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RESUMEN
Introducción: La epilepsia de Rolando es una entidad aceptada por la ILAE. No se han encontrado indicadores pronósticos al
inicio del diagnóstico. Por tanto determinar qué variables están asociadas a una evolución desfavorable al diagnóstico es
prioritario. Pacientes y métodos: Se realizó un estudio transeccional correlacional a 69 pacientes con diagnóstico de EFBI-pct
al debut de la enfermedad. Se excluyeron aquéllos con rendimiento deficiente, funcionamiento psicológico neurótico, psicótico y
los pacientes con lesiones estructurales según la imagenología. La evaluación cognitiva se obtuvo aplicando la Batería Neurocognitiva
Abreviada [BNA] estandarizada en un grupo de 349 niños con rendimiento cognoscitivo normal; se correlacionaron, utilizando la
estadística no paramétrica, las variables clínicas y del electroencefalograma con el rendimiento cognitivo, comportamental [con-
ducta hiperactiva y distráctil] y el aprendizaje escolar al diagnóstico de la enfermedad. Los pacientes fueron seguidos por dos
años, al término de éstos se obtuvo una evaluación del aprendizaje y del comportamiento hiperactivo y distráctil según el
cuestionario de Conner. El pronóstico fue evaluado utilizando la ecuación del riesgo proporcional de estar libre de crisis y tener
un rendimiento inferior al tercer percentil en la BNA. Resultados: Se estudiaron 69 pacientes con esta epilepsia. Las variables
asociadas con el deterioro y la probabilidad de presentar nuevas crisis durante el seguimiento fueron la duración de la actividad
paroxística intercrítica, la amplitud de la punta-ondas centro temporales [mayor de 350 microvoltios] y el porciento de POCSL.
Conclusiones: Las variables clínico-electroencefalográficas evaluadas al debut de la enfermedad son buenos indicadores
pronósticos.
Palabras clave: epilepsia de Rolando, puntas centrotemporales, pronóstico, cognición, descargas subclínicas, deterioro, punta
y ondas continuas en el sueño lento.

Prognostic indicators in Benign Epilepsy with centro-temporal spikes of infancy and childhood

ABSTRACT
Introduction: Rolandic Epilepsy is an epileptic disorder accepted by ILAE since 1989. Prognostic variables at the beginning
of disease remained unknown. For that reason, to find prognostic indicators since the beginning of seizures is essential.
Patients and methods: A cohort study of 69 patients with Benign Epilepsy with Centro-temporal Spikes of Infancy and
Childhood had studied when the disorder was diagnosed. Mental retardation, neurosis, psychosis or structural lesion detected
by Magnetic Resonance Images were considered exclusion criteria. Neuropsychological functioning was evaluated applying a
standardised neuropsychological battery (ANB). The patients assisted monthly for 2 years after diagnosed was done. Then
parents and teachers should reported behaviour problems and educational achievement and answered Conner test. Cognitive
skill under 3 percentile and likely of recurrent seizures were taken into account to evaluate prognosis. Nonparametric analysis
was used to evaluate clinical and electroencephalografic variables. The equation of proportional harzard (Cox) regression was
considered to know the risk of keep-on seizures free during the course of this epileptic disorder. Results: The present study
included 69 patients. Four variables were associated with bad prognosis at the beginning such as the duration of spikes and
waves on electroencephalographs registered, the amplitude of electrographic waves more than 350 microvolts and percentage
of continuos spikes and waves in slow sleep. Conclusion: Clinic and electroencephalography variables were useful predictors
of bad outcome in Benign Epilepsy with Centro-temporal spikes of Infancy and Childhood.
Key words: Rolandic Epilepsy, Centro-temporal spikes, Prognostic, Cognition, subclinical epileptiform discharges,
developmental regresion, continuos spikes and waves during slow sleep.
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ARTÍCULO ORIGINAL

INTRODUCCIÓN

La epilepsia focal benigna de la infancia con paroxis-
mos centro-temporales (EFBI-pct), es una entidad acep-
tada por la ILAE.1 La descripción de involución psico-

motora y la aparición de déficit cognitivos en pacientes
con esta epilepsia ha tenido un gran impacto en la nosología,
el tratamiento y en el pronóstico. Sería de gran utilidad
juzgar al inicio de la enfermedad qué indicadores clínico-
electroencefalográficos están relacionados con las for-
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éstos. El comportamiento temporal de las crisis fue dividi-
do en:

a) crisis aisladas, si las crisis fueron sólo dos,
b) poco frecuentes, cuando existían más de dos crisis y

se espacian más de tres meses,
c) crisis aisladas y frecuentes, cuando tenían una o más

crisis por mes además de las crisis del diagnóstico –
pero nunca grupos– y evolucionaban con este com-
portamiento en los meses sucesivos de forma recu-
rrente, y

d) presencia de racimos, si las crisis se agrupaban [crisis
diarias por semanas o más de 6 en un mes].

 Se realizó electroencefalograma [EEG] de vigilia y el
EEG obtenido con privación de sueño (ps) tras 10 horas de
su privación. En ambos casos se utilizaron electrodos
de superficie de plata clorurada, según el montaje estanda-
rizado internacionalmente [10/20]. El EEG con ps se reali-
zó cada mes si el paciente tenía un patrón de punta-ondas
[PO] que ocupaban más del 85 % del sueño no-REM
(POCSL) o existía déficit cognitivo. Se indicó una
tomografía axial computarizada (TAC), potenciales evoca-
dos multimodales y una resonancia magnética nuclear
(RMN), cuando existían déficit o deterioro neurocognitivos.
La maestra debía constatar si existía distractibilidad,
hiperactividad, trastorno de la memoria o del lenguaje, difi-
cultades en las matemáticas o en las letras, ofreciendo un
punto a cada alteración y un punto si se consideró que exis-
tían trastornos del aprendizaje en relación temporal con la
epilepsia (evaluación psicopedagógica). El Trastorno por
déficit de atención e hiperactividad se obtuvo mediante la
aplicación del cuestionario de Conner para padres y profe-
sores.3 Ambos se repitieron al término de los dos años. El
estudio neuropsicológico se realizó en ambos grupos en las
condiciones estándares que se exige, aplicándoles la bate-
ría neurocognitiva abreviada (BNA) que está formada por
11 subescalas adecuadamente baremadas y estandarizadas
en nuestra institución, datos no publicados. La lateralidad
se conoció aplicando el cuestionario de lateralidad de
Humphrey.4 El porcentaje de lateralidad contrariada se
calculó según la siguiente fórmula: RD-RI / RD+RI en los
individuos derechos y RI-RD / RI+RD en los zurdos [R
significa respuestas, I y D que la actividad en concreto se
realizaba mejor con la izquierda o la derecha]. Los rendi-
mientos de los ítems se dieron en centiles, considerándose
normal bajo cuando era igual o inferior al tercer percentil y
el rendimiento total se consideró deficiente, cuando el puntaje
fue menor que tres desviaciones estándar de la media para
cada edad. Las funciones cognitivas que se incluyen en la
BNA son las siguientes: Subescala I [simultaneidad de los
movimientos] de Luria.5 Subescala II [funciones audio-

mas que cursan con afectación cognitiva y un número
incrementado de crisis epilépticas, debido a que son los
criterios usados para iniciar el tratamiento antiepiléptico.
Con estas premisas nos propusimos determinar las varia-
bles epileptogénicas pronósticas del rendimiento cognitivo-
comportamental y la evolución de las crisis epilépticas al
inicio de la enfermedad.

PACIENTES Y MÉTODOS

Selección de los niños del grupo testigo. Escogimos
una muestra probabilística por conglomerado de niños
supuestamente sanos con 7 años y ± 6 meses y hasta 10
años de edad. Los objetivos de la investigación fueron
discutidos con padres y maestros previamente. Exclui-
mos a los niños que tuvieran riesgo de encefalopatía
Hipóxico-Isquémica o retardo del desarrollo psicomotor.
Los maestros excluyeron a los niños con trastornos del
aprendizaje, rechazo escolar, a los que conocieran con
alguna enfermedad psicológica, psiquiátrica o procedían
de hogares disfuncionales. Los tutores firmaron el con-
sentimiento informado para participar en la investigación.
Los niños se eligieron mediante una lista aleatorizada.

Selección de los pacientes epilépticos

Los pacientes se escogieron en la consulta de epi-
lepsia del Hospital Pediátrico Universitario “José Luis
Miranda” de Villa Clara, en el período de mayo del año
2000 a mayo del 2003. Estudiamos a los pacientes en-
tre siete y diez años de edad que cumplían los criterios
de EFBI-pct según la ILAE1 y no habían ingerido
fármacos antiepilépticos, psicofármacos, tenían estu-
dios imagenológicos estructurales normales y los pa-
dres firmaron el consentimiento informado. Excluimos
a los que abandonaron el seguimiento y los que durante
la evolución se diagnosticó alguna causa que explicara la
epilepsia.

Procedimientos

Se realizó un estudio transeccional correlacional al ini-
cio y longitudinal de evolución de grupos prospectivo du-
rante dos años. Los pacientes fueron atendidos una vez
por mes, en el primer año y cada tres meses en el segun-
do. Las variables clínico-demográficas se obtuvieron in-
terrogando a dos de sus familiares separadamente y al
paciente cuando cooperó. La semiografía de las crisis se
obtuvo siguiendo las recomendaciones de la ILAE.2 A
todos los pacientes se le realizó examen físico completo.
Se construyó el árbol genealógico y analizamos los elec-
troencefalogramas de familiares cuando se dispuso de
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motrices] de Luria.5 Subescala III [atención y memoria] de
test de Weschler.6 Subescala IV [pensamiento espacial]
(Cubos de Kohs-Goldstein adaptado por Zazó modelos I y
VI.7 Subescala V [razonamiento y juicio] tomados de
Terman Merrill y AR Luria.5,8 Subescala VI [lenguaje] (Flui-
dez verbal, Terman Merrill.8 Subescala VII [funciones visuo-
motoras].9 Subescala VIII [vocabulario de imágenes] to-
mado de Terman Merrill.8 Subescala X [lenguaje
expresivo].9 Subescala IX prosopagnosia.9 Subescala XI
[comprensión de órdenes verbales].9 En la consulta de Psi-
cología y Psiquiatría se aplicó la escala de inteligencia de
Weschler para niños (WISC), el Dembo-Rubestein, el di-
bujo de la figura humana, el Rotter y una observación de

juego con el objetivo de excluir a los pacientes con nivel de
funcionamiento neurótico, psicótico, síndrome ansioso o de-
presión, o pacientes con CI < o igual a 85 puntos que po-
dían afectar el rendimiento cognitivo. Cuando existieron
dudas del origen idiopático de la epilepsia, se le practicó al
paciente una resonancia magnética nuclear. Los pacientes
no fueron tratados excepto si se mostraron déficit cognitivos
y POCSL al diagnóstico, indicándose clobazán o cuando el
número de crisis lo requirió, en este caso se usó
carbamazepina, difenilhidantoína o valproato de magnesio.
Se definió deterioro cognoscitivo cuando el rendimiento
cognitivo inferior a 3 DS de la media de grupo testigo según
la BNA, tenía repercusión en su aprendizaje escolar, en el

Tabla 1
Características generales socio-demográficas y de la epilepsia según los grupos estudiados

Variables Pacientes Controles Estadística
(%) (%)

Edad
Mínimo 7 7 P = 0.25 Mann Whitney U test
Máximo 10 10
Mediana 8 8

Sexo
M 36 (52.16) 175 (50.1) P = 0.58 χ2

F 33 (47.88) 174 (49.9)

Escolaridad
Mediana 4 4 P = 0.79 Mann Whitney U test
Mínimo 1 1
Máximo 5 5

Estimulación neuro-psíquica 16 17 P = 0.36 Mann Whitney U test
Índice de lateralidad contrariada

Mediana 0.84 0.84 P = 0.03 Mann Whitney U test
Mínimo 0.20 0.52
Máximo 1 1
10 percentil 0.60 0.68

Total 69 349

Coeficiente de inteligencia
Mínimo 85
Máximo 121
Media (SD) 95.7 (10.92)

Tiempo de evolución (meses)
Mínimo 0.5
Máximo 72
Media (SD) 7.4 (12.4)
7-8 / 9-10 (años) 4 / 13 P = 0.03 Mann Whitney U test

Antecedentes hereditarios 45 (61.3)
Autosómica dominante 22 (91.7)
Autosómica Recesiva 2 (2.9)
Penetrancia reducida 18 (75)
Expresividad variable 8 (25)

Fenómeno de anticipación genética 4 familias

Fuente los archivos clínicos. Los porcentajes están referidos al total del grupo de estudio y del control.
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Tabla 2
Actividad epileptogénica neurofisiológica

intercrítica en pacientes con EFBI-pct

EEG en vigilia # (%)

Actividad paroxística intercrítica (el n-69)
Sí 33 (47.8)
No 36 (52.2)

El número de puntas por paroxismo Mediana (10.2)
Morfología (el n-58) *

Punta-onda 53 (91.4)
Ondas lentas 4 (6.9)
Puntas 1 (1.7)

Localización (el n-58)
Centro-temporal 49 (84.5)
Frontal 4 (6.9)
Parietal 5 (8.6)

Foco asincrónico (el n-33)
Sí 26 (78.8)
No 7 (21.2)

Actividad asincrónica
Frontal 15 (57.7)
Parietal 8 (30.8)
Temporal 6 (23.1)

Amplitud
Mínimo 105
Máximo 935
Media - (ds) 315.99 (232.8)

Duración
Min 0.1
Max 0.9
Media- (ds) 0.31 (0.2)

EEG con privación de sueño
Número de puntas

Mínimo 2
Máximo 1935
Media- (ds) 514.94 (551.5)

Difusión
Sí 39 (72.2)
No 15 (27.8)

Incremento de la actividad paroxística
en los registros de sueño

Sí 54 (78.3)
No 15 (21.7)

Porciento de punta-ondas durante el sueño
Más de 80 @ 17 (24.6)
Entre 60 y 80 -
Entre 40 y 60 -
Menos de 40 52 (75.4)

* 1.9% de los pacientes presentaron punta-ondas a 5 Hz generaliza-
das asimétricas. El porcentaje se refiere al subtotal (n).

contexto de relación sociofamiliar o el paciente cumplía con
los criterios de impulsividad e inatención, de lo contrario
sólo asumimos que existía un déficit cognitivo. El rendi-
miento por subescalas se consideró normal bajo cuando el
desempeño en esta era igual o inferior al tercer percentil.

ANÁLISIS ESTADÍSTICO

Los datos se incluyeron en una base de datos en el
Programa Estadística. Las diferencias para variables
cuantitativas discretas se analizaron mediante el test de
diferencia de Medianas y la U de Mann-Whitney; las va-
riables cuantitativas continuas utilizando el estadígrafo T
de student. Para el análisis de la influencia de variables
independientes sobre una dependiente utilizamos el mo-
delo de la regresión múltiple por pasos, consideramos sig-
nificativo los valores de R > 0.70. La probabilidad de per-
manecer libre de crisis se calculó mediante las curvas de
Kaplan-Meier, utilizando el Test F de Cox. El análisis
multivariado para el riesgo de recurrencia de crisis se rea-
lizó utilizando la ecuación del riesgo de regresión propor-
cional (Cox)-c2. En todos los casos los niveles de signifi-
cación se aceptaron para p = 0.05.

RESULTADOS

En el grupo control se estudiaron 349 sujetos, el grupo
de niños epilépticos estuvo conformado por 69 pacientes.
En la Tabla 1 puede verse que el rendimiento intelectual
medio fue de 95.7 y el tiempo de evolución de 7.4 meses.
El 61.3 % de los pacientes tenían antecedentes heredita-
rios. En cuatro familias se documentó la posibilidad de que
existiera fenómeno de anticipación. El índice de lateralidad
contrariada fue diferente entre epilépticos y no epilépticos
con significación estadística p = 0.03. En la Tabla 2 apare-
ce la actividad neurofisiológica intercrítica. En el 43.8 % de
los pacientes se encontraron paroxismos intercríticos. Pre-
dominó la morfología de punta-onda (PO) en el 91.4% de
ellos. La actividad se registró en la zona centro-temporal
en el (84.5%) y existía un foco asincrónico en otros lóbulos
(78.8%), fundamentalmente en el lóbulo frontal (57.7%).
El máximo de la amplitud de las puntas fue de 935
microvoltios (uv). Se registró una media de 10.2 puntas por
pacientes en el EEG de vigilia. El número de puntas medio
en el EEG de sueño fue de 514 puntas y en el 78.3% de los
pacientes existió reactividad durante el sueño. En la Tabla
3 aparecen los subtipos de EFBI-pct encontrados en nues-
tro estudio. Un 37.7 % de los pacientes no mostró trastor-
nos cognitivos, mientras que en el 37.7 % de los niños epi-
lépticos se pudo encontrar alguna afectación cognitiva
inferior al tercer percentil esperado para su edad, pero ésta
no alcanzó afectar el normal funcionamiento socio-familiar

y del aprendizaje escolar, mientras que el 15.9 % de nues-
tros enfermos sí mostraron deterioro neuropsicológico. Un
grupo de pacientes 8.7 % tuvo registros
electroencefalográficos que mostraron punta-ondas conti-
nuas durante más de 85% del trazado de sueño sin que se
asociaran a crisis generalizadas, déficit cognitivos ni dete-
rioro. En la Tabla 4 aparecen los determinantes en el rendi-
miento cognitivo que son el tiempo libre de crisis, el tiempo
después de la primera crisis epiléptica, el número de crisis,
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Tabla 3
Variantes de la epilepsia de Rolando según las variables aceptadas por la ILAE para la subclasificación

Variantes F POCSL Ausencias Atónicas CTC Herencia Crisis en
Racimos

EFBIpct-típica † 26 (37.7) NO NO NO NO 11[42,3] 2[7,7]

EFBIpct-típica con POCSL     † 6 (8.7) SÍ NO NO 6[100] 2 [33,3] 4 [66,7]

EFBI-A 11 (15.9)

Con Crisis Generalizadas*     †† 10 (90.9) SÍ 2[18.9] 2[18.9] 9 [81.8] 10 [90.9] 10  [90.9]

Con CTC solamente 1 (9.1) SÍ NO NO 1[100] 1[100] 1[100]

EFBI-ATC ¶     †† 26 (37,7) NO NO NO NO NO NO

Total 69 (100) 17 [24.6] 2[2.8] 2 [2.8] 16 [23.2] 24 [34.9] 17 [24.6]

( ) Representa los porcientos referidos al total de pacientes.[ ] Porcientos referidos para cada variedad. CTC se refiere a crisis Clónico-tónico-clónicas
generalizadas primarias. C-G significa Crisis generalizadas. ¶ Con deterioro ocho pacientes, el resto con sólo déficit. * 8 pacientes tenían deterioro. †
Significa que no incrementó la puntuación en la escala de Conner o en el rendimiento psicopedagógico en los dos años subsiguientes, ni requirió
reevaluación cognitiva posteriormente. @ Tiempo mínimo con el patrón de POCSL 2 meses, máximo 11 meses, mediana 8 meses. †† Los pacientes
con deterioro disminuyeron la puntuación (mediana) de la escala de Conner de 14 a 9 y la evaluación Psicopedagógica de 5 a 3 puntos en los dos años
subsiguientes p < 0.05 en cada uno. EFBI-A significa con evolución a una epilepsia con Puntas y ondas continuas en el sueño lento, ATC se refiere
a formas Atípicas con trastornos cognitivos.

Tabla 4
Determinantes del rendimiento cognitivo, psicopedagógico y de la conducta hiperactiva y distráctil

Variables
Beta             Correlaciones Tolerancia T de p

Parciales Semiparciales student
(22)

Factores asociados con el rendimiento cognitivo R = 0.83, p = 0.000

Tiempo libre de crisis epilépticas 0.18 –0.11 –0.06 0.13 –0.5 0.59
Tiempo de evolución –0.19 –0.31 –0.18 0.92 –1.6 0.13
Número de crisis –0.29 –0.44 –0.27 0.87 –2.3 0.03
Número de crisis generalizadas –0.43 –0.59 –0.40 0.87 –3.4 0.00
Duración de las punta-ondas en el EEG de vigilia –0.16 –0.27 –0.16 0.90 –1.3 0.20
Porcentaje de POCSL –0.56 –0.70 –0.53 0.90 –4.6 0.00

Factores asociados a la conducta hiperactiva y distractil R = 0.73, p = 0.03

Tiempo de evolución 0.37 0.45 0.32 0.75 1.9 0.05
Duración de las crisis  0.34 –0.44 –0.31 0.83 –1.8 0.05
Duración de los paroxismos en vigilia 0.20 –0.29 –0.19 0.91 –1.1 0.28
Número de lóbulos afectados por la  0.57 –0.59 –0.46 0.65 –2.7 0.02
actividad paroxística asincrónica EEG p.s
Amplitud de las ondas EEG v 0.30 0.38 0.26 0.77 1.6 0.14
Número de puntas en el EEG de sueño 0.42 0.54 0.41 0.92 2.4 0.03

Factores relacionados con el rendimiento Psicopedagógico R = 0.88, p = 0.000

Tiempo de evolución 0.14 0.28 0.13 0.94 1.38 0.18
Duración de los paroxismos en vigilia 0.23 0.43 0.22 0.96 2.28 0.03
Amplitud de las 0.09 –0.16 –0.07 0.68 –0.77 0.45
Ondas
Porcentaje de punta-ondas en el  EEG de sueño 0.27 0.47 0.25 0.82 2.54 0.02

Correlación entre el rendimiento cognitivo {y la puntuación en el test de Conner –0.32, p = 0.00}; y el rendimiento psicopedagógico –0.50, p = 0.00 y
correlación entre el rendimiento psicopedagógico y el rendimiento en el test de Conner 0.48, p = 0.00.
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el número de crisis generalizadas, duración de las punta-
ondas en el EEG de vigilia y el porciento de POCSL con un
coeficiente de correlación muy alto R = 0.83 con p = 0.000.
Los determinantes en el comportamiento hiperactivo y
distráctil fueron el tiempo de evolución, la duración de las
crisis, el número de paroxismos en el EEG de privación de
sueño, el número de lóbulos afectado por la difusión de la
actividad paroxística asincrónica durante el sueño, la am-
plitud de las puntas y la duración de los paroxismos genera-
lizados en el EEG de vigilia. Encontramos que existe una
correlación alta y significativa R = 0.77 y p = 0.03. El grado
de dificultad Psicopedagógica dependió del tiempo de evo-
lución con las crisis, la duración de la actividad paroxística
intercrítica en vigilia, la amplitud de las puntas centro-tem-
porales y el porciento de POCSL. El coeficiente de corre-
lación R es muy alto 0.88 con una p = 0.00. En la Tabla 4
aparecen los valores de p asociados a la T de student indi-
cando la probabilidad de que cada variable individualmente

de asocie con el rendimiento cognitivo, la conducta
hiperactiva y distráctil y el rendimiento psicopedagógico,
las variables con p < 0.05 determinan individualmente a las
variables antes mencionadas, las demás lo hacen en aso-
ciación de unas con otras. El coeficiente beta señala la
correlación, cuando éste es negativo, una variable aumenta
mientras la otra disminuye. Tanto en el cuestionario de
Conner como en la evaluación psicopedagógica, una pun-
tuación mayor se asocia con la posibilidad de que exista
una conducta hiperactiva y distráctil y trastornos del apren-
dizaje. Existe una correlación no muy alta pero sí significa-
tiva entre el desempeño cognitivo, los trastornos del apren-
dizaje y la puntuación en el cuestionario de Conner con una
p = 0.00. En la Tabla 5 vemos las variables que resultaron
al buscar la ecuación de predicción de la probabilidad de
estar libre de crisis, en pacientes con nivel cognitivo por
debajo de tres desviaciones estándar de la media teniendo
en cuenta la actividad epileptogénica. Esta ecuación anali-

Tabla 5
Probabilidad de estar libre de crisis epilépticas según el rendimiento cognitivo y la actividad epileptogénica

Variables Beta Error t p
Estándar

Número de crisis generalizadas –0.50 0.35 –1.41 0.15
Actividad paroxística intercrítica (duración) –0.49 0.32 –1.51 0.12
Amplitud de las puntas –0.51 0.37 –1.35 0.17
Porciento de punta-ondas EEG sueño –0.53 1.77 –1.98 0.04

Riesgo de regresión proporcional Cox’s χ2, grados de libertad 4, p 0.02.

Figura 1. Probabilidad de permanecer libre de crisis según des-
empeño cognitivo. N = 39 (7-8 años). p = 0.25. La gráfica representa
la probabilidad de permanecer libre de crisis (Prueba F Cox) en dos
años de seguimiento. En el eje de la (y) aparece la proporción acu-
mulada de casos libres de crisis. En el eje de la x los días de segui-
miento.

Figura 2. Probabilidad de permanecer libre de crisis según des-
empeño cognitivo p = 0.01. N = 36 (9-10 años). Diferencia del % de
POCSL entre 7-8 y 9-10 años p = 0.007. La gráfica representa la
probabilidad de permanecer libre de crisis (Prueba F Cox) en dos
años de seguimiento. En el eje de la (y) aparece la proporción acumu-
lada de casos libres de crisis. En el eje de la x los días de seguimiento.
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Figura 3. Probabilidad de permanecer libre de crisis según la
amplitud de las puntas p = 0.007. N = 69. La gráfica representa
la probabilidad de permanecer libre de crisis (Prueba F Cox) en dos
años de seguimiento. En el eje de la (y) aparece la proporción acu-
mulada de casos libres de crisis. En el eje de la x los días de segui-
miento.

Figura 4. Probabilidad de permanecer libre de crisis según la
existencia de paroxismos en el sueño. N = 69, p = 0.02. La gráfica
representa la probabilidad de permanecer libre de crisis (Prueba F
Cox) en dos años de seguimiento. En el eje de la (y) aparece la
proporción acumulada de casos libres de crisis. En el eje de la x los
días de seguimiento.

za las variables implicadas en la evolución maligna de esta
epilepsia [el déficit cognitivo y la recurrencia de las crisis
epilépticas]. Las variables fueron: el número de crisis ge-
neralizadas, el número de paroxismos en vigilia, la amplitud
de las puntas y el porciento de POCSL al diagnóstico de la
enfermedad, todos con un coeficiente de correlación (Beta)
negativo indicando que a medida que disminuyen las crisis
generalizadas, el número de paroxismos en vigilia, la ampli-
tud de las puntas y el porciento de POCSL se incrementa la
probabilidad de estar libre de crisis epilépticas y no presen-
tar déficit cognitivos. En las figuras 1 y 2 aparecen las cur-
vas de Kaplan Meier que muestran la probabilidad de estar
libre de crisis según el desempeño cognitivo y las edades,
Figura 1 (7-8 años), Figura 2 (9-10 años). En los niños con
siete y ocho años no existieron diferencias significativas,
entre los niños con rendimiento superior e inferior al tercer
percentil p = 0.25. Sin embargo, cuando vemos los niños de
nueve y 10 años, los que tenían un rendimiento cognitivo
mayor del tercer percentil tuvieron una probabilidad de pre-
sentar nuevas crisis muy inferior que los niños con rendi-
miento inferior al tercer percentil, siendo esta diferencia
muy significativa p = 0.01. En la Figura 3 aparece repre-
sentada la probabilidad de estar libre de crisis según la
amplitud de las puntas. Puede verse que los niños con pa-
roxismos, cuyas puntas alcanzan menos de 350 microvoltios,
tienen más probabilidad de permanecer libre de crisis en
los dos años posteriores al debut de la enfermedad. En las
figuras 4 y 5 aparecen representadas la probabilidad de
estar libre de crisis según la existencia de paroxismos
intercríticos en el sueño y en vigilia, siendo la probabilidad

de estar libre de crisis mayor cuando el electroencefalo-
grama de sueño y vigilia eran normales.

DISCUSIÓN

Hoy día se reconoce que la EFBI-pct puede tener una
evolución “maligna”. Sin embargo, las variables que per-
miten evaluar esta evolución al inicio de la enfermedad
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aparece la proporción acumulada de casos libres de crisis. En el eje
de la x los días de seguimiento.
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en que el foco rolándico.32 Se ha encontrado que las alte-
raciones neuropsicológicas son dependientes de la
lateralidad del foco epileptogénico, inclusive dependien-
tes del número de puntas por minuto.11-15,22,32-34 El trastor-
no por déficit de atención con hiperactividad es conside-
rado un hallazgo de las epilepsias focales idiopáticas.32-34

Los mecanismos atencionales implican el funcionamiento
de redes neuronales distribuidos en el lóbulo frontal y del
balance funcional bihemisférico. Estos circuitos maduran
entre los siete años y la edad de la adolescencia.16,35-37 La
EFBI-pct con un pico de debut sobre los siete a ocho años
[ocho años en nuestra serie] puede afectar la normal madu-
ración de estos circuitos, máxime cuando el foco se sitúa en
la corteza frontal. En el estudio de Massa y cols.,16 debido al
escaso número de crisis, no hallaron relación entre los déficit
cognitivos y la frecuencia de las crisis, concediendo como
otros autores marcada importancia a la actividad subclínica
intercrítica.38-40

Cuando no se realizan estudios sincronizados vídeo-
EEG, una alternativa para determinar la implicación de los
paroxismos intercríticos en el deterioro puede ser evaluar
su intensidad y correlacionarlo con el trastorno del apren-
dizaje. Los registros sincronizados aunque muy específi-
cos, son poco sensibles, por la conocida inhibición que
produce la activación cognitiva en la frecuencia de las
descargas electroencefalográficas.16,40 En nuestro estu-
dio el rendimiento psicopedagógico demostró
correlacionarse con la duración de descargas paroxísticas
en los registros electroencefalográficos en vigilia.

La evolución con POCSL fue hallada en pacientes li-
bres de medicación antiepiléptica, remitiendo con el uso de
clobazán. Cuando se indicó carbamazepina, valproato
de magnesio o difenilhidantoína no se estudió la evolución de
los EEG, por lo que no podemos excluir la posibilidad de que
en estos pacientes los antiepilépticos se relacionaran con la
inducción de POCSL como se ha descrito.21,29-40 La apari-
ción del patrón con POCSL podría ser una coincidencia
con el inicio de la terapia antiepiléptica. Pensamos que se-
ría más importante la predisposición genética, que el
antiepiléptico administrado para desarrollar un patrón de
POCSL al igual que otros autores. 19,21,25-40

El efecto de las descargas subclínicas en el aprendiza-
je ha sido evaluado por Papazian y cols.40  Para estos
autores una hiperaferentación provocada por las descar-
gas recurrentes es causada por una disminución de los
procesos de poda sináptica. El proceso de poda sináptica
se mantiene hasta la adolescencia. La hiperaferentación
sería deletérea para la cognición de los prepúberes.40

Varios autores han expresado tal relación, pero las dife-
rencias no han sido estadísticamente significativas, han
estudiado a pocos pacientes o existieron problemas
metodológicos el diseño de investigación.31-40

permanecen desconocidas.10-15 Massa y cols. publicaron
por primera vez, variables electroencefalográficas con
implicación en el comportamiento evolutivo de esta en-
fermedad.16 Estos autores subestimaron variables
electroencefalográficas con implicaciones patogénicas en
la clínica y seguimiento de los pacientes epilépticos.17-19

En varias investigaciones desarrolladas en este sentido,
no ha quedado bien explicado el nivel de funcionamiento
psicológico [neurótico, psicótico, ansiedad o depresión] que
presentaban los pacientes estudiados, y se ha olvidado el
impacto que tienen en el rendimiento cognitivo-
comportamental.20-27 Aún así se utilizan para evaluar las
subclases de este síndrome y su evolución. Lo que quizás
explique los desacuerdos existentes.

En el presente estudio los déficit no pudieron ser expli-
cados por lesiones estructurales del cerebro ni por retra-
so mental, pues el cociente intelectual varió desde 85-121
y los estudios imagenológicos fueron normales. No inclui-
mos niños neuróticos, psicóticos, ansiosos o deprimidos.
Los déficit sensoperceptuales fueron descartados por el
examen físico y los potenciales evocados multimodales.
El estudio cognitivo-comportamental se realizó al diag-
nóstico de la enfermedad, lo que minimizó el efecto del
duelo por la enfermedad y excluyó los efectos deletéreos
sobre la función cognitiva de los antiepilépticos. Ambos
grupos eran comparables, ya que no se halló diferencias
en cuanto a la edad, sexo, raza, nivel de escolaridad se-
gún edad y procedencia p > 0.05 (Tabla 1).

Naturaleza y frecuencia
de las complicaciones

En 17 / 69 pacientes se documentó un patrón de
POCSL, crisis agrupadas y en dos pacientes crisis gene-
ralizadas con atonía y ausencias, mientras que 16 sufrie-
ron crisis tónico-clónicas generalizadas. En seis pacientes
el patrón de POCSL no se asoció a otra complicación. En
otros 11 pacientes se asoció a crisis generalizadas, ocho
tenían deterioro neuropsicológico. Existían déficits
cognitivos en 26 pacientes que no tenían POCSL y siendo
suficiente como para afectar el aprendizaje escolar y la
vida familiar en ocho de ellos. La aparición de déficit
cognitivos ha sido considerada por algunos un estigma
psicológico de la epilepsia,23,28-31 pero esto no pudo ser la
explicación en nuestros pacientes debido a que esta va-
riable fue controlada adecuadamente, y el examen
neuropsicológico permitió explicar el comportamiento so-
cial, familiar y educacional de nuestros pacientes. Facto-
res determinantes de la afectación neuropsicológica y del
aprendizaje se pudieron predecir desde el debut de la epi-
lepsia. Previamente se han reportado cambios de la nor-
mal asimetría cerebral de las zonas del lenguaje en pacientes
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La probabilidad de recurrencia de las crisis es
significativamente alta cuando el desempeño cognitivo
es bajo, existen paroxismos en vigilia, en el sueño, o la
amplitud de las punta-ondas es mayor de 350 microvoltios
p = 0.00, 0.04, 0.02, 0.00 respectivamente. En los estu-
dios revisados no se hacen referencias a la recurrencia
de las crisis y la asociación con estos factores.16,17,20,21,36-

40 Las variables que determinaron la recurrencia de las
crisis son tanto clínicas como neurofisiológicas, el número
de crisis epilépticas, la duración de los paroxismos en vi-
gilia, el porciento de POCSL, y la amplitud de las puntas
con nivel de significado estadístico de p = 0.02.

El paradigma que permite relacionar la actividad de
POCSL con el deterioro es el síndrome de Landau
Kleffner (SLK). En el estudio de Takeoka y cols. por
primera vez se demostró que las descargas de puntas y
ondas en el sueño producen una reducción significativa
del volumen de la corteza temporal en los pacientes con
SLK.40 Las ondas de gran amplitud es una constante de
los pacientes que muestran deterioro y déficit cognitivos.16

Su reactividad farmacológica es similar al de las puntas
rolándicas sugiriendo que tienen un mismo mecanismo
bioquímico y neurofisiológico en su generación.16,40 La
amplitud de las ondas refleja el componente de potencia-
les postsinápticos inhibitorios Gabaérgicos sincrónicos, una
potente inhibición que tiende a frenar las crisis clínicas.16,32-

40 Esta inhibición afecta el procesamiento normal de la
información y determina, junto a otras variables, la apari-
ción del trastorno de atención con hiperactividad. Sin
embargo, cómo explicar que los pacientes con EFBI-pct
complica tengan un incremento de las crisis si existe una
potente inhibición (Figura 2). Posiblemente la causa sea
que se interprete el mioclonus negativo y positivo (mani-
festación clínica de las ondas lentas) como crisis epilépti-
cas cuando no se dispone de vídeo-EEG, o que la potente
inhibición hacia el foco primario desencadene la activa-
ción de focos de descarga independientes [epilepsia
multifocal]. La EFBI-pct es un síndrome focal de etiolo-
gía genética. Esta explicaría la aparición de circuitos
epileptiformes multifocales ampliamente distribuidos por
la corteza cerebral. Los focos epilépticos tendrían dife-
rentes frecuencia de descargas produciendo la falsa ilu-
sión de que un foco primario genera uno secundario.16,40

Este fenómeno se ve reflejado en el hecho de que existen
29 pacientes con actividad eléctrica asincrónica (Tabla 2),
17 pacientes con difusión de las descargas epileptiformes
en más de 85% del sueño lento y la marcada actividad
paroxística sin crisis clínicas, incremento de la duración de
los paroxismos, que a medida que aumenta el tiempo
de evolución y asociados con el incremento de la ampli-
tud determinan el comportamiento, el aprendizaje y la cog-
nición.

En consonancia con la hipótesis propuesta se ha de-
mostrado en estudios con SPECT cerebral intercríticos,
que grandes zonas cerebrales son inhibidas temporalmente,
y que éstas se correlacionan con la actividad epileptiforme
subclínica. Este estado de inhibición funcional se asocia a
la presencia de ondas de gran amplitud y déficit cognitivos
(encefalopatía epiléptica), reversible con antiepilépticos
adecuados.16,36-40

El comportamiento evolutivo de las crisis dependió del
rendimiento cognitivo sólo en niños de nueve a 10 años
(figuras 1 y 2). Esto sugiere que otro factor estaría impli-
cado en la generación de los déficit cognitivos. Hemos
demostrado que existe un elevado índice de lateralidad
contrariada en el grupo de niños epilépticos (pérdida de la
normal asimetría cerebral) [Tabla 1]. Se necesita tiempo
para que se produzcan cambios funcionales en la corteza
cerebral de los pacientes. Quizás esto explica las diferen-
cias en cuanto al poder predictivo del rendimiento cognitivo
en los niños de siete y ocho años y los de nueve y 10 años.
Nótese primero que entre los determinantes del rendimien-
to cognitivo está el tiempo de evolución y que los niños
con siete y ocho años tienen un tiempo de evolución
significativamente menor (Tabla 1 leyenda).

CONCLUSIONES

La epileptogénesis tiene implicaciones pronósticas en
la EFBI-pct que pueden evaluarse desde el inicio del diag-
nóstico.
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