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Segun reportes de la Organizacion Mundial de la Salud, entre 50 y 65 millones de personas padecen de
epilepsia. Es considerada por algunos como la segunda enfermedad neurolégica. Igualmente, se plantea

que tiene relacion con los trastornos del lenguaje.®

Los mecanismos y formas de expresion clinica de los trastornos del lenguaje en nifios con epilepsia es
un tema clave. Hay un grupo de trastornos frecuentes en la practica neurologica pediatrica que pueden

ser, de manera general, obviado o minusvalorado ante la magnitud de la epilepsia.

Desde hace afios los cientificos se interesan por conocer la variedad de formas en que puede ser
afectado el lenguaje por los trastornos del cerebro. Sin embargo, a pesar de que se conoce que la
epilepsia puede afectar el lenguaje, la extension y naturaleza del trastorno varia acorde a su tipo,

severidad y etiologia. En la actualidad, incluso, estan identificados algunos genes responsables de su
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ocurrencia, y establecidos los modos de herencia.?® No obstante, la interrogante mas significativa es
cémo la epilepsia puede afectar el lenguaje en el nifio.

Cuando la epilepsia se desarrolla en la primera infancia, los patrones de las areas del lenguaje en el
cerebro pueden afectarse y pueden aparecer alteraciones en el desarrollo cortical, por tanto, el nifio
puede presentar dificultades en la adquisicion de habilidades de comunicacion. Ello ocurre
regularmente con la epilepsia focal que surge en el hemisferio izquierdo. En muchos de estos casos,
la alteracion del lenguaje se observa en la reduccion general de las habilidades de base verbal. Esta
perturbacion puede extenderse, eventualmente, a los efectos sobre la lectura y la escritura. Ejemplos de
estas epilepsias son la benigna de puntas centrotemporales y las formas atipicas de la epilepsia
de puntas centrotemporales que conforman un espectro.® En relacion con estas ultimas hay reportes de
trastornos linglisticos, de aprendizaje y conducta (los primeros considerados de moderados a severos),

de trastornos cognoscitivos y déficits neuropsicoldgicos que pueden ser permanentes.(:8)

Las formas atipicas de la epilepsia de puntas centrotemporales se han asociado con genes especificos
como FOXP2, SRPX2, ELP4, GRIN2A, GRIN2B, PRRT2, PKD, GABAa-R, GABARG2, los cuales
estan relacionados con trastornos del desarrollo del lenguaje.®*? Entre las principales de este tipo
se encuentran la epilepsia focal benigna atipica de la infancia (pseudoLennox-Gastaut),*® el sindrome
de Landau-Kleffner (afasia epiléptica adquirida)*21419 y la encefalopatia epiléptica con punta onda
continua durante el suefio lento.*® Dentro de las epilepsias focales, la del I6bulo temporal tiene
especial significacion pues los pacientes que la padecen presentan con mayor frecuencia trastornos en

las funciones mentales no relacionadas con las crisis. 7

Muchos tipos de epilepsia tienen efectos inespecificos en una variedad de funciones (incluidas las
relacionadas con el lenguaje), pero algunas producen patrones definidos de alteracion del lenguaje.
La afasia es un trastorno adquirido del lenguaje o procesamiento simboélico. Hay muchos tipos
especificos de afasia, definidos de acuerdo con la funcion que se pierde. Se supone que una persona
con un diagnostico de afasia ha logrado un funcionamiento normal del lenguaje antes del inicio de la

enfermedad.

Algunos trastornos de la infancia producen tipos muy especificos y profundos de afasia. EI sindrome
de Landau-Kleffner, mencionado anteriormente, es una afeccion caracterizada por crisis epilépticas.
Se distingue por un patrdn caracteristico de anomalias que se observan en el electroencefalograma en la

region temporal y parietal izquierdas, cerca del area de Wernicke. Los nifios con este sindrome tienen
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un desarrollo normal del lenguaje, seguido de un declive progresivo severo. Inician con dificultades
para entender el habla y progresan hacia una alteracion del lenguaje més generalizada. No se afectan

muchas de las habilidades no verbales.

Los trastornos del espectro autista, junto con la afasia epiléptica de Landau-Kleffner, son las causas
mas frecuentes de regresion en el lenguaje (afasias progresivas).*319 La epilepsia es el trastorno de
mayor frecuencia de asociacion (comorbilidad) en los pacientes con autismo.?® Se describe que la
ocurrencia de autismo y epilepsia en algunos pacientes sugiere que ambos comparten un mecanismo de
base; para varios autores son mecanismos genéticos, moleculares y fisiopatoldgicos. Ambos trastornos
tienen heterogeneidad en su etiologia y fisiopatologia; sin embargo, esta situacion ain no es bien
comprendida.®?

La afectacion que se produce en los adultos también tiene sus particularidades. Los adultos con
epilepsia se quejan, a menudo, de dificultades con el lenguaje, especialmente para encontrar las
palabras adecuadas, pero nunca se considera que por ello son portadores de una afasia. Las excepciones
son aquellas cuyas crisis epilépticas se desarrollan como resultado de una lesion especifica, como una
hemorragia o un tumor cerebral, que afecta las zonas del lenguaje en el area del l6bulo temporal

izquierdo.

Algunas personas con formas focales de epilepsia afirman tener problemas para comprender el
lenguaje, pero estos sintomas casi siempre estan mal diagnosticados. En lugar de una alteracién en
el lenguaje, la mayoria de estas personas estd reportando una dificultad con la comprensién porque
tienen un problema en otra area de la cognicion. La reduccion de la atencidén o el deterioro de la

memoria suele ser la raiz del problema.

En los pacientes con epilepsia puede que no se conozca la causa de su trastorno o pueda justificarse con
una causa conocida (epilepsias “sintomaticas”). Entre las principales causas se destacan la
encefalopatia por hipoxia al nacer, los traumatismos craneoencefalicos, las condiciones genéticas (por
ejemplo, la esclerosis tuberosa), los tumores cerebrales, las infecciones del sistema nervioso central,
las afectaciones vasculares y las relacionadas con intoxicaciones. Todas ellas pueden provocar
alteraciones en el lenguaje. Se debe tener en cuenta la topografia de la lesion, la cual justifica las

manifestaciones epilépticas y del lenguaje.??

Las personas con enfermedades progresivas (entre ellas, las neurometabdlicas), asociadas a la epilepsia,

presentan con frecuencia afectacion del lenguaje.324
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El uso de farmacos antiepilépticos también puede provocar trastornos del lenguaje.®® La mayoria de
los autores plantean que el lenguaje puede verse afectado por varios mecanismos con el uso de los
farmacos antiepilépticos y, fundamentalmente, con la politerapia (aumento rapido de las dosis y altos
niveles de consumo de los medicamentos). Esto es mas evidente en los pacientes con epilepsia de

dificil control o farmacorresistentes. 22"

Se debe tener en cuenta la posibilidad de que ocurran alteraciones en el lenguaje oral y escrito en los
pacientes portadores de epilepsia refractaria del I6bulo temporal, a los que se les realizé lobectomia y
mostraron afasia transitoria, presencia de parafasias y cambios en la prosodia del lenguaje y melodia,

seguin se demostrd en estudios recientes.®

Como conclusién, los trastornos del lenguaje que se presentan en los pacientes con epilepsia son
variables en su etiologia y formas de presentacion. Es necesario que el neur6logo, mediante el método
clinico, pueda valorar al paciente y definir las acciones necesarias para su estudio, defina el

diagndstico adecuado y, por ende, el manejo multifactorial.
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