas centrotemporales.14
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Comorbilidad cognitiva Tipo de epilepsia

Discapacidad intelectual Encefalopatías epilépticas (Síndrome West, Síndrome Lennox-Gastaut)
Epilepsias de inicio temprano

Velocidad de procesamiento lenta Posible en todos los niños con epilepsia, incluyendo aquellos con
cognición normal

Dificultades de destreza motora fina Posible en todos los niños con epilepsia, incluyendo aquellos con
cognición normal

Déficit de memoria de trabajo Posible en todos los niños con epilepsia, incluyendo aquellos con
cognición normal, particularmente común en epilepsia del lóbulo frontal

Déficit de memoria visuoespacial, no verbal Epilepsia de lóbulo temporal, no dominante

Déficit de memoria verbal (atribuido a) Epilepsia de lóbulo temporal mesial, dominante
alteración en la consolidación a largo plazo)

Déficit de memoria verbal (atribuido a alte-) Epilepsia del lóbulo temporal neocortical lateral, dominante
ración en memoria de trabajo o a corto plazo)

Disfunción ejecutiva Común en epilepsias generalizadas y frontales

TDAH (primariamente tipo inatento) Común en todos los niños con epilepsia

Autismo Encefalopatías epilépticas (Síndrome West y Lennox-Gastaut)
Etiologías genéticas específicas

Desórdenes de coordinación Posible en todos los niños con epilepsia, incluyendo aquellos con
cognición normal

Problemas de comportamiento Epilepsias generalizadas, gente con epilepsia que tiene menor CI
tienen mayor riesgo

Tabla 1: Síndromes epilépticos y alteraciones en distintos dominios cognitivos.
Nota: TDAH, Trastorno por Déficit de Atención e Hiperactividad; CI, coeficiente intelectual.
Modificado de Modificado de Nickels et al. 2016.17

La epilepsia del lóbulo temporal es el tipo más común
de epilepsia focal, considerando que tanto el hipocampo co-
mo la corteza adyacente, forman parte del sistema frontal-
temporal y son esenciales en la formación de memoria epi-
sódica, el déficit neuropsicológico más común es una disfun-
ción de memoria episódica, caracterizada por una habilidad
reducida de aprender nueva información y dificultadas en re-
cuperar material recientemente aprendido.15 En la epilepsia
del lóbulo temporal, los niños muestran una inteligencia den-
tro de rangos normales, pero con déficits cognitivos específi-
cos como desórdenes de memoria episódica, lo cual refleja no
solo los efectos a largo plazo de una patología crónica si no
también son marcadores de una alteración temprana de me-
morial. También se han encontrado efectos de lateralización:
niños con epilepsia temporal izquierda típicamente muestran
pobre memoria episódica verbal y memoria semántica, mien-
tras que los niños con epilepsia temporal derecha muestran
más alteraciones en pruebas de memoria visuoespacial.1 Co-
mo regla general, se acepta que condiciones que afectan la
porción lateral del lóbulo temporal están más relacionadas
con déficit en el aprendizaje y memoria de trabajo reducida.
Lesiones en la región mesial del lóbulo temporal, particular-
mente el hipocampo, afecta la recolección de memoria tanto
como afectan la consolidación, retención y recuperación de
memoria de material previamente aprendido.15

En la epilepsia del lóbulo frontal es más frecuente en-
contrar limitaciones intelectuales globales y particularmente

afecta el desarrollo de funciones ejecutivas. Los niños con
epilepsia del lóbulo frontal se caracterizan por dificultades
para mantener la atención, mayor impulsividad y alteraciones
en la memoria de trabajo. Se han reportado problemas de lec-
tura relacionados con déficit en el procesamiento fonológico
en niños con epilepsia del lóbulo frontal así como temporal.1

Los niños con epilepsia del lóbulo frontal típicamente tienen
alteraciones en funciones ejecutivas [principalmente habili-
dades de planeación, inhibición de respuesta, organización
(visuoespacial), búsqueda verbal, flexibilidad mental, control
de impulsos, memoria de trabajo y programación de secuen-
cias motoras complejas], coordinación motora y déficits de
atención.11

Las epilepsias del lóbulo parietal y occipital son raras y
se ha estudiado poco en el ámbito neuropsicológico. Debi-
do a que ambos lóbulos están involucrados en la percepción
sensorial, los pacientes frecuentemente reportan sensaciones
subjetivas. En la epilepsia del lóbulo parietal puede existir
parestesia, alteraciones gnósicas como asomatognosia, trans-
formaciones mentales del propio cuerpo y autoscopia; y pue-
den estar asociadas con dolor o alteraciones en la sensación
térmica. Dependiendo de la lateralización de la epilepsia, al-
gunas funciones pueden estar más afectadas que otras. En la
epilepsia del lóbulo temporal del hemisferio dominante para
el lenguaje, podemos encontrar déficits en memoria auditiva-
verbal, lenguaje (lógica y gramática), resolución de proble-
mas (p ej. Matrices de Raven) y pruebas de atención.15 Tam-
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Medicamento Alteración o Mejoría Área Cognitiva Afectada

Fenobarbital ↓↓↓ Mejoría y atención

Fenitoína ↓ Enlentecimiento de la velocidad mental a altas dosis

Etosuximida ←→
Carbamazepina ←→/↓↓ Efectos probables a altas dosis

Acido valproico ←→ Cognición alterada en hiperamonemia

Topiramato ↓↓↓ Atención, memoria y función de lenguaje

Lamotrigina ↑ Mejora cognitiva, efecto en atención

Clobazam ←→
Levetiracetam ←→
Oxcarbazepina ←→/↑ Mejora atención

Zonisamida ↓ Memoria y función del lenguaje

Gabapentina No hay información en niños

Vigabatrina ←→
Rufinamida No hay información en niños

Lacosamida No hay información en niños

Tabla 2: Resumen del impacto cognitivo de los medicamentos antiepilépticos en niños.
Nota: ↓ alteración leve; ↓↓ alteración moderada; ↓↓↓ alteración severa; ↑ mejora leve;←→ no mejora ni alteración.
Modificado de Kim EH y Ko TS, 2016.20

bién se ha reportado apraxia ideomotora e ilusiones visuales.
Los pacientes con epilepsias occipitales reportan alteraciones
visuales como auras, ceguera ictal y alucinaciones simples y
complejas (Tabla 1).1

TRATAMIENTOS FARMACOLÓGICOS Y EFEC-
TOS POTENCIALES A LARGO PLAZO

La magnitud de los efectos cognitivos de los medicamen-
tos antiepilépticos es usualmente menor que los efectos de
los factores relacionados con la epilepsia, sin embargo, cono-
cer los efectos cognitivos de los antiepilépticos es importan-
te al evaluar el riesgo-beneficio de terapias específicas. Sin
embargo, los efectos en el neurodesarrollo de la exposición
postnatal a los antiepilépticos son metodológicamente más
difícil de estudiar que la exposición prenatal.

Los antiepilépticos reducen la irritabilidad neuronal, pe-
ro también reducen la excitabilidad neuronal y, por lo tanto,
pueden alterar la cognición. Los efectos primarios de los an-
tiepilépticos en la cognición incluyen reducción de la velo-
cidad de procesamiento psicomotor, atención sostenida (vi-
gilancia) y aprendizaje. Todos los antiepilépticos pueden al-
terar la cognición, pero los efectos secundarios usualmente
son modestos en monoterapia cuando los niveles séricos del
medicamento se encuentran dentro de rangos terapéuticos es-
tándar.

Fenitoína y carbamazepina, dos de los antiepilépticos más
prescritos globalmente, tienen un efecto negativo modesto en
la función neuropsicológica. A diferencia de fenobarbital, el
cual puede producir disminución del coeficiente intelectual

que puede incluso encontrarse de 3 a 5 años después de reti-
rado.15

Levetiracetam está asociado con menores efectos cogni-
tivos, teniendo un perfil neuropsicológico más favorable que
carbamazepina, sin embargo, está asociado con algunos efec-
tos secundarios en el comportamiento, principalmente irrita-
bilidad, enojo o agitación hasta en un 12-15% de los pacien-
tes. Los efectos de gabapentina, lamotrigina y oxcarbazepi-
na son comparables a los de fenitoína e incluso menores a
carbamazepina. Al comparar los medicamentos antiepilépti-
cos considerados de primera generación, solo el fenobarbi-
tal muestra mayores afectaciones cognitivas en comparación
con otros medicamentos de su generación.18 De los consi-
derados nuevos antiepilépticos, topiramato parece tener los
mayores efectos cognitivos, mayores que los observados pa-
ra carbamazepina, lamotrigina, valproato de magnesio, ga-
bapentina y tiagabina. Se ha asociado con mareo, reaccio-
nes psicomotoras lentas, desordenes de atención y memoria
y dificultades de nombramiento. En politerapia, la adición de
topiramato se ha relacionado con alteraciones en la fluidez
verbal, aprendizaje de lista de palabras y coeficiente intelec-
tual verbal, a la par de memoria de trabajo y velocidad de
procesamiento.15

Uno de los medicamentos mejor tolerados desde el pun-
to de vista cognitivo y de comportamiento es la lamotrigina,
representando un medicamento óptimo para niños con pro-
blemas cognitivos y/o de atención.19

Muchos factores, incluyendo la politerapia, la administra-
ción de medicamentos con el mismo mecanismo de acción,
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la dosis y la titulación del medicamento deben ser considera-
dos como importantes en el desarrollo de efectos secundarios
cognitivos y del comportamiento (Tabla 2).

ESTRATEGIAS PARA EL FUTURO

Actualmente hay estudios para evaluar si la supresión de
las descargas interictales mejora el desempeño cognitivo en
pacientes con crisis de inicio focal con levetiracetam co-
mo monoterapia inicial. Se realizan electroencefalogramas
con pruebas de atención, lenguaje y memoria concurrentes
y se realizan pre y postratamiento. En un análisis preliminar,
los sujetos con descargas infrecuentes mostraron cambios no
significativos en la frecuencia de descargas o en el desem-
peño a través de las sesiones. En contraste, un sujeto con
descargas temporales izquierdas frecuentes al inicio demos-
tró una disminución grande en la actividad interictal y una
mejoría marcada en el desempeño en distintos dominios con
el tratamiento. La mejoría se observó en memoria de recono-
cimiento verbal y no verbal, así como en la calidad de vida.4

Otros estudios evalúan la posibilidad de una mejora de la
cognición con otros medicamentos, como lamotrigina. Debi-
do a que las alteraciones son resultado de un daño excitotó-
xico que involucra la hiperactividad del receptor NMDA, se
está realizando un estudio para evaluar la eficacia del anta-
gonista para NMDAr, memantina, para el tratamiento de dé-
ficits de memoria en sujetos con epilepsia localizada. Otros
estudios incluirán vinpocetina, un inhibidor de los canales de
sodio y calcio que se cree que mejora el metabolismo cere-
bral, aumenta la potenciación a largo plazo y memoria, eleva
el umbral a crisis y potencialmente controla la liberación de
neurotransmisores excitotóxicos.4

Una declaración en consenso reciente enfatizó la evalua-
ción y tratamiento de desórdenes afectivos en personas con
epilepsia y recomendó la incorporación de terapia psico-
educacional, de apoyo y cognitivo-conductual, así como in-
tervención familiar y escolar, junto con la terapia médica.
Las metas incluyen (1) aumentar el conocimiento paren-
tal/percepciones y discutir abiertamente el estigma y el ajuste
a la enfermedad, (2), ayudar a los niños al ajuste al mejorar
las habilidades para resolver problemas, (4) mejorar la fun-
ción familiar y la adaptación a la enfermedad y (7) aumentar
los servicios a través de sistemas escolares.21

CONCLUSIONES

Una evaluación temprana de las comorbilidades del neuro-
desarrollo puede facilitar las decisiones del tratamiento apor-
tando información pronóstica acerca de las crisis, así como
del tratamiento de la comorbilidad.4

El deterioro cognitivo puede estar presente incluso antes
de la primera crisis. El deterioro cognitivo temprano en el
curso de la epilepsia puede relacionarse con diversos fac-
tores incluido la disfunción interictal y subyacentes. Crisis
recurrentes en pacientes con epilepsia del lóbulo temporal
está relacionada con perdida de volumen del hipocampo y
con deterioro de la memoria, de igual manera las habilida-
des cognitivas son afectadas por los efectos secundarios de

los medicamentos, algunos de estos efectos incluyen velo-
cidad de procesamiento, atención sostenida, doblo procesa-
miento, aprendizaje verbal, fluidez verbal y memoria. Barbi-
túricos, benzodiacepinas, topiramato y zonisamida tienen el
perfil más negativo de efectos secundarios cognitivos.22
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