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RESUMEN 

Las epilepsias focales autolimitadas (EFA) son un tipo común de epilepsia infantil, en este 

grupo encontramos la epilepsia con puntas centrotemporales o Rolándica (ER), síndrome 

de Panayiotopoulos (SP) y epilepsia tipo Gastaut (EG). A la fecha, estas epilepsias aún 

necesitan aclaraciones tanto clínicas como electroencefalográficas (EEG). Por lo tanto, nos 

propusimos examinar las características clínica, electroencefalográfica e historia familiar de 

pacientes pediátricos con EFA. 

Métodos: Estudio descriptivo, de corte transversal con exploración analítica. Se 

seleccionaron registros de pacientes de 2 a 18 años de edad con diagnóstico de EFA entre 

enero 2016 a septiembre 2021 en un centro de referencia de Medellín.  

Resultados:  Se obtuvo un total de 38 registros eléctricos con su correlación clínica (36 de 

epilepsia Rolándica, 2 de síndrome de Panayiotopoulos y ninguno que indicara epilepsia 

tipo Gastaut). La edad de primera crisis en promedio fue de 6,1 ± 2,5 años; 

mayoritariamente se manifestaban exclusivamente en sueño (65,7%). En el 47,4% de la 

serie estudiada, al menos una comorbilidad fue identificada, siendo el trastorno por déficit 

de atención e hiperactividad el más frecuentemente encontrado (36,8%). El 81,6% de los 

pacientes estaba recibiendo algún medicamento anticonvulsivante; monoterapia 74,2% y 

politerapia 25,8%. En los pacientes con ER, se presentó una carga de actividad irritativa en 

sueño media o alta en el 86,2% y siendo máxima en la etapa de sueño NREM 2 (80,6%), 

hubo un caso con características interictales e ictales en el registro EEG. En el grupo de 

ER se encontró una asociación estadísticamente significativa de ≥ 5 crisis y TDAH con un 

OR 7.39 [1.14-55.19].  

Conclusión: En la caracterización de esta muestra se obtuvieron datos similares a lo 

encontrado por otros autores, pero destacan las diferencias encontradas como alto 

porcentaje de generalización de la crisis clínica, tendencia al tratamiento de primera línea 

con levetiracetam o clobazam y una posible relación entre el número de crisis con 

comorbilidades como TDAH. 
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INTRODUCCIÓN 

Las epilepsias focales autolimitadas de la niñez (EFA) (previamente llamadas focales 

benignas de la infancia ó epilepsias de susceptibilidad de la infancia (1)) corresponden al 

subgrupo de epilepsias más prevalente en la población pediátrica, alrededor del 20% de 

todas las epilepsias en los niños (2–4). En este grupo encontramos la epilepsia con puntas 

centrotemporales o Rolándica (ER), epilepsia idiopática con paroxismos occipitales de inicio 

temprano ó síndrome de Panayiotopoulos (SP) y epilepsia idiopática con paroxismos 

occipitales de inicio tardío o epilepsia tipo Gastaut (EG) (5,6). Su origen funcional es la 

teoría más aceptada, considerando una etiología de susceptibilidad genética (7–9); no 

obstante, pese a esfuerzos de algunos investigadores, no se ha logrado ligar un gen 

específico (10). 

Se consideraban previamente con cursos y desenlaces benignos (baja frecuencia ictal, no 

alteraciones estructurales neurológicas evidentes, examen neurológico interictal normal, 

tendencia a la resolución hacia la adolescencia y sin repercusión en la salud del paciente, 

ritmo de fondo normal con grafoelementos de sueño bien estructurados)(11–13), sin 

embargo, se han descrito alteraciones neuropsicológicas, principalmente relacionadas con 

el comportamiento, trastornos del lenguaje y cognitivos, que pueden alterar la salud y la 

calidad de vida de los pacientes (14–17). Por lo anterior, la Liga internacional contra la 

epilepsia (ILAE por sus siglas en inglés) en el 2017 propone el cambio de terminología a 

“autolimitadas”, haciendo hincapié en su reconocimiento, identificación de comorbilidades 

y manejo apropiado (18). Las características clínicas y eléctricas clásicas son descritas en 

el contenido suplementario del artículo. 

Pese a su curso generalmente autolimitado, este desenlace sólo puede ser evidente con el 

paso del tiempo, por lo tanto, al inicio de la presentación clínica, el diagnóstico y su curso, 

es una carga emocional y potencialmente económica importante para los cuidadores y el 

paciente, deteriorando la calidad de vida (6,19,20). Con algunas características clínicas y 

paraclínicas actualmente disponibles podemos inferir su diagnóstico, sin embargo, las 

posibles comorbilidades, desenlaces o secuelas neuropsicológicas o cognitivas son difíciles 

de predecir (21,22).    

Al ser síndromes tan prevalentes en la epilepsia infantil, es importante contar con una 

adecuada descripción de las características clínicas, electroencefalográficas y familiares 



poblacionales locales ya que esto permite establecer comparativos con otras series de 

casos en otra ubicación geográfica (que pudiera tener variación dado factores genéticos y 

epigenéticos) (23). Previamente se han realizado en Antioquia aproximaciones desde la 

epilepsia Rolándica (en donde se encontró diferencias respecto a lo reportado por otros 

autores (24)), esto desencadenó interés en examinar en conjunto las epilepsias focales 

autolimitadas incluyendo síndrome de Panayiotopoulos y epilepsia tipo Gastaut y explorar 

un análisis de las variables para establecer un punto de partida de futuros estudios. 

 

METODOLOGÍA 

Estudio descriptivo, de corte transversal con exploración analítica. 

Procedimiento de selección de datos 

El muestreo fue no aleatorio, de manera consecutiva por conveniencia. Se identificaron los 

registros de pacientes pediátricos con sospecha diagnóstica o diagnóstico confirmado de 

epilepsia, entre enero 2016 a septiembre 2021. Se seleccionaron registros de pacientes de 

2 a 18 años de vida que tenían características electroencefalográficas o clínicas sugestivas 

de epilepsias focales autolimitadas de la niñez (epilepsia Rolándica, síndrome de 

Panayiotopoulos o síndrome de Gastaut).  

El listado inicial de los registros electroencefalográficos (EEG) fue obtenido de la base de 

datos del laboratorio de correlación electro-clínica (CEC-LAB), con posterior obtención de 

datos clínicos de los registros médicos consignados en la plataforma de la IPS universitaria, 

en donde se atienden pacientes de todos los niveles socioeconómicos y de todas las 

regiones del departamento de Antioquia y áreas de influencia, teniendo un promedio de 

registros electroencefalográficos en niños de 500 al año durante el periodo de estudio. 

Los registros de EEG y clínicos fueron analizados según las normas definidas por la 

Sociedad americana de Neurofisiología Clínica (ACNS por sus siglas en inglés) (25) y la 

Liga internacional contra la epilepsia (ILAE por sus siglas en inglés) (18) por los autores 

RASM, LDVM y RVD. Se verificó que cumplieran con las características 

electroencefalográficas (puntas centrotemporales - C3, C4, T3, T4- u occipitales -O1 y O2-

, que se activan en sueño, sin desestructuración de ritmo de fondo) y clínicas de epilepsia 

focal autolimitada de la niñez (ver contenido suplementario del artículo) con disponibilidad 

de ambos registros (clínico y eléctrico). Se excluyeron aquellos con características 

eléctricas sugestivas de encefalopatía o lesión estructural, y los que tuvieran en los reportes 

clínicos antecedentes de lesión estructural cerebral, discapacidad cognitiva, parálisis 

cerebral o enfermedades neurodegenerativas.  

Proceso de recolección de la información 

La recolección final de los datos se realizó en el programa Excel en un formulario construido 

para dicho fin, a cada registro electro-clínico se le asignó un número consecutivo. En todos 

los casos se obtuvo la siguiente información, según estuviera disponible:  



Variables sociodemográficas: Edad al momento del examen, edad de inicio de epilepsia, 

consanguinidad de padres, lugar de nacimiento, género del paciente.  

Variables familiares: Historia familiar de cualquier tipo de epilepsia, trastorno por déficit de 

atención con o sin hiperactividad, parasomnias.  

Variables clínicas: se tomaron aquellas necesarias para identificar el tipo de epilepsia focal 

autolimitada descritos previamente en la literatura (ver suplemento). Adicionalmente se 

valoró frecuencia ictal, manejo farmacológico y presencia de comorbilidades 

neuropsiquiátricas.   

Variables electroencefalográficas: Para los registros interictales se determinó morfología, 

localización, el índice de descarga, porcentaje de actividad irritativa en sueño (bajo: 

actividad en < 50% del registro total de sueño, medio: cuando era entre 50-80% y alto: 

cuando supera 80%), diseminación y etapa del sueño en la cual la actividad irritativa era 

mayor, y en los casos que se obtuviera registro ictal la duración y progresión eléctrica de la 

misma.  

Procesamiento y análisis de la información 

Una vez obtenido los datos, se exportaron para su análisis en el software estadístico SPSS, 

versión 22.0 y el programa estadístico R. Para el análisis univariado, las variables 

cualitativas (categóricas, nominales y ordinales) se presentaron como proporciones o 

frecuencias. Las variables cuantitativas se presentaron por medio de medidas de tendencia 

central y de dispersión según la distribución de normalidad (promedio y desviación estándar 

[DE] si la variable se distribuye normal o mediana y rango intercuartílico [RIQ] en el caso de 

que su distribución no fuera normal).  El análisis de normalidad se realizó por medio de la 

prueba estadística de Shapiro Wilk.  

Para el análisis exploratorio tomaron únicamente datos de pacientes que tuvieron 

completas las variables de interés; se utilizaron las pruebas de hipótesis de Wilconox y 

luego análisis por medio de Ji al cuadrado (variables cualitativas) y prueba T-student o U 

de Mann-whitney según correspondió. Se consideró un valor de p <0,05 como 

estadísticamente significativo. 

 

Aspectos éticos 

Esta investigación fue considerada de riesgo mínimo, según las normas de investigación 

en seres humanos estipuladas en la resolución 8430 de 1993 del Ministerio de Salud de 

Colombia y en la Declaración de Helsinki de 2013. Fue aprobado por el comité de 

investigación y ética de la IPS Universitaria en Medellín, Colombia. 

 

 

RESULTADOS 

Epilepsias focales autolimitadas (EFA) en general 

En el periodo de estudio se identificaron un total de 38 registros eléctricos con su correlación 

clínica sugestivas de epilepsias focales autolimitadas (EFA) (el proceso de obtención de los 

datos es detallado en la figura 1). La prevalencia en el periodo analizado de este tipo de 

epilepsias en los registros evaluados (que fueron solicitados por cualquier causa) fue de 



1,4%. Se obtuvieron 36 registros electro-clínicos de epilepsia Rolándica, 2 de síndrome de 

Panayiotopoulos y no se encontraron registros que indicaran epilepsia tipo Gastaut. 

En cuanto a las características sociodemográficas de la población (Tabla 1), el 50% de los 

pacientes fueron mujeres, el 86,8% nacieron en Antioquia y la edad de primera crisis en 

promedio fue de 6,1 ± 2,5 años. El 48,1% de la muestra evaluada tenían menos de 1 año 

de evolución de las crisis al momento de realización del registro eléctrico. Con respecto a 

las crisis, estas se manifestaban exclusivamente en sueño (65,7%) o en algunos casos con 

presentación en vigilia y sueño (26,3%).  

En el 47,4% de la serie estudiada, al menos una de las siguientes comorbilidades fue 

identificada por el neurólogo infantil tratante: trastorno por déficit de atención con o sin 

hiperactividad (TDAH), trastorno del lenguaje, bajo rendimiento escolar o trastorno 

oposicionista desafiante (TOD). De las anteriores, el TDAH fue el más frecuentemente 

encontrado (36,8%). Comorbilidad con sonambulismo fue detectada en 1 paciente. 

Historia familiar de epilepsia estuvo presente en el 39,5% de los casos, principalmente con 

familiares de segundo grado afectados; de estos, con características sugestivas de EFA 

26,6%, pero sin ser confirmadas. No se obtuvo información relevante cuando se evaluó la 

presencia de comorbilidad neuropsiquiátrica en la familia.  

El 81,6% (n 31) de los pacientes estaba recibiendo algún medicamento anticonvulsivante; 

monoterapia 74,2%, que incluyen levetiracetam 19,4%, el 16,1% para clobazam y ácido 

valproico respectivamente y politerapia en el 25,8% (Tabla 2). 

 

Epilepsia Rolándica (ER) 

La epilepsia Rolándica correspondió al 94,7% (n: 36) de los registros de EFA encontrados. 

La edad promedio de inicio de crisis fue de 6,2 ± 2,4 años. El 68,8% de la muestra tenía un 

tiempo de enfermedad de 1 año o menos y una frecuencia ictal promedio de 5 ± 4 crisis 

hasta el momento de realización del EEG evaluado (hubo un valor extremo de 20 crisis en 

un paciente cuyo tiempo de enfermedad era de 6 años, por lo cual si consideramos la 

mediana esta fue de 3). La duración promedio de la crisis ictal referida por el cuidador en el 

registro clínico fue de 5,5 ± 4 min (el 23,7% tuvieron duración mayor a 5 min). Las 

manifestaciones clínicas ictales más frecuentemente descritas fueron: sonidos faríngeos 

(62,9%) y la sialorrea (60%) seguidos por los movimientos clónicos faciales (40%) y la 

disartria (29,4%) (Figura 2). La generalización secundaria fue descrita hasta en un 80% de 

los casos. Aviso de inicio ictal solo en 13,6%. Hubo la descripción clínica de un evento ictal 

registrado mientras se realizaba el estudio EEG, esta consistió en alertamiento (estaba 

dormido) que progresa a versión cefálica, postura tónica en extensión de miembro superior 

derecho y luego movimientos tónico-clónicos generalizados, acompañado taquicardia (120 

pm), duración promedio 45 segundos. 

El 80,6% (n: 29) recibieron tratamiento farmacológico, de los cuales en monoterapia fueron 

72,4% (28,5% levetiracetam, 23,8% clobazam, 19% ácido valproico, 14,2% clonazepam, 

9,5% carbamazepina y 4,7% oxcarbazepina) y el 27,6% recibe politerapia, con lo que el 

89.7% tiene control de la epilepsia, el 31% recibió tratamiento farmacológico previo, siendo 



en 55,6% ácido valproico, el cual fue cambiado en más de la mitad de los casos (55,6%) 

por no control de crisis. 

Con respecto a las características eléctricas en ER, se obtuvieron registros de EEG 

interictales en 35 casos y 1 interictal e ictal. La localización de la actividad irritativa fue 

derecha en el 44,4%, izquierda y bilateral en el 27,8% cada una. La presentación fue en 

salvas en el 86,1% de los casos. Con respecto a la morfología el 52,8% mostró punta focal, 

55,6% onda aguda focal y el 27,8% complejos onda aguda onda lenta focales (sin ser 

excluyentes entre sí). Se presentó una carga de actividad irritativa en sueño media o alta 

en el 86,2% y siendo máxima en la etapa de sueño NREM 2 (80,6%). Se presentó actividad 

irritativa extra-centrotemporal únicamente en 11,1% de los casos. Hubo sólo un caso con 

características interictales e ictales en el registro EEG; el evento ictal inició en región centro-

parietal izquierda (C3>P3>F3), morfología de ondas agudas a frecuencia de 9 Hz con 

evolución en voltaje (20 a 100 uV) y distribución (se propaga a regiones centrales y 

temporales ipsilaterales y a región temporal contralateral) con propagación a los 2 segundos 

generalizada, con duración aproximada de 50 segundos, seguido de enlentecimiento 

generalizado en frecuencia delta.  

 

Síndrome Panayiotopoulos (SP) 

Entre los registros de EFA, el 5,2% (n 2) de los casos correspondieron a síndrome de 

Panayiotopoulos. El 50% de los pacientes fueron mujeres. Edad promedio de inicio fue de 

3.5 ± 2.1 años. El tiempo de evolución para todos los casos hasta el momento de realización 

del EEG fue de 2 años. El promedio de número de crisis hasta el momento del EEG fue 3 

± 1 crisis, con una duración aproximada de 12,5 ± 3,5 min.  

Con respecto a las manifestaciones clínicas, los dos pacientes tuvieron vómito ictal, 

mientras que las náuseas, la sialorrea, la desviación cefálica u ocular y las hemi-

convulsiones se presentaron concomitantes en el 50% de los casos; en ningún caso se 

reportó alucinaciones visuales, generalización secundaria, incontinencia urinaria ni fecal. 

Todos los casos tenían manejo anticonvulsivante, 50% carbamazepina y 50% ácido 

valproico. 

A nivel de EEG, todos fueron registros interictales. La actividad irritativa en el 100% fue de 

localización occipital derecha, con morfología de punta focal, máxima actividad en sueño 

NREM 2, con una carga de actividad alta.  

 

Análisis exploratorio para ER 

Se realiza un análisis bivariado de las variables independientes número total de crisis, 

lateralidad de la descarga, edad de inicio de crisis, tiempo de evolución, y carga de actividad 

interictal en sueño con las variables dependientes trastorno del lenguaje y TDAH. El detalle 

del análisis exploratorio puede detallarse en el contenido suplementario.  

Con la variable trastorno del lenguaje comparado con número total de crisis, se encontró 

una tendencia monótona ascendente, con diferencia entre los dos grupos al aplicar 

Wilcoxon test. Se prosiguió a dicotomizar la variable entre >= 5 crisis y < 5 crisis. Se estimó 

un OR 8 [0.64 - 412.05] entre tener 5 crisis o más y presentar trastorno del lenguaje, sin 



esto considerarse significativo. La lateralidad de la descarga, la edad de inicio, tiempo de 

evolución y carga de actividad interictal comparado con trastorno del lenguaje tampoco 

tuvieron diferencias estadísticamente significativas.  

Al analizar las variables TDAH con las variables cualitativas edad de inicio, tiempo de 

evolución y número total de crisis, llama a la atención la tendencia hacia la monotonía de la 

gráfica suavizada de número total de crisis vs TDAH, pero sin diferencias entre ambos 

grupos según test de Wilcoxon. Se dicotomiza la variable número total de crisis, 

encontrándose una asociación estadísticamente significativa de ≥ 5 crisis y TDAH con un 

OR 7.39 [1.14-55.19]. Al analizar estimar las medidas de asociación de TDAH y lateralidad 

de la descarga, vemos un OR 5.6 [0.81-38.51] de lateralidad izquierda comparada con 

lateralidad derecha para TDAH, igualmente una asociación sin significancia estadística de 

bilateralidad vs lateralidad derecha con TDAH OR 2 [0.28-14.2]. El análisis de la asociación 

de TDAH y la carga de actividad interictal evidencia un OR 0.81 [0.11-6.04] de la categoría 

carga de actividad media vs baja y 0.86 [0.1-7.51] en la categoría carga de actividad alta vs 

baja, sin significancia estadística. 

 

 

 

 

 

Figura 1. Proceso de obtención de la muestra. 



 

Variable  Total EFA 
Epilepsia 

Rolándica 

Síndrome de 

Panayiotopoulos 
p SMD 

n    38   36    2   

Lugar de  

nacimiento 
Antioquia   33 ( 86.8)    31 ( 86.1)     2 (100.0)  

 

0.988 
 0.568 

 Chocó    2 (5.3)     2 (5.6)     0 ( 0.0)    

 Santander    1 (2.6)     1 (2.8)     0 (0.0)    

 Otra    1 (2.6)     1 ( 2.8)     0 (0.0)    

 
Sin  

información 
   1 (  2.6)     1 (  2.8)     0 (  0.0)    

       

       

       

Sexo (%) Femenino   19 ( 50.0)    18 ( 50.0)     1 ( 50.0)  
 

1.000 
<0.001 

 Masculino   19 ( 50.0)    18 ( 50.0)     1 ( 50.0)    

Consanguinidad en 

padres (%) 
si    1 (  2.6)     1 (  2.8)     0 (  0.0)  

 

1.000 
 0.239 

 no   37 ( 97.4)    35 ( 97.2)     2 (100.0)    

Antecedentes 

familiares de 

epilepsia 

si   15 ( 39.5)    15 ( 41.7)     0 (  0.0)  
 

0.667 
 1.195 

 no   23 ( 60.5)    21 ( 58.3)     2 (100.0)    

       

Edad de primera 

crisis  

Promedio(DE) 

 6.11 

(2.51) 

6.25 

(2.48) 

3.50 (2.12)  

0.1

34 

 

1.19

3 



Variable  Total EFA 
Epilepsia 

Rolándica 

Síndrome de 

Panayiotopoulos 
p SMD 

Tiempo de 

enfermedad 

Me (RIC) 

 1.00 

[0.00, 

2.00] 

1.00 

[0.00, 

2.25] 

2.00 [2.00, 2.00]  

0.2

73 

 

0.35

7 

Número de crisis 

hasta el momento 

de evaluación 

Me (RIC) 

 3.00 

[2.00, 

6.00] 

3.00 

[2.00, 

6.50] 

3.50 [3.25, 3.75]  

0.8

65 

 

0.39

0 

Tabla 1. Características sociodemográficas de pacientes con epilepsia focal autolimitadas 

 

 

Figura 2. Signos y síntomas ictales de ER.  

 

 

Terapia farmacológica en EFA (n 31) 

Monoterapia (n 23) 74,2% 



Levetiracetam 19,4% 

Clobazam 16,1% 

Ácido valproico 16,1% 

Carbamazepina 9,7% 

Clonazepam 9,7% 

Politerapia (n 8) 25,8% 

Ácido valproico + Levetiracetam 6,4% 

Ácido valproico + Clobazam 6,4% 

Clobazam + Levetiracetam  6,4% 

Ácido valproico + Oxcarbazepina 3,2% 

Clobazam + Ácido valproico* + Topiramato 3,2% 

  

Tabla 2. Terapia farmacológica utilizada en epilepsias focales 
autolimitadas. *El medicamento estaba en descenso. 

 

DISCUSIÓN 

Las epilepsias focales autolimitadas de la niñez (EFA) se consideran los síndromes 

epilépticos más comunes en este grupo de edad que, pese a su tendencia a la resolución 

en la adultez temprana, baja carga ictal y ausencia de discapacidad cognitiva, produce gran 

carga psico-emocional en el paciente y sus cuidadores (19), por lo tanto su descripción 

electro-clínica es fundamental para intentar dar claridad diagnóstica. La más prevalente de 

este grupo de epilepsias es la epilepsia Rolándica (ER), seguido por síndrome de 

Panayiotopoulos (SP) y finalmente la epilepsia tipo Gastaut (EG). En el estudio de Caraballo 

y colaboradores en el 2007 (12) realizado en un centro de referencia de epilepsia en 

Argentina, encontraron una relación de 16 pacientes con ER, por cada 8 con SP y 1 con 

EG. En nuestro estudio esta proporción fue inferior, dado que se encontró una relación de 

18 a 1 entre ER y SP, sin hallarse pacientes con características sugestivas de EG. Esto 

puede ser explicado dado que las características de SP o EG pueden confundirse con otras 

condiciones diferentes a epilepsia y llevaría posiblemente a la no realización de EEG en 

nuestro medio o puede tratarse de una característica específica de nuestra población por 

aspectos genéticos diferenciales. Además, llamó la atención, durante el proceso de 

recolección de la muestra, que hubo 9 registros de EEG con actividad irritativa de 

características funcionales a nivel occipital, 6 sugestivas de SP y 3 de EG, sin embargo, al 

analizar la clínica de los pacientes no hubo concordancia con lo requerido clínicamente 



(criterios semiológicos) para considerar estos síndromes (algunas manifestaciones de estos 

pacientes fueron cefalea, crisis febriles o crisis generalizadas como inicio ictal), por lo cual 

fueron excluidos dentro de los análisis.  

La presentación clínica ictal y la edad de inicio en los síndromes epilépticos estudiados (ER 

y SP) fue similar a lo descrito previamente (6,11,12,21). En nuestra muestra hubo diferencia 

respecto a generalización secundaria, frecuencia y duración ictal. La generalización 

secundaria de la crisis fue mayor a lo reportado por otros autores (80% vs 20-64%) (2,26), 

siendo más cercana (aunque ligeramente mayor) a estudios previos realizados en esta 

población (24), por lo que esto puede corresponder a una característica distintiva de nuestra 

población, pero que requieren más estudios para comprobar esta teoría. La duración de la 

crisis en nuestra muestra fue mayor a lo reportado en otros estudios (6,11,21), sin embargo, 

puede existir sesgo de recordación y subjetividad por parte del cuidador al momento del 

registro clínico dado lo impactante que puede resultar observar una crisis; en el único 

registro ictal en EEG que se obtuvo en el caso de ER, fue evidente su duración menor a 1 

minuto, que está más relacionado a los hallazgos previos en la literatura mundial sobre las 

características típicas (27). Con respecto a la frecuencia ictal, esta tuvo tendencia a la 

distribución no normal de los datos, hubo datos extremos de 15 o 20 crisis, que tenían un 

curso de enfermedad de 3 y 6 años respectivamente, ambos casos en  politerapia, en uno 

con mala adherencia a la misma; dado este comportamiento atípico, el médico tratante 

realizó neuroimagen en más de una ocasión descartando el origen estructural, y con estudio 

vídeo-EEG prolongado con hallazgos únicamente interictales que confirmaban el 

diagnóstico de ER. El comportamiento previamente descrito de estos dos casos, ha sido 

reportado por Dura-trave y colaboradores, en su estudio del 2008 tuvieron 7,1% de 

pacientes con más de 10 crisis al momento de la investigación (2). 

Se logró un registro ictal documentado clínica y electroencefalográficamente de ER, fue de 

un paciente que tuvo dos eventos de similares características durante el mismo estudio. De 

base con un trazado de fondo normal, quien durante el sueño se observa actividad irritativa 

a nivel perirrolándico izquierdo, y posteriormente un evento ictal, este estuvo acorde en gran 

medida con el patrón B de EEG propuesto por Capovilla y colaboradores (26), inicio de 

descargas de picos entremezclado con ondas agudas que aumentaron en frecuencia y 

amplitud en el tiempo perirrolándico izquierdo con generalización secundaria.  

En nuestra muestra, la presentación clínica fue predominantemente en sueño, 

característico de estos síndromes y que resalta la importancia de obtener registro eléctrico 

que incluya los estados de vigilia y sueño. Llamó la atención, en la ER que en 3 casos las 

crisis fueron exclusivas en vigilia, lo que llevó a descartar de manera más insistente la 

posible etiología estructural subyacente, con EEG más prolongados y más de una 

neuroimagen. La presentación clínica exclusiva en vigilia ha sido descrita como una de las 

características de las ER atípicas; otras características poco comunes como ceguera ictal, 

estado epiléptico, parálisis de Todd, estado epiléptico parcial (sialorrea constante, dispraxia 

oromotora, mioclonías faciales) no fueron halladas en nuestra muestra (15,28). 

A nivel mundial, el tratamiento farmacológico en EFA es variado, desde dar un manejo 

expectante o hasta considerar segunda o tercera línea de anticonvulsivantes, siempre 



haciendo énfasis en el abordaje particular de cada caso. En un estudio realizado en  el 

Reino Unido (29), mostró que el 40% de los casos de EFA permanecían sin tratamiento 

farmacológico; la baja frecuencia ictal, preferencias de los pacientes o sus familias, la 

severidad de las crisis o el predominio nocturno de las mismas fueron las razones de 

justificación del manejo expectante. En nuestro estudio encontramos que el 18,4% de los 

pacientes estuvo sin anticonvulsivantes, sin embargo, las razones de esta decisión no fue 

posible establecerlas. De los manejos en monoterapia registrados en nuestra muestra, el 

levetiracetam, clobazam y ácido valproico son los de preferencia en orden de frecuencia, 

mientras que, según el estudio de Mellish (29) lo son la carbamazepina, el ácido valproico 

y la lamotrigina. Es importante tener en cuenta que hasta el momento no hay una guía de 

tratamiento específico para las EFA; específicamente para ER, algunos autores 

recomiendan como primera línea levetiracetam (30), carbamazepina, ácido valproico y 

lamotrigina (31). En una revisión sistemática que incluyó 308 pacientes se demostró 

mejores tasas de respuesta con levetiracetam y clobazam (32); por otro lado, algunos 

mencionan un posible agravamiento por carbamazepina, ya sea aumentando las anomalías 

epileptiformes durante el sueño, alteración del lenguaje o induciendo mioclonías epilépticas, 

pero la frecuencia real de este agravamiento sigue estando mal documentada (29,33,34). 

Respecto a la politerapia, esta estuvo presente hasta en una cuarta parte de nuestra 

muestra (en ER), esto se vió en pacientes con frecuencia ictal alta o quienes presentaron 

crisis en vigilia. Sable y cols en el estudio realizado en 2021 tuvo un 30% con más de un 

medicamento (35) y Kessi y cols tuvieron 24,1% en biterapia y el 27% con más de dos, al 

parecer la elección de politerapia en este tipo de epilepsia fue basado en las características 

atípicas de la misma clínicas y eléctricas (30). Los hallazgos  para SP en manejo 

farmacológico, aunque con un número muy pequeño de muestra, estuvo acorde con lo 

encontrado por otros autores (12,36).  

El pronóstico en EFA, suele considerarse excelente. Sin embargo, en los últimos años, 

algunos estudios han cuestionado si ER es realmente una condición benigna (2,37), 

teniendo en cuenta descripciones que encuentran que durante la fase activa hasta un 50% 

de los pacientes pueden presentar disfunción cognitiva como alteración en la memoria 

visuoespacial, auditiva-verbal, funciones ejecutivas, en el lenguaje, dificultades escolares, 

entre otras; así mismo las han correlacionado con ciertas características en el EEG: 

alteración visuoespacial con anormalidades a nivel del hemisferio derecho; déficits 

cognitivos con anormalidades bilaterales y alteraciones en el lenguaje y de comportamiento 

con una frecuencia de punta mayor a 10/min  (16,17,37,38). Lo que sí está claro es que los 

trastornos del lenguaje son más comunes en los niños con ER que en los controles sanos, 

existiendo evidencia de la disminución de la conectividad funcional entre las áreas clave del 

procesamiento del habla, el lenguaje y la lectura en niños con este tipo de epilepsia a través 

de imágenes de resonancia magnética funcional (40). En el análisis exploratorio realizado 

en nuestra muestra, se observó una diferencia entre ≥ 5 crisis y trastorno del lenguaje, sin 

embargo esta no fue significativa; la metodología utilizada es inadecuada para establecer 

una fuerza de asociación entre estas variables, pero puede ayudar a establecer un punto 

de partida para futuros estudios que quieran corroborar esta relación.  Tampoco se 

evidenció una significancia estadística para las variables lateralidad izquierda vs derecha y 

trastorno del lenguaje, al igual que otros estudios (Giedre Jurkeviciene 2012). En nuestra 



muestra, no todos los pacientes tuvieron pruebas neuropsicológicas, por lo cual, explorar 

otros aspectos de la función mental de manera objetiva no fue posible.  

La comorbilidad con TDAH en las personas con epilepsia en general es alta (entre un 30%-

50%) y se menciona que esto es una relación bidireccional por mecanismos patogénicos 

comunes (4,16). Los síntomas del TDAH son más frecuentes en epilepsia del lóbulo frontal, 

la epilepsia de ausencia infantil y la epilepsia Rolándica. En nuestra muestra de niños con 

EFA el TDAH se presentó en un poco más de un tercio de los casos, lo que concuerda con 

lo publicado en otras investigaciones (41); llamó la atención que al realizar el análisis 

exploratorio, los que presentaron 5 crisis o más tienen una probabilidad 7 veces de cursar 

con TDAH comparados con los pacientes que presentan menos de 5 crisis (no encontramos 

estudios que evaluaran esta asociación), dato que fue estadísticamente significativo, pero 

se requiere una muestra más amplia para una mejor exploración de esta asociación. En 

otras series se ha tratado de correlacionar el índice de descargas en el EEG, o porcentaje 

de actividad irritativa en sueño con los síntomas centrales del TDAH tanto en vigilia como 

en sueño sin encontrar significancia estadísticas entre los que tiene bajo vs alto índice (>10 

puntas/minuto) (42), en nuestro estudio tampoco hubo una relación significativa entre carga 

de actividad media o baja en pacientes con ER y TDAH; así como tampoco se encontró 

diferencias para lateralidad con esta comorbilidad a diferencia de otras publicaciones en 

que sí hallaron que en este grupo de pacientes las descargas epileptiformes tenían más 

probabilidades de ser bilaterales o difusas (43).    

Por último, la nueva clasificación de la ILAE 2022 (44) plantea subdividir las epilepsias 

focales autolimitadas de la niñez en dos grupos de acuerdo a su probabilidad de remisión; 

el primero incluye la epilepsia autolimitada con puntas centrotemporales y el síndrome de 

Panayiotopoulos (epilepsia autolimitada con convulsiones autonómicas), en las que se 

espera remisión en todos los casos en la adolescencia tardía (ya que tienen más similitud 

respecto a su susceptibilidad genética y actividad epiléptica cortical transitoria). El segundo 

subgrupo incluye la epilepsia visual occipital infantil (epilepsia de tipo Gastaut) y epilepsia 

del lóbulo occipital fotosensible, en los cuales la remisión es muy probable; sin embargo, 

algunas personas pueden tener convulsiones persistentes después de la adolescencia. 

Esta nueva clasificación expone adecuadamente las observaciones de múltiples estudios 

respecto al curso clínico de estos síndromes (13,45) y anima a la continuación de futuras 

investigaciones en este tema.   

 

LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

Dada la naturaleza retrospectiva de esta investigación, pudo existir sesgo de información, 

dado que la historia clínica podía carecer de ciertas especificaciones clínicas, antecedentes 

personales o familiares buscados. Por lo cual, para el análisis exploratorio sólo se 

incluyeron datos de pacientes que tuvieron completas las variables de interés. Además, 

para sobrepasar el posible sesgo de observador, los registros eléctricos y clínicos fueron 

evaluados por tres de los investigadores. En nuestra muestra no se logró hacer seguimiento 



clínico de los pacientes con medicación, dado el diseño transversal y las limitaciones 

administrativas respecto a la seguridad social de los casos. 

Aunque algunos estudios tienen muestras más grandes (12,30), nuestro tamaño muestral 

estuvo acorde con lo encontrado previamente a nivel regional (24). La presente 

investigación se realizó en un periodo largo de tiempo y en un centro de referencia de 

epilepsia pediátrica en la ciudad de Medellín, que atiende una población con una gran 

diversidad socioeconómica y regional, por lo tanto, los datos recolectados son de gran 

relevancia y tienen impacto a nivel científico. Sin embargo, dada la frecuencia de 

presentación de estos síndromes reportados a nivel mundial, los datos obtenidos no pueden 

generalizarse, pero establece un punto de partida para futuros estudios multicéntricos a 

nivel nacional. Para investigaciones sobre posibles asociaciones, deben plantearse 

mayores tamaños muestrales y diferentes modelos metodológicos. 

A pesar de las anteriores limitaciones, los resultados obtenidos de este trabajo proporcionan 

información valiosa sobre las características clínicas, electroencefalográficas, manejo 

farmacológico y probables comorbilidades clínicas asociadas en las epilepsias focales 

autolimitadas que contribuyen en aclarar y aumentar el conocimiento, así como motivar en 

aumentar el interés y conocimiento acerca de  estos  síndromes con futuros estudios 

prospectivos y multicéntricos. 

 

CONCLUSIONES 

La descripción detallada electro-clínica de las EFA en una región específica, permite tener 

claridad de las posibles similitudes o particularidades cuando son comparadas con otras 

poblaciones a nivel mundial. Esta investigación, presenta la caracterización de una muestra 

que tuvo algunas hallazgos clínicos y eléctricas comunes a lo evidenciado por otros autores, 

pero con otros datos clínicos diferentes, en lo que destaca el alto porcentaje de 

generalización, la tendencia al tratamiento de primera línea con levetiracetam o clobazam 

y una posible relación entre el número de crisis con comorbilidades como TDAH; se hace 

hincapié en la evaluación de esta comorbilidad, especialmente aquellos que tienen más de 

5 crisis, para una evaluación y tratamiento oportuno y adecuado. 
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