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Epilepsia rolandica: caracteristicas
epidemiologicas, clinicas y evolutivas
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Objetivo

Analizar las caracteristicas epidemioldgicas, clinicas y
evolutivas de la epilepsia rolindica para facilitar su sospe-
cha diagndstica en la practica clinica diaria.

Pacientes y métodos

Se han revisado 56 historias clinicas de pacientes con
epilepsia rolandica y se han registrado caracteristicas epi-
demioldgicas y clinicas, exploraciones complementarias y
datos evolutivos. Los criterios diagnosticos aplicados fue-
ron los de la International League Against Epilepsy.

Resultados

La edad media al diagnéstico era de 7,7 afios. El 62,5 %
fueron diagnosticados en edad escolar, con mayor preva-
lencia del sexo masculino (58,9 %). El 80,4 % de los pa-
cientes tuvieron crisis exclusivamente durante el suefio
caracterizadas por contracciones hemifaciales con desvia-
cion ocular y/o cefalica (76,8 %), sialorrea (44,6 %), soni-
dos guturales (30,6 %), crisis motoras secundariamente ge-
neralizadas (35,7 %) y/o hemicorporales (26,8 %), disartria
(17,9 %) y parestesias unilaterales (16,1 %). Se constata-
ron paroxismos de localizacion centrotemporal, preferen-
temente unilaterales (78,6 %). E1 50,7 % de las recurrencias
se dieron en los primeros 12 meses tras el diagndstico, el
24,6 % entre los 12 y 24 meses, y el 24,6 % restante entre
los 2 y 4 afios. Se objetivaron 2 casos de evolucion atipica:
uno de actividad continua de punta-onda en sueiio lento, y
otro de afasia adquirida (sindrome de Landau-Kleffner).

Conclusiones

La epilepsia rolandica constituye un sindrome epilépti-
co especificamente pediatrico que afecta preferentemente
a varones en edad escolar. Su secuencia semioldgica es
bastante caracteristica, y es imprescindible documentar
paroxismos centrotemporales para su diagndstico. Su pro-
nodstico es excelente; sin embargo, dado que algunos pa-
cientes cursan una evolucion atipica y/o una afectacion
cognitiva transitoria seria conveniente mantener un rigu-
roso control evolutivo.
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ROLANDIC EPILEPSY: EPIDEMIOLOGICAL AND
CLINICAL CHARACTERISTICS AND OUTCOME

Objective

To analyse the epidemiological, clinical and develop-
mental characteristics of Rolandic epilepsy as an aid to its
suspected diagnosis in daily clinical practice.

Patients and methods

The medical records of 56 patients with Rolandic epilep-
sy were reviewed in order to collect epidemiological and
clinical features, results of complementary examinations
and developmental data. The criteria defined by the Inter-
national League Against Epilepsy (ILAE) were used in the
diagnosis

Results

Mean age at diagnosis was 7.7 years. In all, 62.5 % were
diagnosed at school age, with a higher prevalence of males
(58.9 %). Seizures occurred during sleep in 84.4 % of pa-
tients, and they were mainly characterised by hemifacial
seizures with eye deviation and/or headaches (76.8 %), hy-
persalivation (44.6 %), guttural sounds (30.6 %), secondary
generalised tonic-clonic (35.7 %) and/or unilateral clonic
or tonic seizures (26.8 %), dysarthria (17.9 %) and unilat-
eral paresthesias (16.1%). Inter-ictal EEG showed parox-
ysms in the centrotemporal regions, frequently unilateral
(78.6 %). Of all recurrences, 50.7 % occurred during the
first 12 months after diagnosis, 24.6 % between 12 and
24 months after diagnosis, and 24.6% between 2 and 4 years
of follow up. Two patients with atypical progression were
recorded: a case with epilepsy with continuous spikes and
waves during slow-wave sleep, and another case with a
Landau-Kleffner syndrome.
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Conclusions

Rolandic epilepsy is a common type of epilepsy in the
pediatric age group and generally begins at school-aged
children. Its semiological sequence is fairly characteristic,
and finding centrotemporal spikes is considered as nec-
essary for the syndromic diagnosis. The prognosis is
excellent; however, as a few patients may progress to atyp-
ical outcomes and/or neuropsychological deficits, a rigor-
ous developmental control of these patients should be of
the highest priority.

Key words:
Benign childbood epilepsy with centrotemporal spikes.
Epilepsy in children. Rolandic epilepsy.

INTRODUCCION

Las epilepsias parciales idiopaticas suponen el 18,3-
20,5% de las epilepsias infantiles y, en consecuencia, re-
presentan una carga asistencial importante en la practica
clinica pediatrical?. Segtn el nuevo esquema diagnOsti-
co de las epilepsias y sindromes epilépticos propuesto
por la ILAE (International League Against Epilepsy), la
epilepsia parcial benigna infantil con paroxismos centro-
temporales o epilepsia rolandica quedaria incluida junto
con la epilepsia occipital benigna de la infancia de co-
mienzo precoz (sindrome de Panayiotopoulos) y tardio
(tipo Gastaut), en el grupo de las epilepsias parciales
idiopaticas infantiles3->. El concepto de benignidad atri-
buido a este grupo de sindromes epilépticos hace refe-
rencia a la ausencia de déficit neurologico y/o cognitivo y
normalidad neurorradiologica y, especialmente, a su ten-
dencia a remitir de forma espontanea en la adolescencia,
probablemente en relacion con las modificaciones estruc-
turales y funcionales genéticamente determinadas que el
cerebro va experimentando con la edad®1°. Por tanto, su
diagnostico y/o clasificacion permitiria, con un amplio
margen de seguridad, vaticinar un curso evolutivo favora-
ble!'!; aunque se han descrito diversos trastornos cogniti-
vos y/o conductuales transitorios relacionados con la ac-
tividad paroxistica intercritica!?!5 que han dado lugar a
que algunos autores hayan sugerido una nueva variante o
“epilepsia parcial benigna infantil con paroxismos centro-
temporales-plus”1®.

La epilepsia rolandica constituye uno de los sindromes
epilépticos infantiles mas comunes, particularmente en
la edad escolar’>17-19, Las crisis generalmente son breves
y tienen lugar durante el sueno, y clasicamente se descri-
ben como manifestaciones sensitivomotoras de localiza-
cion hemifacial y/o fonatorias en relacion con la topo-
grafia de la descarga rolandica y que, en menor medida,
se acompanan de crisis motoras hemicorporales y/o ge-
neralizadas. Es imprescindible documentar paroxismos
centrotemporales para confirmar el diagnostico3520-23,

El objetivo del presente trabajo consiste en exponer y
analizar las caracteristicas epidemiologicas, clinicas y evo-

lutivas de un grupo de pacientes con epilepsia rolandica
en orden a facilitar su sospecha diagnostica en la practi-
ca clinica diaria.

MATERIAL Y METODOS

Se han revisado de forma retrospectiva 56 historias cli-
nicas de pacientes diagnosticados de epilepsia rolandica
en la Unidad de Neuropediatria del Hospital Virgen del
Camino de Pamplona —siempre y cuando el tiempo de se-
guimiento evolutivo fuera superior a los 2 anos—, y que
acudieron a su control evolutivo ambulatorio entre enero
y diciembre de 2006. Para su diagnostico y clasificacion
se han aplicado los criterios actualizados de la ILAE34,

De cada historia clinica se registraron datos epidemio-
logicos: sexo, edad en el momento del diagnostico, ante-
cedentes personales (embarazo y parto, periodo neona-
tal, desarrollo psicomotor y convulsiones febriles) y
familiares (convulsiones febriles y epilepsia); datos clini-
cos: horario, frecuencia y semiologia de las crisis, junto
con exdmenes complementarios: electroencefalograma
(EEG) en reposo y tras activaciones (hiperventilacion y
estimulacion luminosa intermitente) y estudios de neuro-
imagen —tomografia computarizada (TC) y/o resonancia
magnética (RM) craneal—, y datos evolutivos: firmacos
antiepilépticos empleados, respuesta clinica y del EEG al
tratamiento, supresion farmacologica, recaidas y tiempo
de seguimiento.

Tras el diagnostico, la totalidad de pacientes incluidos
en la muestra fueron citados al mes y, posteriormente,
salvo cambios evolutivos significativos, a los 3, 6 y 12 me-
ses, y luego cada 6 meses.

Los resultados se expresan como medias y porcentajes
con sus desviaciones estindar y/o intervalos de confian-
za. Para el analisis estadistico (t de Student, comparacion
de proporciones) se utilizo el programa informatico SPSS
12.0 para Windows.

REsuLTADOS

Caracteristicas epidemiolégicas

En la tabla 1 se exponen parte de los datos epidemio-
logicos registrados de los 56 pacientes incluidos en la
muestra. La relacion varon/mujer era de 1,5. Las edades
correspondientes al diagnostico oscilaban entre 29 y
13,8 afios (mediana: 8,4 aiios), y seguian una curva de
distribucion normal con un pico maximo en el intervalo
de edad de 7-8 anos (fig. 1). El 62,5% de los casos
(n = 35) fueron diagnosticados en edad escolar, mientras
que en edad preescolar y adolescencia lo fueron el 25%
(n=14)y el 12,5% (n = 7), respectivamente. La historia
familiar de epilepsia era positiva en 15 casos (26,8%), y
en 9 de ellos se trataba de epilepsias infantiles.

La totalidad de los pacientes procedian de embarazos
a término, salvo un caso de prematuridad (33 semanas de
gestacion y peso de 1.830 g). El 83,9% de los partos

An Pediatr (Barc). 2008;68(5):466-73

467



Durd Travé T et al. Epilepsia rolandica

468

TABLA 1. Datos epidemiolégicos

Ttems n (%)
Sexo
Mujeres 23 (41,D
Varones 33 (58,9)
Convulsiones febriles
Personales 6 (10,7
Familiares 5(8,9)
Total 11 (19,6)
Epilepsia familiar
1¢ grado 1(1,8)
22 grado 14 (25,0)
Total 15 (26,8)
Items Media (IC 95 %)
Edad (afios)
En el momento del diagnostico 7,7 (7,0-8,4)
En la Gltima crisis 9,2 (8,5-9,9)
En el Gltimo control 13,3 (12,4-14,2)
Tiempo de seguimiento 5,6 (4,8-6,4)

1C 95%: intervalo de confianza del 95 %.

Numero de casos

o5 [ Mujeres [ Varones L
1

20

15 |

0 3 5 7 9 11 13
Edad (afos)

Figura 1. Distribucion de la edad en el momento del
diagnostico.

(n = 47) fueron eutocicos y el 16,1 % restantes termina-
ron instrumentados (2 casos) o por cesarea (7 casos). El
peso al nacer oscilaba entre 2.250 y 4.800 g, exceptuando
al recién nacido pretérmino. El periodo neonatal fue nor-
mal en la totalidad de casos, salvo en dos pacientes: uno
de ellos presentd convulsiones neonatales, y otro, el re-
cién nacido pretérmino, presentd una enterocolitis necro-
tizante que preciso reseccion quirargica. El desarrollo psi-
comotor fue normal en la totalidad de los casos; no
obstante, con anterioridad al diagnostico, dos pacientes
presentaban dificultad de aprendizaje: uno de ellos aso-
ciado a una hipoacusia neurosensorial grave bilateral y
el otro con un retraso escolar de causa inespecifica.

Manifestaciones clinicas

El nimero medio de crisis por paciente fue de 3,8 (in-
tervalo de confianza [IC 95 %]: 2,9-4,7). Un total de 14
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pacientes (25 %) presentaron solamente una crisis, 29
(51,8%) entre dos y cinco crisis y los 13 restantes (23,2 %)
un namero superior, aunque tan sélo 4 tuvieron mas de
10. Un total de 45 pacientes (80,4 %) presentaron crisis
exclusivamente durante el sueno (30 casos) o al despertar
(15 casos), 9 (16,1%) en vigilia y 2 (3,6%) de manera in-
distinta; 36 pacientes (64,2%) presentaron exclusivamen-
te crisis parciales simples (25 casos) o complejas (11 ca-
s0s), v los 20 restantes (35,7 %) crisis secundariamente
generalizadas. A lo largo del curso evolutivo de los 56 pa-
cientes incluidos en el estudio quedaron registradas
2006 crisis. Entre las caracteristicas clinicas, y en orden de
frecuencia, destacaban las siguientes: contracciones toni-
cas y/o clonicas hemifaciales con desviacion de la comi-
sura labial (76,8 %), sialorrea (44,6%), ruidos guturales
(39,3%), crisis tonico-clonicas generalizadas (35,7 %), he-
miclonias de extremidad superior y/o inferior (26,8 %), di-
sartria o anartria (17,9 %), parestesias hemifaciales y/o he-
micorporales (16,1%) y automatismos orofaciales (7,1%).
La duracion media de las crisis fue de 2,8 min, y el 73,2%
no llegaban a los 5 min. En dos pacientes (3,6 %) la du-
racion de su primera crisis fue superior a los 30 min (es-
tado convulsivo). Hubo dos pacientes que consultaron
por presentar salvas de parpadeo sin pérdida de con-
ciencia (5-6 diarias) y desviacion oculocefilica esporadi-
ca, de 2-3 semanas de evolucion; y otro, por haber pre-
sentado dos episodios de pérdida de conciencia, de corta
duracion, sin movimientos tonico-clonicos. En un pacien-
te se constatd una hemiparesia poscritica, que ya no se
observé en posteriores recurrencias, y que fue recupe-
randose paulatinamente en el transcurso de 1 h.

Hallazgos electroencefalograficos

En todos los pacientes el trazado interictal mostraba una
actividad de fondo sincronizada con una focalidad epi-
leptiforme rolandica. Se trataba de una actividad paroxisti-
ca, bien en forma de complejos “punta-onda” (42 casos) y,
en menor proporcion, como “polipunta-onda” (14 casos),
de localizacion centrotemporal unilateral (78,6 %) —iz-
quierda (23 casos) y derecha (21 casos)— o bilateral
(21,4%). En 5 casos (8,9%) se evidenciaba una tendencia
a la generalizacion y en 8 casos (14,3 %) una difusion a
regiones contralaterales homonimas (4 casos) o adyacen-
tes (4 casos). En 21 pacientes (37,5%) el EEG también fue
realizado en condiciones de somnolencia o sueno, objeti-
vandose una intensificacion de la actividad paroxistica
(fig. 2), e incluso fue la manera de evidenciar actividad
rolandica en dos casos con EEG basales normales. La hi-
perventilacion y fotoestimulacion fueron siempre negati-
vas. A lo largo del curso evolutivo se objetivaron migra-
ciones contralaterales del foco rolandico (6 casos), asi
como paroxismos multifocales simultineos de diversa lo-
calizacion: frontal izquierda (2 casos), frontotemporal iz-
quierda (2 casos), temporal izquierda (2 casos), tempo-
roparietal derecha (1 caso) y occipital bilateral (1 caso).
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Figura 2. (A) Trazado electroencefalogrdfico en vigilia de un paciente en el que se registra actividad punta-onda de pro-
yeccion media izquierda. (B) Durante el suenio aumenta la incidencia y duracion de las descargas con difui-

sion a dreas adyacentes.

Estudios de neuroimagen

Se realizaron estudios de neuroimagen a 52 pacientes
(92,9%): TC en 37 casos (66,1%), RM en 35 casos (62,5%)
y ambas en 20 casos (35,7 %). No se encontraron hallaz-
gos significativos, salvo en 2 casos, que presentaron, res-
pectivamente, un angioma venoso en el 16bulo temporal
derecho y un quiste aracnoideo en fosa posterior.

Tratamiento

En 27 pacientes (48,2%) se prescribieron firmacos an-
tiepilépticos. Inicialmente se utilizaron valproato (13 ca-
s0s), clobazam (5 casos), carbamacepina (4 casos),
fenobarbital (3 casos) y oxcarbacepina (2 casos). Poste-
riormente, se realizaron diversos cambios: asociacion al
valproato de clobazam (2 casos), y sustituciones de val-
proato por clobazam (2 casos), clobazam por lamotrigina
(1 caso) y carbamacepina por valproato (2 casos). El tra-
tamiento fue retirado en 15 casos, tras una duracion me-
dia de 3,9 anos (IC 95%: 3,0-4,8). Tras su retirada y se-
guimiento medio de 2,8 afios (IC 95 %: 2,0-3,6) no hubo
ninguna recidiva.

Pronéstico

El 50,7 % de las recurrencias se dieron en los primeros
12 meses tras el diagnostico, el 24,6% entre los 12 y
24 meses, y el 24,6 % restante entre los 2 y 4 anos, a ex-
cepcion del caso de una paciente que tuvo una crisis a
los 7,2 anos del diagnoéstico (a los 17,4 afios de edad).
Respecto a los hallazgos electroencefalograficos, al ano
de evolucion la actividad paroxistica se habia normaliza-
do en 22 casos (39,3%) y en 15 casos (26,8%) se norma-
lizd6 mds alla de los 3 anos de evolucion. En 7 casos
(12,5%) tras la normalizacion del EEG se constatd una ac-
tividad paroxistica rolandica en controles posteriores.

Entre los 54 pacientes con rendimiento escolar normal
en el momento del diagnostico se dieron 3 casos de tras-
torno de aprendizaje a lo largo del curso evolutivo: en
uno ellos se normalizo al suspender el tratamiento (val-
proato); en otro se retird el valproato, pero hubo que
iniciar tratamiento con metilfenidato con mejoria signifi-
cativa de su rendimiento escolar y, por Gltimo, un terce-
ro presentd un trastorno conductual y/o de déficit de
atencion transitorio que se resolvid con apoyo escolar.
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Evoluciones atipicas

Cabe resaltar el curso evolutivo atipico en 2 casos, cu-
yos antecedentes perinatales y neuroldgicos, asi como los
estudios de neuroimagen, habian sido normales:

1. Una nina diagnosticada a los 2,9 anos de edad y en
tratamiento con valproato que 14 meses mas tarde (a los
4,3 anos de edad), comenzo con dificultades escolares,
multiples crisis nocturnas motoras unilaterales y/o au-
sencias con automatismos orofaciales. También mostraba
un EEG en vigilia con paroxismos centro-temporales bila-
terales y, en sueno lento, con punta-onda continua y di-
fusa, que respondi6 favorablemente a la politerapia
(prednisona, lamotrigina, topiramato y clobazam), pero
que dejo como secuela un deterioro cognitivo que preci-
sa apoyo psicopedagogico y adaptacion curricular (edad
actual: 9,1 anos).

2. Un varon diagnosticado a los 8,5 anos de edad y en
tratamiento con valproato que 9 meses mas tarde (a los
9,3 anos de edad) comenz6 con deterioro progresivo del
lenguaje y afasia, con un EEG con actividad paroxistica
generalizada y foco lento temporal izquierdo, que res-
pondi6 favorablemente al tratamiento (clobazam) con
normalizacion del EEG y recuperacion completa del len-
guaje y de su actividad escolar (edad actual: 13,6 anos).

DiscusioN

Las epilepsias benignas de la infancia constituyen sin-
dromes epilépticos focales e idiopaticos. Se trata de cua-
dros genéticamente determinados que se manifiestan en
pacientes con normalidad neuropsicoldgica como crisis
parciales y/o secundariamente generalizadas, con altera-
ciones electroencefalograficas focales, sin lesiones neuro-
anatomicas evidentes y con tendencia a la remision es-
pontdnea10:20.22-24 No obstante, se han descrito otras
modalidades de epilepsia parcial idiopatica y/o benigna
de la infancia, tales como la epilepsia parcial benigna con
sintomatologia afectiva, epilepsia parcial benigna con
paroxismos inducidos en areas parietales, epilepsia par-
cial idiopatica con potenciales evocados somatosensoria-
les gigantes, epilepsia parcial benigna con paroxismos
frontales y epilepsia parcial benigna atipica?>?’. Sin em-
bargo, la nueva Clasificacion de Epilepsias y Sindromes
Epilepticos®> tan solo reconoce como variantes bien dife-
renciadas de epilepsia benigna de la infancia a la epilep-
sia rolandica y la epilepsia con paroxismos occipitales de
inicio precoz (sindrome de Panayiotopoulos) y de inicio
tardio (tipo Gastaut).

Entre los aspectos epidemioldgicos de esta serie cabe
destacar que la edad correspondiente al momento del
diagnostico oscilaba entre 2,9 y 13,8 anos, y seguia una
distribucion normal con un pico de maxima incidencia en
la edad escolar y con un sensible predominio del sexo
masculino (cociente varon/mujer: 1,5), lo que coincide
con los datos publicados*10.1120.2829 Cabe sefialar que el
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16,1% de los casos fueron diagnosticados en edades rela-
tivamente tempranas, entre los 2,9 y 4,8 afios de edad, sin
que por ello tuvieran distinta evolucion y/o prondstico, lo
que contrasta con los datos aportados por algunos auto-
res relacionando su inicio precoz con mayor riesgo de
presentar multiples recurrencias331,

En el 26,8% de los pacientes de esta serie figuraban an-
tecedentes familiares de epilepsia y, generalmente, se tra-
taba de familiares de segundo grado —a excepcion del
caso de la madre de un paciente— que habian presenta-
do epilepsia exclusivamente en la edad infantil. Aunque
el cardcter retrospectivo condiciona la rigurosidad del re-
gistro anamnésico, cabe pensar que estos familiares, en
gran parte, habrian presentado en su infancia epilepsias
rolandicas o de naturaleza benigna. La alta prevalencia de
antecedentes familiares con trastornos paroxisticos que
suelen observarse en estos pacientes sugiere una predis-
posicion genética; no obstante, la identificacion de dis-
tintas mutaciones génicas en estos pacientes suscita que
se trataria de un mecanismo genético complejo y/o hete-
rogéneo’3*3s,

La secuencia semioldgica que permite sospechar y/o
reconocer este sindrome, a pesar de haberse descrito dis-
tintas variantes semiologicas segln la topografia anatomi-
ca de la descarga rolindica, comprende una serie de ma-
nifestaciones bastante especificas, tales como signos
motores orofaciales (contracciones tonicas y/o clonicas
hemifaciales), bloqueo del habla (disartria), sialorrea y
sintomatologia somatosensitiva (parestesias unilaterales),
que han sido consideradas criterios diagnosticos®10:11.20-24,
En esta serie, la mayoria de los pacientes presentaron las
crisis durante el sueno y/o al despertar, tal como se refie-
re en la literatura médica'%20.28-30 v se caracterizaron pre-
ferentemente por desviacion tonica de la comisura bucal
hacia un lado y clonias hemifaciales que, en menor pro-
porcion, se acompanaban de manifestaciones fonatorias
(sonidos guturales, imposibilidad para articular palabras,
etc.). La sialorrea es un signo muy comun en estos pa-
cientes, aunque no queda claro si se trataria de un feno-
meno autondmico o mis bien secundario a la afectacion
ictal de la musculatura faringea y/o laringea y, en conse-
cuencia, a una dificultad para su deglucion'®. Aunque la
sintomatologia somatosensitiva (parestesias unilaterales
que afectan a la lengua, encias, labios, extremidades su-
periores y/o inferiores) se describe como un signo ictal
que suele preceder, e incluso despertando al paciente, a
los signos motores, en esta serie tan solo han quedado re-
gistradas en el 16,1% de las crisis, posiblemente debido al
caracter retrospectivo de la recogida de datos. Sin em-
bargo, el registro porcentual de crisis que evolucionaron
a clonias unilaterales de extremidades superiores (crisis
faciobraquial) y/o inferiores o se generalizaron (rigidez
y/0 movimientos tonico-clonicos) fue similar al descrito
por otros autores®1024. En un alto porcentaje de casos, el
44,6% de los pacientes en esta serie, las crisis eran par-
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ciales simples; es decir, con sintomatologia sensitiva-mo-
tora-fonatoria sin afectacion del nivel de conciencia, lo
que les permitia describir lo ocurrido. En el resto de ca-
sos, bien por tratarse de crisis parciales complejas o por
una generalizacion de las crisis presumiblemente tem-
prana, los pacientes no recordaban lo sucedido. El sinco-
pe ictal, si bien suele ser una manifestacion relativamen-
te comun en otras variantes de epilepsia benigna de la
infancia3®37, en estos casos es excepcional. No obstante,
en esta serie se incluye a un varon que a los 6,9 anios de
edad consultd por haber presentado en vigilia dos epi-
sodios de pérdida de conciencia, de breve duracion,
distanciados en el tiempo por unos 3 meses, sin sintoma-
tologia motora y/o sensitiva y con paroxismos centrotem-
porales bilaterales. No se prescribieron firmacos anti-
convulsivos y a lo largo de su control evolutivo de
5,8 anos tan solo volvid a presentar otro episodio de
iguales caracteristicas. También se incluyen dos varones
que consultaron por presentar salvas de parpadeo pluri-
cotidianas, sin alteracion de la conciencia, y acompana-
dos de forma esporadica por version ocular y/o cefalica.
En ambos casos se detectaron de manera reiterada y ex-
clusiva paroxismos rolandicos interictales, con una res-
puesta terapéutica excelente y una adaptacion escolar y
psicosocial normales. En la mayoria de los pacientes las
crisis tenian una duracion breve; sin embargo, conviene
resaltar que en algunos casos los episodios convulsivos
son mas prolongados, e incluso pueden manifestarse y/o
iniciarse, tal como ocurrié en dos casos de esta serie,
como un estado epiléptico!®?’, La recuperacion después
de la somnolencia posictal fue completa y sin secuelas,
salvo el caso de un paciente que presentd una hemipa-
resia posictal transitoria que a priori no deberia excluir el
diagnostico de epilepsia rolandica038,

El diagnostico de las epilepsias sigue siendo esencial-
mente clinico, pero en este caso el trazado electroence-
falografico es una prueba complementaria concluyen-
te410.11,20-22 En estos pacientes el trazado interictal se
caracteriza por una actividad basal bien estructurada con
paroxismos caracterizados por una onda puntiaguda muy
amplia seguida por una onda lenta de menor voltaje, que
habitualmente agrupados o en racimo adquieren la forma
de complejos punta-onda, localizados en la region cen-
trotemporal. Son contralaterales a la manifestacion clini-
ca motora y, en proporcion variable, se difunden a re-
giones adyacentes y/o al otro hemisferio cerebral de
forma independiente o sincronica. Esta actividad paro-
xistica es muy persistente durante el registro en vigilia, y
tiende a activarse durante el suefno, e incluso, tal como
ocurrio en dos pacientes de esta serie, los paroxismos tan
solo aparecen durante el sueno. De tal modo que ante
una anamnesis sugestiva de epilepsia rolandica y con tra-
zados normales convendria repetir los estudios electroen-
cefalogrificos con privacion de suefio*20.23, No obstante,
si bien la presencia de la actividad paroxistica en la re-

gion rolandica es un elemento capital para el diagnostico
de esta entidad, su presencia no siempre es permanente
ni se mantiene siempre en la misma localizacion; y como
ocurria en esta serie, puede emigrar de un lado a otro, ser
bilateral o acompanarse de focos en otras localizaciones.
Ademas, convendria tener presente que estas manifesta-
ciones electroencefalograficas también pueden aparecer
ocasionalmente en nifnos que nunca presentaran crisis
convulsivas, e incluso en pacientes con epilepsias sinto-
maticas*2023.3940 Por tanto, para establecer el diagnostico
definitivo y clasificacion sindromica de estos pacientes
habria que considerar conjuntamente el trazado electro-
encefalogrifico y la secuencia semiologia de las crisis vy,
desde luego, contar con un control evolutivo relativa-
mente prolongado, tal como ocurria en esta serie, dado
que las caracteristicas diferenciales entre los distintos sin-
dromes epilépticos pueden resultar dificiles especialmen-
te al comienzo de la enfermedad. Fue precisamente el se-
guimiento continuado lo que permitié aseverar que en
aquellos casos con semiologia relativamente excepcional,
como ocurria en dos pacientes con salvas de parpadeo y
un tercero con sincopes ictales, se objetivaron de mane-
ra reiterada paroxismos centrotemporales bilaterales y/o
con tendencia a generalizar, presentando una buena res-
puesta terapéutica en el caso de los primeros dos pacien-
tes (13,2 y 7,0 anos de evolucion) y una remision espon-
tanea sin medicacion en el caso del tercero (4,8 anos de
evolucion).

La normalidad de los estudios de neuroimagen en la
epilepsia rolandica ha sido considerada criterio diagnosti-
co*11.23; sin embargo, y posiblemente en relacion con la
mayor capacidad resolutiva técnica actual, se han ido des-
cribiendo diferentes tipos de lesiones cerebrales subya-
centes no evolutivas en estos pacientes que han sido con-
sideradas hallazgos casuales, ya que generalmente no
condicionan el curso y/o pronostico de la enferme-
dad?41 aunque segtin el caso podrian interferir en el
desarrollo cognitivo e incluso tratarse de lesiones tumora-
les20:4243 Fn esta serie, aunque los hallazgos neurorradio-
logicos (angioma venoso en lobulo temporal derecho, y
quiste subaracnoideo en fosa posterior) no condicionaron
cambios evolutivos significativos, la experiencia acumula-
da hace considerar la conveniencia de realizar estudios
de resonancia magnética cerebral en estos pacientes!’.

Aunque estd garantizada una excelente respuesta a los
farmacos clasicos, siendo el valproato y la carbamacepina
los de primera eleccion!?2022.28 el ritmo nictameral, pre-
ferentemente nocturno, junto con la baja frecuencia y
breve duracion de las crisis, que en algunos casos harian
discutible el diagnostico sindromico, y especialmente
ante la posibilidad de un empeoramiento y/o generaliza-
cion de las crisis, e incluso de evoluciones atipicas, indu-
cidas por distintos firmacos anticonvulsivos*47 hacen
recomendable la abstencion terapéutica. Su abordaje te-
rapéutico deberia ser similar al recomendado en las con-
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vulsiones febriles, es decir, administracion domiciliaria de
benzodiacepinas ante una crisis prolongada y, salvo mul-
tiples recurrencias y/o ansiedad familiar, evitar el trata-
miento médico continuado?. El prondstico es muy favora-
ble con una tendencia a la remision espontanea en el
curso de unos afos, tal como se recoge en esta serie, y
sin interferir en la integracion escolar y/o social de los pa-
cientes®10.11.19.20 No obstante, algunos casos presentan
evoluciones atipicas, tales como una actividad continua
de punta-onda en sueno lento con signos de deterioro
cognitivo y/o conductual o agnosia verbal auditiva adqui-
rida con afasia o sindrome de Landau-Kleffner!®4748 que
condicionan el pronostico, como sucedié en dos pacien-
tes de esta serie. Diversos autores han cuestionado la be-
nignidad de este sindrome epiléptico, ya que se ha de-
tectado en pacientes con epilepsia rolindica una
afectacion cognitiva transitoria relacionada directamente
con las descargas paroxisticas subclinicas que, al mani-
festarse en una época critica del aprendizaje escolar, po-
dria conllevar una evidente repercusion cognitival2-10:49
que, posiblemente, seria susceptible de mejoria con far-
macos antiepilépticos que redujeran la frecuencia de las
descargas paroxisticas®®. Para conocer la verdadera di-
mension de esta eventualidad seria preceptivo incluir es-
tudios neuropsicologicos seriados en los protocolos de
valoracion y seguimiento de los pacientes con epilepsia
rolandica en orden a detectar o excluir dicha afectacion
cognitiva.

En suma, la epilepsia parcial benigna infantil con pa-
roxismos centrotemporales o epilepsia rolandica constitu-
ye una patologia especificamente pediatrica que afecta
preferentemente a varones en edad escolar. Su secuencia
semiologica es bastante caracteristica y raramente aconte-
ce en otras epilepsias, y es imprescindible documentar
paroxismos centrotemporales para confirmar el diagnosti-
co. Su prondstico es excelente; sin embargo, dado que
podrian cursar con una evolucion atipica y/o una afecta-
cion cognitiva transitoria, seria conveniente mantener un
riguroso control evolutivo de estos pacientes.
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