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¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

Epilepsia en edad escolar con crisis
intratables que empeoran a pesar
del tratamiento farmacológico

J.M. Prats Viñas, M.J. Martínez González, A. García Ribes, 
S. Martínez González y J. Álvarez Pitti

Unidad de Neuropediatría. Hospital de Cruces. Baracaldo. Bilbao. España.

CASO CLÍNICO
Niño de 5 años y 7 meses de edad que consultó por

crisis epilépticas de difícil control. Era el primer hijo de
una pareja sin antecedentes familiares de convulsiones.
Había nacido tras embarazo y parto normal y su desarro-
llo había sido adecuado. A los 4 años, durante la noche
presentó una crisis parcial, durante la cual permaneció
inicialmente consciente, emitía un gañido inarticulado y
no podía hablar; al cabo de unos minutos la crisis se ge-
neralizó, perdió la conciencia y se recuperó en menos
de una hora. El electroencefalograma (EEG) en vigilia
mostraba un foco centrotemporal (rolándico) izquierdo,
con actividad de fondo normal.

A partir de entonces las crisis recurrieron con una fre-
cuencia trimestral, todas nocturnas y de características
fonatorias sin posterior generalización. Se inició trata-
miento con carbamazepina (200 mg/día) tras la segunda
crisis, pero su frecuencia no varió, por lo que se incre-
mentó la medicación hasta 600 mg/día. A pesar de ello,
las crisis nocturnas se hicieron más frecuentes y aparecie-
ron, a los 12 meses de iniciado el tratamiento, otras ma-
nifestaciones ictales, pluricotidianas, breves, consistentes
en el fallo brusco de la pierna derecha que comportaba la
caída al suelo, y así varias veces a lo largo del día. Debi-
do a ello, se añadió al tratamiento vigabatrina (VGB), sin
grandes cambios, por lo que se decidió suspender la car-
bamazepina y se sustituyó por fenobarbital y lamotrigi-
na. Tras suspender carbamazepina, desaparecen las clau-
dicaciones de la pierna derecha. Por otra parte, sus

relaciones sociales en la Ikastola y su aprendizaje no es-
taban afectadas.

En su hospital de referencia se le realizaron estudios
analíticos y de imagen cerebral (RM) con resultado
normal.

PREGUNTAS
1. Con los datos presentados, ¿puede realizarse un

diagnóstico?

2. ¿Qué pruebas complementarias solicitaría?

3. ¿Qué actitud tomaría respecto a la medicación?

Correspondencia: Dr. J.M. Prats Viñas.
Unidad de Neuropediatría. Hospital de Cruces. 
Pl. de Cruces, s/n. 48903 Baracaldo. Bilbao. España.
Correo electrónico: jprats@hcru.osakidetza.net

Recibido en abril de 2004.
Aceptado para su publicación en diciembre de 2004.

125

Figura 1. Aspecto del trazado EEG en vigilia en el que se
observan paroxismos rolándicos (frontotempo-
rales) pero asincrónicos en ambos hemisferios.
La actividad de fondo es normal.
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EPILEPSIA PARCIAL BENIGNA ATÍPICA
CON MIOCLONO NEGATIVO INDUCIDO
POR CARBAMAZEPINA

El paciente fue derivado a nuestra unidad por con-
vulsiones intratables. En el EEG de vigilia se apreciaba
un doble foco centrotemporal (rolándico) (fig. 1), que
tendía a difundir y agruparse en salvas seudorrítmicas
(fig. 2). En el EEG de sueño se manifestaba una gran
difusión de las puntas que durante las fases de sueño
lento ocupaba aproximadamente el 50 % de este (fig. 3).

Dada la poca utilidad de los fármacos antiepilépticos,
se procedió a su supresión. Fue mantenido sin medica-
ción durante 6 meses, hasta que a los 6 años de edad
reaparecieron las crisis nocturnas, consistentes en clo-
nías muy breves de la comisura bucal y con frecuencia
bimensual. Se inició tratamiento con ácido valproico por
iniciativa del padre, con el que aumentaron considera-
blemente el número de crisis y reaparecieron de nuevo

las pérdidas de tono con caída al suelo por lo que se
suspendieron definitivamente todos los fármacos a los
6 años y 6 meses de edad. A partir de entonces, ha pre-
sentado eventualmente alguna crisis nocturna, la últi-
ma a la edad de 13 años. Los últimos 3 años, los traza-
dos electroencefalográficos han sido normales y a los
15 años el desarrollo intelectual y académico es satis-
factorio.

Este paciente presenta una epilepsia parcial benigna
atípica1. La epilepsia parcial benigna a paroxismos rolán-
dicos es una de las formas más frecuentes de crisis epi-
lépticas en la infancia2. Según se sospecha en la actuali-
dad, muchas de estas variantes atípicas podrían ser
secundarias a la medicación administrada; el fármaco más
conocido es la carbamazepina3 y su mayor efecto adver-
so es la aparición de mioclono negativo4. Al parecer que
aparezcan estas complicaciones no sólo se debe al fár-
maco en sí, sino también por la susceptibilidad de quien
lo toma. En el caso del ácido valproico, considerado un
fármaco seguro y con muy amplio espectro, también pue-
de dar lugar al mismo problema en determinados pacien-
tes con este tipo de trastorno5. La necesidad de adminis-
trar tratamiento farmacológico en la epilepsia parcial
benigna con paroxismos rolándicos es muy discutible,
teniendo en cuenta la intrínseca benignidad del proceso y
los posibles efectos idiosincrásicos de los fármacos antie-
pilépticos que pueden complicar su evolución6-8. En
nuestra unidad, en caso de presentar acumulaciones de
crisis, administramos una dosis de 10 mg de clobazam al
acostarse durante un par de semanas, para retirarlo a con-
tinuación.
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Figura 2. EEG durante el adormecimiento: se observa el
aumento tanto en intensidad como en ampli-
tud de los paroxismos rolándicos.

Figura 3. En el sueño lento (estado 3-4) se observa una
difusión de los paroxismos que realizan un es-
tado epiléptico eléctrico, que en este caso afecta-
ba al 50 % del trazado.
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