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Epilepsiarolandica. Andlisis de | as caracteristicas clinicas,
electrofisiologicas, tratamiento y pronostico en 87 pacientes

S. Tavares, R.M. Almeida, SM. Figueiroa, T. Temudo

ROLANDIC EPILEPSY. AN ANALYSIS OF THE CLINICAL AND ELECTROPHYS OLOGICAL
CHARACTERISTICS, TREATMENT AND PROGNOSISIN 87 PATIENTS

Summary. Introduction. Rolandic epilepsy is the most common epileptic syndrome in infancy. It usually has a favourable
prognosis and seizures disappear during the teenage years. Aims. The aim of this study was to describe a sample of children
diagnosed with rolandic epilepsy in clinical, electrophysiological and imaging terms. e also intend to compare the results
obtained with those described in the literature. Patients and methods. Ve conducted a retrospective, descriptive study of the
children diagnosed with rolandic epilepsy who had been submitted to a follow-up at the Neuropaediatrics Unit at the HGSA
since 1989. Children who were less than 2 years old when they suffered their first seizures or who had abnormal
neurological/imaging examinations were excluded. Two groups were defined (typical and atypical), several variables were
characterised and these were then analysed statistically. Results. A total of 87 children (51 males) were included in this study,
their mean age being 13.6 years. The population was divided into two groups: A (typical cases; n = 69) and B (atypical cases,
n = 18). The mean age at the onset of seizures was 6.2 and 6 years for groups A and B, respectively. The predominant type of
seizures was simple partial for group A and complex partial for group B; they were mainly sporadic and nocturnal in both
groups. Medication was administered to 51 (73.9%) of the children in group A, with a good response in 78.4% of them; 13
members of group B (72.2%) received medication, with a positive response in 76.9% of them. Conclusions. Rolandic epilepsy
has a broad clinical spectrum and usually courses with normal psychomotor development, but may coexist with learning
disahilities. In this study, no significant differences were found between the typical and atypical forms of presentation, as far

astheir progress and response to treatment are concerned. [ REV NEUROL 2005; 41: 327-30]
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INTRODUCCION

La epilepsia rolandica (ER), o epilepsia benigna de lainfancia
con puntas centrotemporales, se incluyé en el grupo de las epi-
lepsias idiopéticas relacionadas con lalocalizacion y edad defi-
nido por laLigaInternacional ContralaEpilepsia[1].

Se trata del sindrome epiléptico mas comun en la infancia,
a que corresponden entre el 13-24% de todas las epilepsias
infantiles, y en e que se certifica un ligero predominio del sexo
masculino (6:4) [2-4]. Laedad deinicio puede variar entre los 2
y los 13 afios, y desaparece generamente en la adolescencia. Ra-
ramente pueden aparecer recaidas durante la vida adulta, donde
solo un 2% de los pacientes en remisién manifiestan otro tipo
decrisis[4].

Se piensa que su etiologia puede ser multifactorial, con un
fuerte componente genético (transmisién autosémica dominan-
te, con expresion variable con la edad) [2,4,5].

Sigue su curso con un desarrollo psicomaotor normal, aunque
pueden coexistir dificultades en el aprendizaje y/o ateraciones
del comportamiento. También en estos casos el prondstico alar-
go plazo es excelente, aunque no se siga tratamiento [6,7].

La presentacién tipica consiste en crisis parciaes, que se
inician con parestesias y movimientos tonicos o cl6nicos de una
hemicara, asociadas asalivaciény disartria. Las crisis se produ-
cen tipicamente durante la noche (después de dormirse o antes
de despertarse) y pueden volverse secundariamente generaliza-
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das. Son general mente esporéadicas, y no es necesario tratamien-
to en la mayoria de los casos. Cuando se aplica € tratamiento,
las crisis tienden a ser facilmente controlables[5].

El electroencefalograma (EEG) tipico consiste en puntas o
puntas-ondas (PO) diafasicasy de alto voltaje en laregion cen-
trotemporal, uni o bilaterales, que se activan por €l suefio o la
somnolencia[2-5].

Ademés del sindrometipico, se pueden presentar manifesta-
ciones clinicas o electroencefalogréficas atipicas [3-5,8,9]. La
clinica puede ser tan variada que a veces es dificil realizar €l
diagnéstico de este tipo de epilepsia, por lo que en esos casos
solo esposiblerealizarlo a cabo de varios afios de seguimiento.
En el caso del EEG, eslamorfologia de las ondas €l factor de-
terminante para la denominacion de epilepsiarolandica, ya que
podemos encontrar otras alteraciones idénticas en otras locali-
zaciones que no sea la centrotemporal. Entre las ateraciones
electroencefal ogréficas atipicas se encuentran las series de PO
generalizadas y ondas lentas centroparietales.

PACIENTESY METODOS

Estudio retrospectivo y descriptivo de los nifios nacidos entre 1979 y 1997,
seguidos en la Consulta de Neuropediatria del Hospital Geral de Santo
Antonio (HGSA) desde 1989, con un diagnostico de epilepsiarolandica. Se
excluyeron todos |os nifios con edad inferior a 2 afios en la fecha de la pri-
mera crisis y/o con ateraciones en el examen neurol6gico o en los exame-
nes neuroi maginol 6gicos.

Se procedi6 a andlisis de los siguientes datos. sexo, antecedentes persona
les, antecedentes familiares (historiade las convulsiones febriles y/o epilepsia
en familiares de primer y segundo grado), edad de inicio y fin de las crisis,
tipo de crisisy horario, caracteristicas del EEG, realizacion de exdmenes neu-
roi maginol 6gi cos, medicacion, rendimiento escolar y tiempo de seguimiento.

Las crisis se definieron como Unicas (apenas una crisis), esporéadicas (se
produjeron entre una'y once crisis en €l afio) y brotes (se produjeron varias
crisis agrupadas en algunos dias intercaladas con periodos libres de crisis).
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Los casos se clasificaron como atipicos s presentaban otro tipo de crisis
asociada: paresia de Todd postictdl, crisis exclusivamente diurnas, EEG ati-
pico o desarrollo de punta-onda continua durante el suefio (POCS) transitoria.

Para el andlisis estadistico de los datos se aplicaron los tests de Mann-
Whitney y %2, mediante el programa SPSS 9.0 para Windows.

RESULTADOS

Se incluyeron en este estudio 87 nifios, correspondientes a la totalidad de
nifios observados en la consulta entre febrero de 1989 y enero de 2003, con
un diagnéstico de ER y que no cumplian los criterios de exclusion. Se com-
probo un ligero predominio del sexo masculino (n = 51; 58,6%). La edad
media fue de 13,6 afios.

Lapoblacion sedividio en dos grupos: grupo A (casostipicos), queinclu-
iaa 69 nifios (79,3%), y grupo B (casos atipicos), que incluia a 18 pacientes
(20,7%).

Los casos atipicos consistieron en dos nifios que presentaban ausencias
asociadas, dos con paresia postictal, cinco con crisis exclusivamente diur-
nas, un caso que empeord con la carbamacepina (desarrollo de POCS) y
ocho con EEG atipico.

En cuanto a los antecedentes personales, cabe remarcar la historia de
convulsiones febriles en nueve de los nifios (13%) del grupo A y tres
(16,7%) del grupo B. Se comprobo la existencia de problemas en €l apren-
dizajelretraso en el lenguaje en nueve (13%) de los nifios del grupo A y en
dos (11,1%) del grupo B. No se registré ningiin caso con ateraciones en €l
comportamiento significativas.

En los antecedentes familiares, se verifico la existenciade historiade epi-
lepsiay/o convulsiones febriles en familiares de primer o segundo grado en
ambos grupos (epilepsia: un 33,3% en el grupo A 'y un 44,4% en el grupo B;
convulsiones febriles: un 5,8% en el grupo A).

Laedad deinicio de las crisis oscil6 entre los 2 y los 11 afios (media de
6,3 aflos) en e grupo A y entrelos 2 y los 10 afios (media de 5,9 afios) en €l
grupo B.

El fin de las crisis se produjo entre los 2 y 13 afios en el grupo A (la
media era de 7,7 afos), y un poco més tarde, entre los 4 y los 16 afios
(mediade 8,8 afios), en el grupo B. Hay que mencionar gque siete nifios con
sindrome tipico y dos con sindrome atipico presentan crisis en laactualidad,
por lo que se mantiene el seguimiento en la consulta (cinco cuentan con un
periodo muy corto de seguimiento, inferior aun afio). A los cuatro restantes
se les medico, ados de ellos hace menos de un afio; |os otros dos no respon-
dieron de manera completa ala medicacién, aunque si que se ha registrado
unadisminucién en el nimero de crisis.

Las crisis fueron de manera predominante de tipo parcial simple o secun-
dariamente generalizadas en €l grupo A y parcial simple o parcial compleja
en e grupo B. En ambos grupos se produjeron mayoritariamente de manera
esporédica o durante el periodo de suefio.

Delos 69 casosdel grupo A, se medico a51 (73,9%): 33 con carbamace-
pina, 17 con valproato sddico (VPA) y uno con fenobarbital como farmacos
de primera eleccidn; se procedié ala asociacion de un segundo farmaco en
13 de los pacientes; se obtuvo una respuesta favorable en 40 casos (78,4%).
En el grupo B, 13 (72,2%) recibieron medicacion: cinco medicados con car-
bamacepina, seis con VPA y dos con fenobarbital como farmacos de prime-
raeleccion, y se asocio un segundo farmaco en cinco nifios; se obtuvo una
buena respuesta en 10 de |os pacientes (76,9%). Cabe sefidar que en € gru-
po B se produjo un caso de empeoramiento con la carbamacepina—desarro-
Ilo de POCS-, situacion que revirtié con la suspension del farmaco.

Se efectuaron exdmenes neuroimaginol 6gicos en 66 casos, el 75,8% dela
totalidad (68,2% tomografia axial computarizada, TAC; 12,1% resonancia
magnética, RM; y 19,7% TAC + RM), el 75,4% de los nifios del grupo A y
el 77,8% del grupo B tuvieron resultados normales, a excepcion de un nifio
que presentaba una solucion de continuidad en la béveda craneal, resultado
de un traumatismo craneoencefalico (TCE) que se produjo después del ini-
cio de las crisis. En la mayoria de los casos el examen de neuroimagen se
realiz6 antes de que se observara al nifio por primera vez en la consulta de
Neuropediatria.

De los 87 casos, 39 (44,8%) consiguieron ya €l ata de consulta, 36
(41,4%) se mantienen en seguimiento, 11 (12,6%) abandonaron la consulta
y uno (1,2%) fue derivado a otro hospital. De |os nifios que abandonaron la
consulta, hay que sefidlar que tuvieron un tiempo medio de seguimiento de
2,5 afios; en fechade la Ultima consulta, seis nifios se encontraban sin crisis
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y sin medicacién y, de los que habian sido medicados, tres mantenian las
crisis.

No se observaron diferencias estadisticamente significativas entre los dos
grupos en relacion con las variables estudiadas, fundamental mente en cuan-
to alaedad de inicio/fin de las crisis, desarrollo psicomotor y respuesta a
tratamiento.

L os resultados se encuentran resumidos en la tabla

DISCUSION

L os resultados obtenidos son concordantes con |os trabajos pre-
vios en lo que serefiere alas manifestaciones clinicas (con pre-
dominio delas crisis durante la noche, parciales simples o com-
plejas, aveces generalizadas o poco frecuentes), predominancia
del sexo masculino, edad de inicio, buena respuesta a la tera-
péutica (con féacil control en la mayoria de los casos) y pronés-
tico excelente con desaparicion de la crisis en la adolescencia.

En esta muestra se registraron 11 casos de dificultades en €l
aprendizaje/retraso del lenguaje. Este nimero —cercadel 12,6%
de los nifios- es bajo en comparacion con los valores encontra-
dosen laliteratura, que alcanza el 31% [3,10]. Ta y como se ha
mencionado en otros trabajos [2,3], las crisis epilépticas y las
dificultades en el aprendizaje no son atribuibles a dafios estruc-
turales intracraneales, ya que los examenes neuroimaginol égi-
cos efectuados en estos casos resultaron normales. Dado que la
frecuencia de las crisis es habitualmente baja, y que son insufi-
cientes por si mismas para causar problemas en €l aprendizaje,
se cree que algunas de estas alteraciones se pueden explicar por
las descargas subclinicas frecuentes durante la vigilia y sobre
todo durante €l suefio. Ademés, la produccién de estas descar-
gas en las areas perisilvianas del lenguaje podria explicar una
disfuncién en el lengugje [11].

Hay que sefidlar que en nuestra serie no se produjeron alte-
raciones del comportamiento significativas.

En cuanto a tratamiento, a pesar de ser consensuado que
s6lo una minoriarequeriatratamiento [2,12], en nuestra serie se
comprob6 que un gran porcentaje de los casos recibié medica-
cion (el 73,9% en e grupo A y e 72,2% en e grupo B). Este
elevado nimero se debe a hecho de que a muchos nifios ya se
les estaba medicando antes de la reevaluacion de nuestra con-
sulta, o cual se explicapor laansiedad parental ante la posibili-
dad de larecurrenciadelas crisis.

Los farmacos mas usados en ambos grupos fueron la carba
macepinay e valproato sodico, y se verificod una buenarespuesta
en més del 60% de los casos a farmaco de primera eleccion; este
valor aument6 por encimadel 70% cuando se asociaba un segun-
do farmaco (con dosisy nivelesterapéuticos del primer farmaco).
También se verifico que la presencia o ausencia de manifestacio-
nes atipicas no tuvo influencia en la respuesta a tratamiento. El
uso del VPA como férmaco de primeraeleccion en un gran nime-
ro de casos se puede explicar por varios factores. como ya se ha
mencionado anteriormente, a un elevado porcentgje de los nifios
ya se le medicaba cuando se redliz0 la primera consulta y, dado
que e VPA es iguamente eficaz en e tratamiento de la ER [6,
13], no se modifico laterapéutica; una gran parte de los nifios de
esta edad tienen dificultades en la deglucion de los comprimidos
(principalmente de laforma de liberacion lenta de la carbamace-
pina), y nos obliga a recurrir alaformulacion del jarabe, lo cual
provoca frecuentemente como efecto lateral somnolencia diurna
y determina la disminucién de la actividad escolar. Entre todos
los casos medicados, tan solo se registré un caso de empeora
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Tabla. Resultados.

Grupo A Grupo B
(epilepsia tipica)  (epilepsia atipica)
69 (79,3%) 18 (20,7%) p?
Sexo masculino? 40 (58,6%) 11 (61,1%) 0,81
Antecedentes personales
Convulsiones febriles ® 9 (13%) 3(16,7%) 0,691
TCE - 1(5,6%) -
Problemas de aprendi;ag’)e 9 (13%) 2 (11,1%) 0,826
y/o retraso del lenguaje
Antecedentes familiares © 0,82
Epilepsia 23 (33,3%) 8 (44,4%) -
Convulsiones febriles 4 (5,8%) - -
Edad de inicio (afos)
Minima 2 2 -
Méxima 1 10 -
Media © 6,3 5,9 0,623
Edad de finalizacion (anos)
Minima 2 4 -
Méaxima 13 16 -
Media © 77 8,8 0,303
Frecuencia de las crisis
Esporadicas 46 (66,7 %) 11 (61,1%)
Unicas 10 (14,5%) 2(11,1%)
Brotes 13 (18,8%) 5 (278%)
Horario de las crisis
Sueno 50 (72,5%) 12 (66,7 %)
Diurnas 3(4,3%) 5 (278%)
Indiferente 14 (20,3%) 1(5,5%)
Medicacion 51 (73,9%) 13 (72,2%)
1.2 eleccion CBz 33 5
VPA 17 6
FB 1 2
2.2 eleccion CBz 6 4
VPA 4 1
VGB 2 -
TPX 1 -

Respuesta®

Sin - 40 (78,4%)

Sin-10(76,9%) 0,702

Seguimiento (afos)

Minimo 0 0,5
Méximo 1 9,5
Medio 3,3 3,6

@ Considerado estadisticamente significativo un valor de p < 0,05; b Test XZ de Pearson;
¢ Test de Mann-Whitney. TCE: traumatismo craneoencefélico; CBZ: carbamacepina;

VPA: valproato sédico; FB: fenobarbital; VGB: vigabatrina; TPX: topiramato.
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EPILEPSIA ROLANDICA

miento clinico y electroencefalogréfico tras la introduc-
cién delacarbamacepina, caracterizado por € aumento de
las crisis y la gparicion de un patron el ectroencefal ogréfi-
co de POCS. Edta situacion revirtio rgpidamente tras la
suspension del farmaco. Asi pues, la carbamacepina se
debe continuar utilizando como farmaco de primeralinea,
yaque es seguro y eficaz en € control de las crisisen la
ER como se hadescrito en laliteratura[14].

Nuestro estudio confirmaque la ER atipica puede pro-
ducirse en €l nifio (corresponde al 20,7% de |os casos en
este estudio) y sugiere, como otros autores, que este sin-
drome presenta una gran variabilidad fenotipica[2,3,5].

En lo que hace referenciaa EEG, a pesar de que las
alteraciones halladas no siempre fueron las descritas cl&
sicamente (especialmente en lo que se refiere alalocali-
zacion del foco epiléptico), el diagndstico de ER se debe
considerar en los nifios con clinicanormal y con desarro-
Ilo psicomotor y examen neurol 6gico normales [5,8].

Pensamos que esimportante hacer unamencioén parti-
cular alos dos casos de nifios con ausencias asociadas,
dado que se trata de una situacion muy poco frecuente.
Un trabajo que hace referencia a la concomitancia de la
epilepsiarolandicay de ausencias es €l de Rammelli et at
[15]. En é, se presentaron cinco nifios que evidenciaban
complegjos de PO generalizados a 3 Hz y puntas centro-
temporales en e mismo o en diferentes EEG. De los cin-
o nifios, tan sdlo dos presentaban clinica correspondien-
tealos dostipos de descargas en €l EEG. En €l otro estu-
dio, perteneciente a Dimovay Daskalov [16], 6 de los 66
pacientes con epilepsia rolandica tenian ausencias. Estos
autores establecieron una probable relacion entre estas
crisisy e tratamiento con carbamacepina o se asociaba a
un curso clinico atipico. En nuestro estudio, la aparicion
de crisisde ausencias en uno delos nifios coincidié con el
inicio del tratamiento con carbamacepina.

No se encontraron diferencias estadisticamente signifi-
cativas en los dos grupos en relacion con |las variables estu-
diadas (incluida la incidencia de problemas cognitivos en
las dos poblaciones, d contrario delo que sugirié Verroti et
a [3]). Ese hecho puede quizas deberse a lainclusién de
nifios de menor edad (en ese estudio la edad mediade ini-
cio de las crisis fue, como ya se ha mencionado, de 8,2
afos para el grupo A y de 7,8 afios para € grupo B; en
nuestro estudio, fue, como ya se ha sefialado, de 6,3y de
5,9 afios respectivamente) y con e tiempo de seguimien-
to también inferior a referido en @ estudio, lo cual difi-
cultala deteccion precoz de este tipo de problemas.

En resumen, apesar de que en lamayoriade los casos de
ER las manifestaciones clinicas y electroencefal ografi-
cas sean tipicas, debe tenerse en cuenta que un cuadro
atipico no excluye este diagnostico. Ademés, aunque el
prondstico sea excelente en ambas situaciones, existen
€asos, raros, en 1os que se producen problemas de apren-
dizaje y/o ateraciones de comportamiento que pueden
ser importantes.

Sefidar de nuevo que el tratamiento con antiepil épti-
COS No €es necesario en la mayoria de los casos y que la
neuroimagen tiene indicaciones precisas, por lo que no
esta indicado su uso indiscriminado en las situaciones
gue presentan unaclinicay un EEG tipicos.
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Resumen. Introduccion. La epilepsia rolandica es el sindrome epi-
Iéptico mas comin en la infancia, que presenta generalmente un
buen prondstico y desaparicion de las crisis en la adolescencia.
Objetivos. Describir en términos clinicos, electrofisiol égicos eima-
ginolégicos una poblacion de nifios con diagndéstico de epilepsia
roldndica. Comparar los resultados obtenidos con |o descrito en la
literatura. Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo y descriptivo
de los nifios seguidos en la Consulta de Neuropediatria del HGSA
desde 1989, con € diagndstico de epilepsia rolandica. Se excluye-
ron los nifios que tenian menos de 2 afios de edad en la primera cri-
sis 0 con examenes neurol 4gicos/imaginol 6gi cos anormales. Se de-
finieron dos grupos (tipico y atipico), se caracterizaron diversas
variablesy se procedio a su analisis estadistico. Resultados. Sein-
cluyeron 87 nifios (51 de sexo masculino) con una edad media de
13,6 afios. La poblacion se dividid en dos grupos: A (casos tipicos;
n = 69) y B (casos atipicos; n = 18). La edad media del inicio de
lascrisisfuede 6,2 y 5,9 afios, respectivamente para los grupos Ay
B. El tipo de crisis predominante fue parcial simple para el grupo A
y parcial compleja para el grupo B; resultaron mayoritariamente
esporadicas y nocturnas en ambos grupos. Se medico a 51 (73,9%)
nifios del grupo A, con buena respuesta en el 78,4%, y a 13 (72,2%)
del grupo B, con buena respuesta en el 76,9%. Conclusiones. La
epilepsia rolandica presenta un amplio espectro clinico, sigue su
curso generalmente con un desarrollo psicomotor normal, pero
puede coexistir con problemas de aprendizaje. No se hallaron dife-
rencias significativas entre ambas formas de presentacion tipica y
atipica, en lo que hace referencia a la evolucién y respuesta al tra-
tamiento. [REV NEUROL 2005; 41: 327-30]
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EPILEPSIA ROLANDICA. ANALISE DAS CARACTERISTICAS
CLINICAS, ELECTROFISIOLOGICAS TRATAMENTO E
PROGNOSTICO EM 87 DOENTES

Resumo. Introdugdo. A epilepsia rolandica é o sindrome epiléptico
mais comum na infancia, habitualmente de bom progndstico e des-
aparecimento das crises na adolescéncia. Objectivos. Descrever
em termos clinicos, electrofisiol 6gicos e imagiol 6gicos uma popu-
lacdo de criancas com o diagnostico de epilepsia rolandica. Com-
paracéo dos resultados obtidos com o descrito na literatura. Doen-
tes e métodos. Estudo retrospectivo e descritivo das criancas segui-
das na consulta de Neuropediatria do HGSA desde 1989, com o
diagndstico de epilepsia rolandica. Foram excluidas criangas com
menos de dois anos na primeira crise ou com exames neurol dgico/
imagiol 6gicos anormais. Definiram-se dois grupos (tipico e atipi-
co) caracterizando-se diversas variaveis e procedendo a anélise
estatistica das mesmas. Resultados. Incluiram-se neste estudo 87
criancas (51 do sexo masculino) com idade média de 13,6 anos. A
populacdo foi dividida em dois grupos: A (casostipicos; n = 69) e
B (casos atipicos; n = 18). A idade média deinicio das crisesfoi de
6,2 5,9 anos, respectivamente para os grupos A e B. O tipo de cri-
ses predominante foi parcial simplespara o grupo A e parcial com-
plexa para o grupo B, sendo maioritariamente esporadicas e noc-
turnas em ambos os grupos. Medicaram-se 51 (73,9%) criangas do
grupo A, com boa resposta em 78,4% e 13 (72,2%) do grupo B,
com boa resposta em 76,9%. Conclusdes. A epilepsia rolandica
apresenta um amplo espectro clinico, cursando habitual mente com
desenvolvimento psicomotor normal, mas podendo coexistir com
problemas de aprendizagem. Neste estudo ndo foram encontradas
diferencas significativas entre as formas de apresentacéo tipica e
atipica quanto a evolugéo e resposta ao tratamento. [REV NEU-
ROL 2005; 41: 327-30]
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