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INTRODUCCIÓN

La epilepsia rolándica (ER), o epilepsia benigna de la infancia
con puntas centrotemporales, se incluyó en el grupo de las epi-
lepsias idiopáticas relacionadas con la localización y edad defi-
nido por la Liga Internacional Contra la Epilepsia [1].

Se trata del síndrome epiléptico más común en la infancia,
al que corresponden entre el 13-24% de todas las epilepsias
infantiles, y en el que se certifica un ligero predominio del sexo
masculino (6:4) [2-4]. La edad de inicio puede variar entre los 2
y los 13 años, y desaparece generalmente en la adolescencia. Ra-
ramente pueden aparecer recaídas durante la vida adulta, donde
sólo un 2% de los pacientes en remisión manifiestan otro tipo
de crisis [4]. 

Se piensa que su etiología puede ser multifactorial, con un
fuerte componente genético (transmisión autosómica dominan-
te, con expresión variable con la edad) [2,4,5].

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

La presentación típica consiste en crisis parciales, que se
inician con parestesias y movimientos tónicos o clónicos de una
hemicara, asociadas a salivación y disartria. Las crisis se produ-
cen típicamente durante la noche (después de dormirse o antes
de despertarse) y pueden volverse secundariamente generaliza-

das. Son generalmente esporádicas, y no es necesario tratamien-
to en la mayoría de los casos. Cuando se aplica el tratamiento,
las crisis tienden a ser fácilmente controlables [5].

El electroencefalograma (EEG) típico consiste en puntas o
puntas-ondas (PO) diafásicas y de alto voltaje en la región cen-
trotemporal, uni o bilaterales, que se activan por el sueño o la
somnolencia [2-5].

Además del síndrome típico, se pueden presentar manifesta-
ciones clínicas o electroencefalográficas atípicas [3-5,8,9]. La
clínica puede ser tan variada que a veces es difícil realizar el
diagnóstico de este tipo de epilepsia, por lo que en esos casos
sólo es posible realizarlo al cabo de varios años de seguimiento.
En el caso del EEG, es la morfología de las ondas el factor de-
terminante para la denominación de epilepsia rolándica, ya que
podemos encontrar otras alteraciones idénticas en otras locali-
zaciones que no sea la centrotemporal. Entre las alteraciones
electroencefalográficas atípicas se encuentran las series de PO
generalizadas y ondas lentas centroparietales. 

PACIENTES Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo y descriptivo de los niños nacidos entre 1979 y 1997,
seguidos en la Consulta de Neuropediatría del Hospital Geral de Santo
António (HGSA) desde 1989, con un diagnóstico de epilepsia rolándica. Se
excluyeron todos los niños con edad inferior a 2 años en la fecha de la pri-
mera crisis y/o con alteraciones en el examen neurológico o en los exáme-
nes neuroimaginológicos. 

Se procedió al análisis de los siguientes datos: sexo, antecedentes persona-
les, antecedentes familiares (historia de las convulsiones febriles y/o epilepsia
en familiares de primer y segundo grado), edad de inicio y fin de las crisis,
tipo de crisis y horario, características del EEG, realización de exámenes neu-
roimaginológicos, medicación, rendimiento escolar y tiempo de seguimiento.

Las crisis se definieron como únicas (apenas una crisis), esporádicas (se
produjeron entre una y once crisis en el año) y brotes (se produjeron varias
crisis agrupadas en algunos días intercaladas con períodos libres de crisis).
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Los casos se clasificaron como atípicos si presentaban otro tipo de crisis
asociada: paresia de Todd postictal, crisis exclusivamente diurnas, EEG atí-
pico o desarrollo de punta-onda continua durante el sueño (POCS) transitoria. 

Para el análisis estadístico de los datos se aplicaron los tests de Mann-
Whitney y χ2, mediante el programa SPSS 9.0 para Windows. 

RESULTADOS

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

La población se dividió en dos grupos: grupo A (casos típicos), que inclu-
ía a 69 niños (79,3%), y grupo B (casos atípicos), que incluía a 18 pacientes
(20,7%).

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

En cuanto a los antecedentes personales, cabe remarcar la historia de
convulsiones febriles en nueve de los niños (13%) del grupo A y tres
(16,7%) del grupo B. Se comprobó la existencia de problemas en el apren-
dizaje/retraso en el lenguaje en nueve (13%) de los niños del grupo A y en
dos (11,1%) del grupo B. No se registró ningún caso con alteraciones en el
comportamiento significativas. 

En los antecedentes familiares, se verificó la existencia de historia de epi-
lepsia y/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).

La edad de inicio de las crisis osciló entre los 2 y los 11 años (media de
6,3 años) en el grupo A y entre los 2 y los 10 años (media de 5,9 años) en el
grupo B.

El fin de las crisis se produjo entre los 2 y 13 años en el grupo A (la
media era de 7,7 años), y un poco más tarde, entre los 4 y los 16 años
(media de 8,8 años), en el grupo B. Hay que mencionar que siete niños con
síndrome típico y dos con síndrome atípico presentan crisis en la actualidad,
por lo que se mantiene el seguimiento en la consulta (cinco cuentan con un
período muy corto de seguimiento, inferior a un año). A los cuatro restantes
se les medicó, a dos de ellos hace menos de un año; los otros dos no respon-
dieron de manera completa a la medicación, aunque sí que se ha registrado
una disminución en el número de crisis. 

Las crisis fueron de manera predominante de tipo parcial simple o secun-
dariamente generalizadas en el grupo A y parcial simple o parcial compleja
en el grupo B. En ambos grupos se produjeron mayoritariamente de manera
esporádica o durante el período de sueño. 

De los 69 casos del grupo A, se medicó a 51 (73,9%): 33 con carbamace-
pina, 17 con valproato sódico (VPA) y uno con fenobarbital como fármacos
de primera elección; se procedió a la asociación de un segundo fármaco en
13 de los pacientes; se obtuvo una respuesta favorable en 40 casos (78,4%).
En el grupo B, 13 (72,2%) recibieron medicación: cinco medicados con car-
bamacepina, seis con VPA y dos con fenobarbital como fármacos de prime-
ra elección, y se asoció un segundo fármaco en cinco niños; se obtuvo una
buena respuesta en 10 de los pacientes (76,9%). Cabe señalar que en el gru-
po B se produjo un caso de empeoramiento con la carbamacepina –desarro-
llo de POCS–, situación que revirtió con la suspensión del fármaco. 

Se efectuaron exámenes neuroimaginológicos en 66 casos, el 75,8% de la
totalidad (68,2% tomografía axial computarizada, TAC; 12,1% resonancia
magnética, RM; y 19,7% TAC + RM), el 75,4% de los niños del grupo A y
el 77,8% del grupo B tuvieron resultados normales, a excepción de un niño
que presentaba una solución de continuidad en la bóveda craneal, resultado
de un traumatismo craneoencefálico (TCE) que se produjo después del ini-
cio de las crisis. En la mayoría de los casos el examen de neuroimagen se
realizó antes de que se observara al niño por primera vez en la consulta de
Neuropediatría. 

De los 87 casos, 39 (44,8%) consiguieron ya el alta 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 los niños que abandonaron la
consulta, hay que señalar que tuvieron un tiempo medio de seguimiento de
2,5 años; en fecha de la última consulta, seis niños se encontraban sin crisis

y sin medicación y, de los que habían sido medicados, tres mantenían las
crisis. 

No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los dos
grupos en relación con las variables estudiadas, fundamentalmente en cuan-
to a la edad de inicio/fin de las crisis, desarrollo psicomotor y respuesta al
tratamiento. 

Los resultados se encuentran resumidos en la tabla. 

DISCUSIÓN

Los resultados obtenidos son concordantes con los trabajos pre-
vios en lo que se refiere a las manifestaciones clínicas (con pre-
dominio de las crisis durante la noche, parciales simples o com-
plejas, a veces generalizadas o poco frecuentes), predominancia
del sexo masculino, edad de inicio, buena respuesta a la tera-
péutica (con fácil control en la mayoría de los casos) y pronós-
tico excelente con desaparición de la crisis en la adolescencia. 

En esta muestra se registraron 11 casos de dificultades en el
aprendizaje/retraso del lenguaje. Este número –cerca del 12,6%
de los niños– es bajo en comparación con los valores encontra-
dos en la literatura, que alcanza el 31% [3,10]. Tal y como se ha
mencionado en otros trabajos [2,3], las crisis epilépticas y las
dificultades en el aprendizaje no son atribuibles a daños estruc-
turales intracraneales, ya que los exámenes neuroimaginológi-
cos efectuados en estos casos resultaron normales. Dado que la
frecuencia de las crisis es habitualmente baja, y que son insufi-
cientes por sí mismas para causar problemas en el aprendizaje,
se cree que algunas de estas alteraciones se pueden explicar por
las descargas subclínicas frecuentes durante la vigilia y sobre
todo durante el sueño. Además, la producción de estas descar-
gas en las áreas perisilvianas del lenguaje podría explicar una
disfunción en el lenguaje [11].

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

En cuanto al tratamiento, a pesar de ser consensuado que
sólo una minoría requería tratamiento [2,12], en nuestra serie se
comprobó que un gran porcentaje de los casos recibió medica-
ción (el 73,9% en el grupo A y el 72,2% en el grupo B). Este
elevado número se debe al hecho de que a muchos niños ya se
les estaba medicando antes de la reevaluación de nuestra con-
sulta, lo cual se explica por la ansiedad parental ante la posibili-
dad de la recurrencia de las crisis. 

Los fármacos más usados en ambos grupos fueron la carba-
macepina y el valproato sódico, y se verificó una buena respuesta
en más del 60% de los casos al fármaco de primera elección; este
valor aumentó por encima del 70% cuando se asociaba un segun-
do fármaco (con dosis y niveles terapéuticos del primer fármaco).
También se verificó que la presencia o ausencia de manifestacio-
nes atípicas no tuvo influencia en la respuesta al tratamiento. El
uso del VPA como fármaco de primera elección en un gran núme-
ro de casos se puede explicar por varios factores: como ya se ha
mencionado anteriormente, a un elevado porcentaje de los niños
ya se le medicaba cuando se realizó la primera consulta y, dado
que el VPA es igualmente eficaz en el tratamiento de la ER [6,
13], no se modificó la terapéutica; una gran parte de los niños de
esta edad tienen dificultades en la deglución de los comprimidos
(principalmente de la forma de liberación lenta de la carbamace-
pina), y nos obliga a recurrir a la formulación del jarabe, lo cual
provoca frecuentemente como efecto lateral somnolencia diurna
y determina la disminución de la actividad escolar. Entre todos
los casos medicados, tan sólo se registró un caso de empeora-
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miento clínico y electroencefalográfico tras la introduc-
ción de la carbamacepina, caracterizado por el aumento de
las crisis y la aparición de un patrón electroencefalográfi-
co de POCS. Esta situación revirtió rápidamente tras la
suspensión del fármaco. Así pues, la carbamacepina se
debe continuar utilizando como fármaco de primera línea,
ya que es seguro y eficaz en el control de las crisis en la
ER como se ha descrito en la literatura [14].

Nuestro estudio confirma que la ER atípica puede pro-
ducirse en el niño (corresponde al 20,7% de los casos en
este estudio) y sugiere, como otros autores, que este sín-
drome presenta una gran variabilidad fenotípica [2,3,5].

En lo que hace referencia al EEG, a pesar de que las
alteraciones halladas no siempre fueron las descritas clá-
sicamente (especialmente en lo que se refiere a la locali-
zación del foco epiléptico), el diagnóstico de ER se debe
considerar en los niños con clínica normal y con desarro-
llo psicomotor y examen neurológico normales [5,8].

Pensamos que es importante hacer una mención parti-
cular a los dos casos de niños con ausencias asociadas,
dado que se trata de una situación muy poco frecuente.
Un trabajo que hace referencia a la concomitancia de la
epilepsia rolándica y de ausencias es el de Rammelli et at
[15]. En él, se presentaron cinco niños que evidenciaban
complejos de PO generalizados a 3 Hz y puntas centro-
temporales en el mismo o en diferentes EEG. De los cin-
co niños, tan sólo dos presentaban clínica correspondien-
te a los dos tipos de descargas en el EEG. En el otro estu-
dio, perteneciente a Dimova y Daskalov [16], 6 de los 66
pacientes con epilepsia rolándica tenían ausencias. Estos
autores establecieron una probable relación entre estas
crisis y el tratamiento con carbamacepina o se asociaba a
un curso clínico atípico. En nuestro estudio, la aparición
de crisis de ausencias en uno de los niños coincidió con el
inicio del tratamiento con carbamacepina.

No se encontraron diferencias estadísticamente signifi-
cativas en los dos grupos en relación con las variables estu-
diadas (incluida la incidencia de problemas cognitivos en
las dos poblaciones, al contrario de lo que sugirió Verroti et
al [3]). Ese hecho puede quizás deberse a la inclusión de
niños de menor edad (en ese estudio la edad media de ini-
cio de las crisis fue, como ya se ha mencionado, de 8,2
años para el grupo A y de 7,8 años para el grupo B; en
nuestro estudio, fue, como ya se ha señalado, de 6,3 y de
5,9 años respectivamente) y con el tiempo de seguimien-
to también inferior al referido en el estudio, lo cual difi-
culta la detección precoz de este tipo de problemas.

En resumen, a pesar de que en la mayoría de los casos de
ER las manifestaciones clínicas y electroencefalográfi-
cas sean típicas, debe tenerse en cuenta que un cuadro
atípico no excluye este diagnóstico. Además, aunque el
pronóstico sea excelente en ambas situaciones, existen
casos, raros, en los que se producen problemas de apren-
dizaje y/o alteraciones de comportamiento que pueden
ser importantes. 

Señalar de nuevo que el tratamiento con antiepilépti-
cos no es necesario en la mayoría de los casos y que la
neuroimagen tiene indicaciones precisas, por lo que no
está indicado su uso indiscriminado en las situaciones
que presentan una clínica y un EEG típicos.

Tabla. Resultados.

Grupo A Grupo B 
(epilepsia típica) (epilepsia atípica)

69 (79,3%) 18 (20,7%) p a

Sexo masculino b 40 (58,6%) 11 (61,1%) 0,81

Antecedentes personales

Convulsiones febriles b 9 (13%) 3 (16,7%) 0,691

TCE – 1 (5,6%) –

Problemas de aprendizaje 9 (13%) 2 (11,1%) 0,826
y/o retraso del lenguaje b

Antecedentes familiares b 0,82

Epilepsia 23 (33,3%) 8 (44,4%) –

Convulsiones febriles 4 (5,8%) – –

Edad de inicio (años) 

Mínima 2 2 –

Máxima 11 10 –

Media c 6,3 5,9 0,523

Edad de finalización (años)

Mínima 2 4 –

Máxima 13 16 –

Media c 7,7 8,8 0,303

Frecuencia de las crisis

Esporádicas 46 (66,7%) 11 (61,1%)

Únicas 10 (14,5%) 2 (11,1%)

Brotes 13 (18,8%) 5 (27,8%)

Horario de las crisis 

Sueño 50 (72,5%) 12 (66,7%)

Diurnas 3 (4,3%) 5 (27,8%)

Indiferente 14 (20,3%) 1 (5,5%)

Medicación 51 (73,9%) 13 (72,2%)

1.ª elección CBZ 33 5
VPA 17 6
FB 1 2

2.ª elección CBZ 6 4
VPA 4 1
VGB 2 –
TPX 1 –

Respuesta b Sin - 40 (78,4%) Sin - 10 (76,9%) 0,702

Seguimiento (años)

Mínimo 0 0,5

Máximo 11 9,5

Medio 3,3 3,6

a Considerado estadísticamente significativo un valor de p < 0,05; b Test χ2 de Pearson;
c Test de Mann-Whitney. TCE: traumatismo craneoencefálico; CBZ: carbamacepina;
VPA: valproato sódico; FB: fenobarbital; VGB: vigabatrina; TPX: topiramato.
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CLÍNICAS, ELECTROFISIOLÓGICAS, TRATAMIENTO Y 
PRONÓSTICO EN 87 PACIENTES
Resumen. Introducción. La epilepsia rolándica es el síndrome epi-
léptico más común en la infancia, que presenta generalmente un
buen pronóstico y desaparición de las crisis en la adolescencia.
Objetivos. Describir en términos clínicos, electrofisiológicos e ima-
ginológicos una población de niños con diagnóstico de epilepsia
rolándica. Comparar los resultados obtenidos con lo descrito en la
literatura. Pacientes y métodos. Estudio retrospectivo y descriptivo
de los niños seguidos en la Consulta de Neuropediatría del HGSA
desde 1989, con el diagnóstico de epilepsia rolándica. Se excluye-
ron los niños que tenían menos de 2 años de edad en la primera cri-
sis o con exámenes neurológicos/imaginológicos anormales. Se de-
finieron dos grupos (típico y atípico), se caracterizaron diversas
variables y se procedió a su análisis estadístico. Resultados. Se in-
cluyeron 87 niños (51 de sexo masculino) con una edad media de
13,6 años. La población se dividió en dos grupos: A (casos típicos;
n = 69) y B (casos atípicos; n = 18). La edad media del inicio de
las crisis fue de 6,2 y 5,9 años, respectivamente para los grupos A y
B. El tipo de crisis predominante fue parcial simple para el grupo A
y parcial compleja para el grupo B; resultaron mayoritariamente
esporádicas y nocturnas en ambos grupos. Se medicó a 51 (73,9%)
niños 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 rolándica presenta un amplio espectro clínico, 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 presentación típica y
atípica, en lo que hace referencia a la evolución y respuesta al tra-
tamiento. [REV NEUROL 2005; 41: 327-30]
Palabras clave. Atípica. Desarrollo. Epilepsia. Evolución. Rolán-
dica. Típica. 

EPILEPSIA ROLÂNDICA. ANÁLISE DAS CARACTERÍSTICAS
CLÍNICAS, ELECTROFISIOLÓGICAS, TRATAMENTO E
PROGNÓSTICO EM 87 DOENTES
Resumo. Introdução. A epilepsia rolândica é o síndrome epiléptico
mais comum na infância, habitualmente de bom prognóstico e des-
aparecimento das crises na adolescência. Objectivos. Descrever
em termos clínicos, electrofisiológicos e imagiológicos uma popu-
lação de crianças com o diagnóstico de epilepsia rolândica. Com-
paração dos resultados obtidos com o descrito na literatura. Doen-
tes e métodos. Estudo retrospectivo e descritivo das crianças segui-
das na consulta de Neuropediatria do HGSA desde 1989, com o
diagnóstico de epilepsia rolândica. Foram excluídas crianças com
menos de dois anos na primeira crise ou com exames neurológico/
imagiológicos anormais. Definiram-se dois grupos (típico e atípi-
co) caracterizando-se diversas variáveis e procedendo à análise
estatística das mesmas. Resultados. Incluíram-se neste estudo 87
crianças (51 do sexo masculino) com idade média de 13,6 anos. A
população foi dividida em dois grupos: A (casos típicos; n = 69) e
B (casos atípicos; n = 18). A idade média de início das crises foi de
6,2 e 5,9 anos, respectivamente para os grupos A e B. O tipo de cri-
ses predominante foi parcial simples para o grupo A e parcial com-
plexa para o grupo B, sendo maioritariamente esporádicas e noc-
turnas em ambos os grupos. Medicaram-se 51 (73,9%) crianças do
grupo A, com boa resposta em 78,4% e 13 (72,2%) do grupo B,
com boa resposta em 76,9%. Conclusões. A epilepsia rolândica
apresenta um amplo espectro clínico, cursando habitualmente com
desenvolvimento psicomotor normal, mas podendo coexistir com
problemas de aprendizagem. Neste estudo não foram encontradas
diferenças significativas entre as formas de apresentação típica e
atípica quanto à evolução e resposta ao tratamento. [REV NEU-
ROL 2005; 41: 327-30]
Palavras chave. Atípica. Desenvolvimento. Epilepsia. Evolução.
Rolândica. Típica.
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