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RESUMO

A Epilepsia focal benigna da infancia com paroxismos centro-temporais (EBICT),
ou epilepsia rolandica (ER), é a forma mais frequente de epilepsia idiopatica da infancia.
Os objetivos deste estudo foram aprofundar o exame neuroldgico através da detecgao
de sinais menores e avaliar criteriosamente as anormalidades neurofisiolégicas de
pacientes com ER. Para atingirmos o primeiro objetivo aplicamos o QNST Il e WISC Il
em um grupo de pacientes com ER que foram comparados a um grupo-controle
composto por criangas normais. Para atingirmos o segundo objetivo, analisamos o0s
EEGs de um grupo de pacientes com ER que foram comparados a um grupo de
pacientes com epilepsia sintomatica e descargas na area rolandica. A primeira parte do
estudo incluiu 40 sujeitos durante o periodo de Marco de 2007 a Dezembro de 2009. As
criancas eram de ambos 0s géneros e faixa etaria de 9 a 15 anos (média de idade de
12 anos) e foram subdivididos em dois grupos: G1 (Grupo 1) - 20 pacientes com ER (8
meninas), 85% controladas; G2 (Grupo 2) - 20 sujeitos do grupo controle (10 meninas),
sem queixas neurolégicas e pareados por idade e sexo. Os resultados demostraram
que entre os grupos quanto ao QI de execucgéao e total houve com melhor desempenho
das criancas com epilepsia rolandica (p = 0,001 e p = 0,004, respectivamente). Houve
proporcionalidade entre dados obtidos do QNST Il e o WISC Ill pela andlise de
correlagdo de Spearmann, tanto diante do Ql total (p=0,015), QI execug¢ado (p=0.045)
como do QI verbal (p=0.031). Concluimos que criangas com epilepsia rolandica em fase
de controle de crises podem ndo apresentar sinais neurolégicos menores, sendo o

QNST Il uma instrumento confiavel para este tipo de avaliacdo. Na segunda parte do
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estudo, foram selecionados e analisados 45 EEGs de pacientes, sendo subdivididos
em dois grupos: G1 (Grupo 1) - 21 pacientes com ER (13 meninas), com idade média
de 9,2 anos ( + 2,6); G2 (Grupo 2) - 24 pacientes com epilepsia sintomatica (16
meninas), com idade média de 10,7 ( +3,5). Os tracados foram realizados entre Janeiro
de 2001 e Margo de 2009. Em relacéo a atividade epileptiforme, as variaveis estudadas
e comparadas foram dipolo horizontal, fendmeno de dupla ponta, extensdo das
descargas além da area rolandica e atividade de base. Os resultados ndo mostraram
diferenca estatisticamente significativa entre os dois grupos, a ndo ser em relagao a
atividade de base (p=0,008). Concluimos que as caracteristicas eletrencefalograficas

avaliadas neste estudo refletem, na realidade, um disturbio elétrico da area rolandica.
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The benign epilepsy of childhood with centrotemporal spikes (BECTS), or rolandic
epilepsy (RE), is the most frequent form of idiopathic epilepsy of childhood. The aims of
this study were to deep the neurological examination by searching for soft signs and to
evaluate carefully the neurophysiological abnormalities of patients with RE. To achieve
the first aim we applied the QNST Il and WISC IIl in a group of patients with RE that
were compared to a control group composed of normal children. To achieve the second
aim we analyzed the EEGs of a group of patients with RE that were compared to a
group of patients with symptomatic epilepsy and discharges in rolandic area. The first
part of the study included 40 subjects during the period of March 2007 to December
2009. Children of both genders and aging from 9-15 years were included and divided
into two groups: G1 (Group 1) - 20 patients with RE, 85% were controlled; G2 (Group 2)
- 20 subjects in the control group without any neurological complaint, and matched with
G1 by age and sex. Results showed that a significant difference between the groups
against the run and total 1Q with better performance in children with rolandic epilepsy.
There was correlation between the data obtained QNST Il with WISC Il (total 1Q, verbal
and executive), both compared to the total IQ (p = 0.015), executive 1Q (p = 0.045) and
verbal 1Q (p = 0.031). We conclude that children with rolandic epilepsy under control
seizures may not have neurological soft signs, QNST Il being a reliable tool for this type
of evaluation. In the second part of the study we selected and analyzed EEGs of 45
patients, divided into two groups: G1 (Group 1) - 21 patients with RE, G2 (Group 2) - 24
patients with symptomatic epilepsy and rolandic discharges. The tracings were

performed between January 2001 and March 2009. The studied variables in epileptiform
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activity were horizontal dipole, double spike phenomenon, extent of the discharges
beyond the rolandic area and background activity. The results showed no statistically
significant difference between the two groups, except in relation to background activity
(p = 0.008). We concluded that the neurophysiological features assigned to the RE
reflect in fact an electrical disturbance of rolandic area and they can be found in any

form of epilepsy that involve this region.
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As epilepsias focais benignas da infancia com paroxismos centro-temporais
compreendem de 15 a 25% de todas as sindromes epilépticas da infancia entre 4 e 12

anos'™.

Epilepsia é definida como um grupo de doengas que tém em comum crises
epilépticas que recorrem na auséncia de doenga toxico-metabdlica ou febril, definicao
segundo a classificacdo de Epilepsias e sindromes epilépticas da Comission on
Classification and Terminology of the International (1989)°. A classificacdo das

epilepsias pode ser feita quanto a etiologia e a localizagao de inicio de crises.

Quanto a etiologia, a nova classificacdo da ILAE de 2010° divide as epilepsias
em genéticas, estruturais/metabdlicas e de causa desconhecida, conhecidas
previamente por idiopaticas, sintomaticas e criptogénicas, respectivamente. Epilepsias
genéticas sao aquelas epilepsias que, até onde se sabe, resultam diretamente de um
conhecido ou presumivel defeito genético onde as crises epilépticas sdo o sintoma
central da doenca. Nas epilepsias estruturais/metabdlicas, estdo incluidas lesdes
estruturais ou metabdlicas identificaveis. Epilepsias de causa desconhecida sao as

epilepsias cuja natureza subjacente ao quadro € desconhecida.

Quanto a localizac&o de inicio de crise, podemos classifica-las em focais, quando
os eventos clinicos iniciais refletem disfuncao temporaria de um conjunto de neurénios
de parte do cérebro, e generalizadas, quando se trata de uma area mais extensa

envolvendo ambos os hemisférios.
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A epilepsia rolandica, segundo a Classificagdao Internacional de Epilepsias da
ILAE (1989) °, é considerada uma sindrome epiléptica focal e idiopatica, e segue em
tese os critérios de benignidade de Aicardi (1988) ”: 1) Inteligéncia normal; 2) Auséncia
de sinais neurolégicos anormais; 3) Auséncia de dano cerebral demonstravel; 4) Inicio
apds os dois anos; 5) Baixa frequéncia de crises; 6) Limitado numero de crises tdnico-
clénicas generalizadas; 7) Apenas um tipo de crise; 8) Auséncia de crises tdnico-
aténicas; 9) Breve periodo de crises incontrolaveis; 10) Boa resposta a terapia
anticonvulsivante; 11) EEG normal no inicio do tratamento; 12) Ré&pida melhora
eletrencefalografica com terapia. Entretanto, diversos estudos ao longo do tempo
passaram a questionar a natureza “benigna” desta sindrome tendo em vista que cada
vez mais anormalidades nos testes neuropsicoldgicos passaram a ser relatadas neste
grupo de pacientes®'?, cabendo neste ponto a discussdo se as anormalidades

11,12

costumam surgir apenas na fase ativa da sindrome epiléptica OU Se as mesmas se

13,14

prolongariam além dessa fase OU Mesmo se 0 prejuizo cognitivo seria tdo somente

transitério durante as descargas epileptiformes subclinicas em tracados

eletrencefalograficos '™

Ao eletroencefalograma, a ER apresenta aspectos morfolégicos bem peculiares,
como o dipolo horizontal (ou tangencial) e o fenbmeno de dupla espicula. O dipolo
horizontal refere-se a topografia do campo elétrico com distribuicdo de descargas
tangencialmente a superficie cortical com gerador na por¢ao profunda do sulco
rolandico, ou seja, apresenta maxima negatividade nas regibes centrotemporais e

positividade simultanea nas regides frontais'’. O fendmeno de dupla espicula é um
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padrdo ndo estacionario caracterizado por uma reversao inicial de polaridade do dipolo

horizontal seguindo-se pelo usual padrao deste dipolo'®®.

A elevada prevaléncia da ER aliada ao fato de que ha evidéncias de
comprometimento cognitivo nessas criangas motivou-nos a estudar os aspectos
neuroldégicos detalhadamente. Para atingir este objetivo utilizamos um instrumento que
visa detectar a presenca de sinais neuroldgicos sutis. Portanto, o primeiro subprojeto
deste estudo visou realizar analise dos aspectos clinicos dos pacientes com epilepsia
rolandica quanto a presenca de sinais neurolégicos menores (“soft signs”) pareando
com populagdo nao epiléptica de mesma escolaridade e faixa etaria através da
aplicacdo do QNST Il (1998 Edition)?® com enfoque em habilidades motoras finas, de

coordenacao e equilibrio, e comparando com WISC Ill.

A segunda justificativa para o presente estudo respalda-se no fato de que a ER
apresenta aspectos eletrencefalograficos contraditérios e que mereciam ser mais
explorados e melhor investigados. Portanto, o segundo subprojeto visou fazer a analise
eletrencefalogréfica convencional (com maior enfoque na presenca de dipolo horizontal,
do fenébmeno de dupla espicula e atividade de base) no grupo de pacientes com ER
comparativamente com pacientes com epilepsia sintomatica (estrutural/metabdlica) e/ou
criptogénica (causa desconhecida) que apresentem atividade epileptiforme envolvendo
a regido central com intuito de detectar as caracteristicas eletrencefalograficas mais

tipicas da ER distinguindo-as das caracteristicas da regido rolandica.
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2 - REVISAO DE LITERATURA
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Aspectos gerais e classificagdo

O reconhecimento da epilepsia rolandica (ER) a partir da década de 50 foi uma
das grandes descobertas na epileptologia para a faixa etaria pediatrica, tendo em vista

que se trata da mais frequente epilepsia na idade escolar®*2',

A histéria das classificacbes da ILAE (Liga Internacional contra Epilepsia)
remonta de 1960 com a publicacdo da primeira classificacdo oficial de crises

epilépticas, passando pela atualizagdo oficial de 19812

, classificagao de epilepsias em
19892%, Forga-tarefa de revisdo de 2001%* e 2006% por Engel et al, até a revisdo das
classificacbes no termo comissdo de 2005-2009 publicado mais recentemente em
2010°. Todas estas revisdes foram necessarias ao longo do tempo tendo em vista que

conceitos surgiram, em sua maior parte, antes mesmo da era moderna da

neuroimagem, tecnologia gendmica e conceitos de biologia molecular®.

A Epilepsia Benigna da Infancia com paroxismos centro-temporais (EBICT),
como conhecida nas ultimas décadas, foi definida pela primeira vez como sendo uma
epilepsia focal do grupo das epilepsias idiopaticas de localizagdo focal ou parcial na
Classificacdo Internacional de Epilepsias e Sindromes Epilépticas (Commission on
Classification, 1989) % e, posteriormente, no grupo das Epilepsias idiopaticas da
infancia e adolescéncia pela proposta de classificacdo da forca tarefa de 2001 (Engel,
2001) 2. E atualmente na Classificacdo de Sindromes Eletroclinicas e outras Epilepsias
desighadas quanto a idade de inicio (Commission 2010) ® encontrando-se no grupo

das “Sindromes da Infancia” como Epilepsia benigna da infancia com paroxismos
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centrotemporais. Diversas denominagbes foram ou ainda s&o utilizadas como

8,26-31

sinbnimos: epilepsia benigna da infancia com pontas rolandicas : epilepsia
rolandica®®’, epilepsia focal benigna da infancia®, epilepsia rolandica benigna da
infancia®*!, epilepsia benigna da infancia com descargas rolandicas*’, epilepsia

18, 43-45

benigna rolandica , epilepsia rulandica, crises centrogirais benignas da infancia, e

epilepsia sylviana*®®.

A primeira citagdo do padrao eletrencefalografico foi realizada por Yvette
Gastaut*®* na Franca, em 1952, que ja referia que as “espiculas pré-rolandicas’
poderiam ser mais “funcionais” do que indicadores de leséo estrutural, sendo a primeira
série a relacionar descricdo clinica com as peculiaridades eletrencefalograficas

publicada em 1958 por Nayrac & Beaussart™

que referiam que pacientes com espiculas
e/ou espicula-onda lenta rolandicas ou pré-rolandicas tinham caracteristicas
eletrencefalograficas tipicas de boa evolucédo, sem necessidade de conduta cirargica. O
mesmo padrio eletrencefalografico foi correlacionado por Gibbs & Gibbs (1960) °' mais
tarde com uma forma comum de epilepsia focal da infancia chamada de “epilepsia
centrotemporal” caracterizada por apresentar fendmeno ictal de envolvimento hemifacial

e orofaringeo, além de prognéstico mais favoravel se comparado com o prognéstico

daqueles pacientes com epilepsia com descargas em regido temporal anterior.

Pela localizacdo do evento ictal, Lombroso em 1967 chegou a propor o termo “Crises
Sylvianas” enfatizando sintomas somatossensitivos na lingua, mucosa oral e
bochechas, associado com dificuldades na fala®. Neste mesmo ano, Loiseau et al®®

apresentaram uma série de 122 pacientes com epilepsia de inicio em idade escolar e
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paroxismos rolandicos ao EEG sendo que 80% destes pacientes tiveram crises
durante o sono, frequentemente motoras e com predominio facial. Por outro lado,
Aicardi & Chevrie (1969) ** publicaram 61 casos reportando como epilepsia focal com

“foco rolandico” na segunda infancia.

Diversos estudos de seguimento a longo prazo confirmaram um bom
prognostico® 5%’ Entretanto, pouco tempo depois, formas atipicas e evolucdes nio

tdo benignas passaram a ser descritas 2.

Epidemiologia

A incidéncia anual da ER tem sido reportada entre 7.1 a 21 por 100.000 criancas

2, 65,66 o maior

abaixo de 15 anos®. H4 ligeira predominancia (3:2) do sexo masculino
prevaléncia de epilepsia entre parentes de criangas com epilepsia benigna da infancia
com paroxismos centrotemporais, se comparado com grupo controle®”. Ha elevada

incidéncia de antecedentes familiares de epilepsia (18-36%) sendo relatada pela

maioria dos investigadores nos pacientes com ER®.

Aspectos clinicos

7

De fato, clinicamente é uma sindrome epiléptica com inicio na infancia,
normalmente entre 3 e 13 anos, pico entre 9 e 10 anos, com resolucdo antes de 15-16
anos®® %°. Suas crises refletem descargas nos giros pré-central e pés-central na regido
suprasylviana com manifestagdes motoras, sensoriais e autonémicas na face, boca e
orofaringe*®. Loiseau & Beaussart (1973) estudaram 275 crises epilépticas em 190

pacientes que apresentavam descargas rolandicas ao EEG, descrevendo
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detalhadamente a semiologia de crise. Em sua maioria sdo crises focais, motoras,
hemifaciais, normalmente sem alteracdo transitéria da consciéncia, associadas a
distirbio momentaneo na fala, com ou sem sialorréia concomitante,
recorrendoprincipalmente durante o sono, com peculiares espiculas centrotemporais ao

eletroencefalograma® *°,

Loiseau & Duche®” propuseram 5 critérios para o diagnéstico de ER: (1) inicio
entre 2 e 13 anos; (2) auséncia de déficit neuroldgico ou intelectual antes do inicio do
quadro; (3) crises parciais simples motoras, frequentemente associadas a sintomas
somatossensoriais ou precipitadas pelo sono; (4) espicula focal localizada em area
centro-temporal (area rolandica) com atividade de base normal no interictal; e (5)

remissao espontanea durante a adolescéncia 2% *’.

A estreita relacdo das crises epilépticas com o sono € de tal magnitude que
chegam a ser relatadas em 80 a 90% dos pacientes e, mesmo quando ocorrem em
vigilia, normalmente aparecem logo apds o despertar®. A frequéncia de crises costuma
ser baixa, sendo que 10% dos casos apresentam crise Unica e 20%, crises frequentes

até diversas vezes ao dia*.

As manifestagbes orofaringeas e faciais incluem sialorréia decorrente tanto de
hipersalivacdo como da dificuldade de degluticdo; sons guturais, movimentos
involuntarios ou contragdes tbnicas da lingua ou mandibula; dorméncia ou parestesia
da lingua, labios, gengivas e bochechas; interrupcdo de fala e contragdes de uma
hemiface. Entretanto, fenbmenos senso6rio-motores envolvendo uma perna ou um

dimidio e uma miscelanea de sintomas como dor abdominal também podem
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ocorrer®.

Embora as crises focais sejam caracteristicas desta desordem, crises

generalizadas ndo sio infrequentes, particularmente em criangas mais jovens®® .

Evolugées atipicas no espectro rolandico

O conceito de evolugbes atipicas da epilepsia rolandica ndo se refere
simplesmente a casos com caracteristicas atipicas ou nao usuais, mas aqueles casos
cuja presenga de prejuizo neuropsicoldgico é severo, podendo se tornar permanente.
Caracteristicas atipicas de uma epilepsia rolandica podem ser observadas na
semiologia de crise (como a presenga de crises somente diurnas, paralisia de Todd
pds-ictal, crises prolongadas ou estado de mal epiléptico), evolugéo clinica ndo usual
(como inicio precoce) ou mesmo em caracteristicas pouco comuns no EEG dessas
criangas (morfologia atipica da espicula, localizagdo ndo usual, complexos espicula-
onda lenta semelhante aos da auséncia infantil, atividade de base anormal), entretanto,
a idade de inicio precoce de crises € a caracteristica mais marcante e comum dentre os

pacientes com EBICT®®"",

“Evolugbes Atipicas da EBICT” sdo sindromes clinicas ja bem conhecidas e
definidas previamente. Sao elas: Epilepsia Benigna da Infancia com Paroxismos
Centrotemporais Atipica (EBICTA), Status de Epilepsia Rolandica (SER), Sindrome de
Landau-Kleffner (SLK) e Sindrome de Ponta-Onda lenta continua do sono (Sindrome
POCS)’?. E importante ressaltar que todas estas sindromes podem apresentar em
algum momento um tracado eletrencefalografico de espicula ou ponta-onda lenta

continua (POCS) durante o sono ou “estado de mal elétrico do sono” (EMES)
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condicdo em que se observa mais de 85% do tragado eletrencefalo-grafico durante o
sono ocupado por descargas epilépticas, entretanto, certas caracteristicas diferenciam
a condicéo “Sindrome” de ponta-onda lenta durante o sono das outras formas clinicas
atipicas da Epilepsia Rolandica que podem em algum momento ter este padrdo
eletrencefalografico. A razao pela qual algumas criangas desenvolvem este padrao
ainda ndo se sabe. Em alguns casos, certas drogas antiepilépticas podem até ser
responsabilizadas ">®. O fato é que o que define essas sindromes é o conjunto do
padréao eletrencefalografico com as caracteristicas clinicas das respectivas sindromes

que serao descritas adiante.

A forma atipica “classica” de epilepsia rolandica ou Epilepsia Benigna da Infancia
com paroxismos centro-temporais ‘atipica’ (EBICTA) caracteriza-se por um periodo
inicial de evolugao tipica com crises epilépticas rolandicas que se seguem por periodo
crises epilépticas frequentes e predominantemente atbnicas, além de crises motoras
focais e generalizadas (auséncias atipicas e tonico-clénico generalizadas), e esta
associada a dificuldades de aprendizagem durante um periodo de POCS no tragado’”.
A evolugao € variavel, dependendo da duracdo da epilepsia e dos tipos de crises,
entretanto, costuma ser boa, com remissao antes da adolescéncia e melhora do
desempenho escolar apés resolugcdo do padrio de POCS no EEG’®. A EBICTA tem
prevaléncia de 0.5% dentre todas as formas de EBICT®, sendo mencionada diversas
vezes em literatura como Sindrome de Pseudo-Lennox, pelo paralelo clinico existente

entre EBICTA e sindrome de Lennox-Gastaut %8" 82,
Por outro lado, Status de Epilepsia Rolandica (SER) caracteriza-se por
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apresentar um “status epilepticus” com duragao de dias ou semanas incluindo crises
faciais motoras e disartria com persistente sialorréia constituindo outra forma de
complicacdo de uma EBICT®*® ’®. De qualquer forma, tanto a EBICTA e a SER sao
complicagdes que tem apresentado um bom progndéstico final, enquanto que na SLK e
sindrome de POCS, ocorre afasia ou deterioracdao global, o risco de disfungdo

permanente de fala e linguagem ou neuropsicoldgica nitidamente presente %% 76 78,

A Sindrome de ponta-onda lenta continua durante o sono (SPOCS, conhecida
internacionalmente como CSWSS) € uma forma rara de epilepsia da infancia que se
caracteriza por apresentar diferentes tipos de crises epilépticas, que podem ser focais
ou generalizadas, sendo que ha um predominio de auséncias atipicas e crises aténicas
durante o dia. Ndo se observam crises tonicas®, o que ajuda também a diferencia-la da
sindrome de Lennox-Gastaut. Ha prejuizo neuropsicolégico sob a forma de regressao
global ou seletiva de fungdes cognitivas, inicialmente com mudancas comportamentais
ou mesmo uma clinica de TDAH, evoluindo com deterioracdo da capacidade intelectual,
podendo ser observado, inclusive, algum prejuizo motor. O tragado eletrencefalografico
apresenta ponta-onda continua durante o sono. Entretanto, diferente das outras formas
atipicas de apresentacdo de epilepsia rolandica ja mencionadas (EBICTA e SER), a
Sindrome de POCS costuma apresentar-se dessa forma por varios anos seguidos com
persisténcia de déficit neuropsicolégico na maioria das criancas mesmo apdés resolucao

da crises epilépticas e da POCS no EEG® ®.

Sindrome de Landau-Kleffner (SLK) é uma desordem da infancia caracterizada por

apresentar epilepsia e afasia, com descargas epilépticas ao EEG que podem ser
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focais (predominantemente em lobos temporais), multifocais ou generalizadas, que
durante o sono pode assumir o padrao de POCS. Além disso, associa-se normalmente
a disturbio comportamental. A semiologia clinica € caracterizada por inicio insidioso ou
abrupto de afasia adquirida e agnosia auditiva verbal, frequentemente associada a
distirbio comportamental, com ou sem regressdo cognitiva associada’®. As crises
epilépticas s&o geralmente raras, consistindo em crises parciais simples motoras,
crises tbnico-clénico generalizadas, auséncias atipicas e crises mioclonico-astaticas.
Cerca de um terco desses pacientes apresentam apenas uma crise epiléptica ou um
evento isolado de status epilepticus na abertura do quadro® e apesar de algumas
criangas poderem apresentar recuperacdo completa da afasia em meses ou anos apos
inicio da SLK, cerca de 50% dos pacientes recuperam apenas parcialmente ou
mantém-se de forma permanente com afasia. O prognéstico envolve diversos fatores,
como tais idade de inicio do quadro, tipo de déficit de linguagem instalado, frequéncia e
topografia das anormalidades no EEG, duragdo da epilepsia, e eficacia do tratamento

com drogas antiepilépticas.
Aspectos eletrencefalograficos

A atividade de base da ER ao tracado eletrencefalografico costuma ser
simétrica, bem organizada, com preservacdo de gradiente antero-posterior,
normalmente reativa durante a vigilia e com grafoelementos fisiolégicos do sono
normais®, entretanto, estudos eletrencefalograficos quantitativos ja evidenciaram
anormalidades na atividade de base de criancas com ER tipica comparado com

controles saudaveis, encontrando correlagdo com problemas educacionais® '
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A atividade epiléeptica no EEG da ER tem como principal caracteristica
eletrencefalografica a ocorréncia de atividade epileptiforme centrotemporais que
usualmente sdo amplas, difasicas, uni ou bilaterais, de alta voltagem (100-300 pV), com
duracao de 70 a 200ms, recorrentes em curtos intervalos, podendo ser isoladas ou

2,18,38,53

agrupadas, por vezes seguidas de ondas lentas . Apesar de designadas como

espiculas centro-temporais, na realidade, sdo ondas agudas ou ondas

agudas-ondas lentas de localizagdo em regido centro-temporal. Atividade lenta ritmica

focal pode ocasionalmente ser observada na mesma localizagdo das espiculas®.

Essas descargas sao captadas comumente nos eletrodos C3/C4 (centrais) ou
C5/C6 (metade da distancia entre os eletrodos centrais C3/C4 e temporais médios)®%*
e T3/T4 (temporais médios), pelo sistema internacional 10-10 de colocagdo de

eletrodos®>%

, portanto, em area centrotemporal (Figura 1), também denominada area
rolandica** °% %2 %7 Essa 4rea corresponde aquelas circunvizinhas do sulco rolandico,
que separa os lobos frontal e parietal, sendo ladeado por dois giros paralelos, o giro
pré-central e o giro pds-central, relacionados respectivamente a motricidade e a
sensibilidade tactil. Entretanto, em montagens monopolares® costuma-se observar na
maioria dos pacientes com ER (71-82%) a presenca de dipolo horizontal (ou
tangencial), que seria a representacao de dois pélos, um de maxima negatividade
centrotemporal e outro de maxima positividade frontal (Figura 2 e 3)30 99104 A
explicacao neurofisioldgica para a presenga do dipolo € a de que o gerador da atividade

epileptiforme da ER estaria localizado na porcéo inferior do sulco rolandico'® 3% 4345102,
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Pode-se observar na descarga destes pacientes com ER uma espicula que
normalmente precede o complexo espicula-onda lenta rolandico e que corresponde a
um padrdo nao estacionario caracterizado por reversdo da polaridade do dipolo
horizontal seguindo-se pelo padrdo habitual deste dipolo, com configuragdo de uma

pequena espicula na ascensio da espicula de maior amplitude®.

Raramente criangas com epilepsia rolandica apresentam EEG normal, mas as
descargas podem ser bem pequenas de dificil identificagdo ou podem surgir apenas
durante estagios mais profundos do sono (3-35%). Em EEGs seriados, a atividade
epileptiforme pode ter localizagdo tanto a direita como a esquerda, podem ser
infrequentes ou abundantes, de baixa ou de elevada amplitude, isoladas ou em outras

localizacdes.

Quanto aos métodos de ativacao, as espiculas centrotemporais ndo sao ativadas
pelos métodos de abertura e fechamento ocular, hiperventilacdo ou fotoestimulagéao
intermitente, realizados num tracado eletrencefalografico convencional. Pelo contrario,
ja foi documentado que a hiperventilagdo reduz a frequéncia de descargas rolandicas?'.
Entretanto, a ocorréncia dessas descargas se intensifica durante sonoléncia e sono,

64, 106

atingindo seu maximo nos estagios Ill e IV do sono REM® , sendo que 1/3 dos

pacientes com ER sé apresentam anormalidades epileptiformes durante o sono®.
Entretanto, a organizacdo do tracado eletrencefalografico no sono é preservada'®.
Terzano et al (1991)'% sugeriram que a alta frequéncia das descargas rolandicas

durante o sono ocorrem devido a uma interdependéncia entre a atividade epileptiforme

da ER e o grau de sincronia do sono.
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As descargas centro-temporais podem ser inibidas pelo fechamento da méao e a

movimentagdo da lingua®” '%®

. Nao ha qualquer correlacao entre intensidade de
descargas no tracado eletrencefalografico e frequéncia ou duragdo das crises
epilépticas®. Pelo contrario, costuma haver uma discrepancia grande entre frequéncia

de crises, normalmente pequena, e a atividade do foco epileptiforme no EEG sem

refletir necessariamente efetividade do tratamento.

Frequencia das descargas e sua correlagdo com déficits cognitivos: Foi
demonstrado através de estudos com video-EEG e testes neuropsicoldgicos
computadorizados a existéncia de prejuizo cognitivo transitorio durante a presencga de
atividade epileptiforme interictal ao EEG ®'" ', Assim como foi demonstrado também
que o surgimento de sincronia de descargas levando a EMES no tragado de EEG
associa-se frequentemente com prejuizo cognitivo severo assim como de fala e

linguagem podendo tornar-se permanente’®.

Diversos estudos neurofisiol6gicos ja foram realizados em criancas saudaveis
sendo evidenciada atividade epileptiforme centrotemporal. Um dos primeiros a ser

realizado foi feito por Eeg Olofsson et al em 1971'1°

, que demonstrou a presenca de
atividade epileptiforme centro-temporal em 2.1% dos EEGs de 533 criangas entre 6 e
15 anos de idade. Da mesma forma, Cavazzutti (1980)' observou em 2.4% de 3.726
criancas saudaveis de 6 e 13 anos, e Okubo et al (1994)""!, em 3,5% de 1.057 criancas
saudaveis de 6 e 12 anos. Esta pode ser uma estatistica subestimada visto que a

112

maioria dos tracados foi obtida em vigilia. Fonseca & Tedrus (2003) '“ evidenciaram

que 2.3% de 173 criangas saudaveis entre 7 e 11 anos com espiculas espontaneas
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apresentavam espiculas evocadas por percussao.

Quanto ao registro eletrencefalogréfico ictal, apesar da ER ser uma das mais
comuns epilepsias da infancia, a descricao do registro clinico-eletrencefalografico foi
. . ~ : 26, 27,113, 114 :
realizado em poucas situagdes na literatura . A maior parte dos autores refere
um aumento da frequéncia das descargas interictais seguindo-se de atividade beta
ritmica de baixa amplitude de curta duragéo, seja difusa ou focal, concomitante com

manifestacao clinica. Segue-se de descargas ritmicas difusas com predominio

em regido centro-temporal, sob a forma de ondas agudas numa frequéncia de 12-
13Hz que aumentam em amplitude progressivamente até serem substituidas por ondas
lentas de elevada amplitude difusamente por poucos segundos ao final da crise. Apds

isso ha normalizagdo da atividade de base''.
Aspectos cognitivos

No contexto geral, varios estudos relacionaram a evolugdo benigna desta forma

de epilepsia® °>®*’. Entretanto, formas atipicas e evolugdes ndo tao benignas passaram

58-60, 63

a ser reportadas E mesmo as formas tipicas tiveram sua benignidade

questionada ao longo do tempo tendo em vista as alteracbes nos testes

neuropsicolégicos de fungdes cognitivas ndo verbais''®, coordenacéo visuomotora®'?*°,

|116 36,117,118

coordenacao visuoespacial e visuoperceptual °, linguagem , memobria verbal

12, 83,107,116,117 31,39

auditiva e disturbio de aprendizagem e de déficits de atencao” ¥, sendo
que essas anormalidades neuropsicolégicas podem ocorrer em 28%'%° a 53%''® das

criancas com ER (tabela 1).
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De fato, Blom et al, em 1972'®'| notadamente observaram pela primeira vez que
esses pacientes apresentavam dificuldades escolares, sendo o Beaumanoir et al, em
19748, foram os primeiros a descrever objetivamente prejuizos cognitivos através da

aplicacao de testes neuropsicolégicos (WISC, Bender) nas criangcas com ER.
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Tabela 1. Resultados da avaliagdo neuropsicol6gica em criangcas com ER de acordo com os
diversos autores

Estudo Contexto (N) Avaliagdo realizada Resultados
Piccirilli et al., 1988 Prospectivo (22) Estudo da dominéancia Criancas com AE* a esquerda ha
hemisférica da linguagem | representacdo bilateral das funcdes da
linguagem.

D’ Alessandro et al,
1990, 1995

Retrospectivo +
Acompanhamento
prospectivo (44)

Avaliagéo neuropsicoldgica

Ql médio. Déficits de atencdo, linguagem e
coordenagédo motora.

Picccirilli et al, 1994

Prospectivo (43)

Avaliagdo de atencao

Déficits de atengcdo em criangas com AE*
bilateral e a direita. Criangcas com atividade a
esquerda resultados semelhantes aos
controles.

Weglage et al, 1997

Prospectivo (40)

Avaliagdo neuropsicoldgica

Ql total e de execugédo significantemente
inferior ao grupo controle. Déficits de
percepgao visual, memoria de trabalho e, em
alguns subtestes, de coordenagédo motora fina.

Staden et al, 1998

Prospectivo (20)

Avaliagao de linguagem

Déficits de leitura, escrita, aprendizado
auditivo-verbal, discriminagdo auditiva e
gramatica.

Croona et al, 1999,
2000

Prospectivo (17 e
32)

Avaliagao neuropsicolégica

Prejuizos no aprendizado, de memoria verbal
e fungbes executivas em ambos os estudos.

Ginduz et al, 1999

Prospectivo (20)

Avaliagao neuropsicolégica

Déficits em habilidades motoras, fungoes
executivas e linguagem

Metz-Lutz et al,
1999

Prospectivo (22)

Avaliagao neuropsicolégica
+ andlise de EEG

Prejuizo na memoéria visuoespacial a curto
prazo, atencdo e aprendizado verbal. Melhora
¢/ a remisséao da AE*

Chevalier et al,
2000

Prospectivo (13)

Avaliagao de fungoes
executivas

Déficits em controle inibitério e em

impulsividade

Deonna et al, 2000

Prospectivo (19)

Avaliagao neuropsicoldgica
+ andlise de EEG

QI normal. Déficits na memdria visuoespacial
a curto prazo, organizag¢ao visuoespacial e na
linguagem.

Baglieto et al, 2001

Prospectivo (9)

Avaliagao neuropsicolégica
no momento do
diagnostico e apds 2 anos

Ql total significantemente inferior em relagéao
aos controles.

Déficits de memoéria a curto prazo
visuoespacial, nomeacgéo de figuras, atencgéo,

flexibilidade cognitiva, coordena-cao
visuomotora, fluéncia verbal e habilidades
visuoperceptivas.

Titomanlio et al,
2003

Prospectivo (16)

Avaliagao neuropsicolégica

Prejuizo na memoria a longo prazo verbal e
visual. Déficit de funcdo executiva.

Miziara, 2003

Prospectivo (40)

Avaliagdo do desempenho
académico, praxias
manuais e orais + andlise
de EEG e P300

Alteragbes em praxias manuais e orais,
desempenho escolar e ateng¢ao auditiva.

Fonseca et al, 2004

Prospectivo (20)

Avaliagédo do desempenho
académico + analise de
EEG

Resultados inferiores de forma significativa no
teste de Habilidades Académicas, em especial
na leitura

Northcott et al, 2005

Prospectivo (42)

Avaliagao neuropsicolégica
e de linguagem + analise
de EEG

Disturbios especificos de memdria verbal e
visual e de processamento fonolégico. Ql e
capacidade de linguagem normais.

Lindgren et al.,
2004

Prospectivo (32)

Avaliagdo neuropsicolégica
apds remissao de crises

Desempenho semelhante aos controles na
maioria dos testes aplicados. Deficiéncia
apenas em uma tarefa verbal de fungéao
executiva.

Papavasiliou et al.,
2005

Prospectivo (32)

Avaliagéo de linguagem

Déficits de leitura em voz alta e escrita,
dificuldades semelhantes a disléxicos.
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Tizitiridou et al.,
2005

Prospectivo (70)

Avaliagdo neuropsicoldgica
no inicio de monoterapia e
apds 18 meses

Cognicdo nao deteriorada. Melhorou em
alguns casos durante o estudo, com melhoria
no EEG concomitante ou normalizagdo e
controle da AE

Giordani et al., 2006

Prospectivo (200)

Avaliagao neuropsicolégica

Inteligéncia e memoria verbal normais. Déficits
de atencdo, memoria visual e de controle
motor.

Vélk-Kernstok et al.,
2006

Prospectivo (22)

Avaliagao de percepgao e
memoria visuoespacial

Déficits em  percepcdo e  memobria
visuoespacial independente da AE e do
tratamento farmacolégico

Pinton et al., 2006

Prospectivo (18)

Avaliagao
neuropsicoldgica, de
linguagem e desempenho
académico

Déficits de memdria visuoespacial, habilidades
visuoconstrutivas e atengao seletiva. Atraso
del1 ano ou mais nas capacidades de leitura,
escrita e aritmética em 10 das criangas

Fonseca et al.,
2007

Prospectivo (42)

Aspectos clinico-
eletrencefalograficos +
Raven + TDE + WISC IlI

Ql normais, desempenho inferior no TDE.
Correlagdo positiva entre idade de inicio de
crises e escolaridade dos pais com resultados
semelhantes do WISC-III

Northcott et al.,
2007

Prospectivo (40)

Avaliagao neuropsicolégica
+ qualidade de vida

Confirmado resultados anteriores de
dificuldades na memoédria e na consciéncia
fonolégica. Criangas com ER apresentam Ql <
controles (significante)

Riva et al., 2007

Prospectivo (24)

Avaliacao
neuropsicoldgica, de
linguagem + EEG

QI na média, mas inferior aos controles. AE a
direita apresentam desempenho pior no
subteste de Vocabulario e descargas a
esquerda, pior na tarefa de Fluéncia verbal

Deltour et al., 2008

Prospectivo (25)

Avaliagao da fungao
enddgena e exdgena da
orientagao espacial, da

atencdo e de alerta

DA** na orientagdo enddgena da atencdo. A
orientacdo exdgena preservada.

Ay et al., 2009

Prospectivo (35)

Avaliagao neuropsicolégica
+ EEG

Déficit cognitivo transitério, na coordena-¢édo
visuomotora e na atencgao verbal. O déficit na
leitura permaneceu ap6s remis-sdo das crises
e normalizacédo do EEG.

Danielssen et al.,

Prospectivo (25)

Avaliagao neuropsicolégica

Déficit na linguagem e na meméria.

2009
Volk-Kernstok et al., | Prospectivo (20) Avaliagéo de linguagem e | Déficit na linguagem expressiva, no
2009 de habilidades sociais na | vocabulario expressivo e receptivo. Referéncia

fase ativa e apos remissao

de comportamento agressivo, problemas de
atengdo, de sintomas de ansiedade e
depressdo nos pais. Baixo desempenho
escolar e disturbio comportamental referido
por professores.

Cerminara et al.,
2010

Prospectivo (21)

Avaliagao neuropsicoldgica

Comprometimento na seletividade atencional e
presenca de impulsividade.

Tedrus et al., 2010

Prospectivo (32)

Avaliagéao da semiologia
das crises + EEG + WISC
Ill + TDE ao inicio e ao
final do estudo

Melhora significativa dos Qls de execugéo e
de organizagdo perceptual. A melhora do
desempenho em leitura ndo obteve
significancia estatistica, enquanto 43.7% das
criancas obtiveram piora aritmética.

Oliveira et al., 2010 Prospectiva (19) Avaliagao Ql  normal, praxias sem diferengas
neuropsicologica, significantes com o grupo controle.
desempenho escolar e Desempenho escolar inferior.
praxias oro-faciais
Verrotti et al., 2011 Prospectivo (25) | Avaliagdo neuropsicologica | Déficits nas habilidades da linguagem

+ EEG antes e apos
remissao da ER

(vocabulario receptivo e expressivo)
independentes do tratamento medicamen-toso
e reversiveis apés remissao da epilepsia. Nao
houve diferenca quanto ao QI nas duas
testagens entre os grupos.

Papavasiliou et al.,
2005

Prospectivo (32)

Avaliagdo de linguagem

Déficits de leitura em voz alta e escrita,
dificuldades semelhantes a disléxicos.

*AE = atividade epileptiforme; **DA = Déficit de atengéo
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Etiologia

A elevada incidéncia de histéria familiar positiva de epilepsia e anormalidades
focais no EEG em parentes de pacientes com ER ja sugeria a importancia de fatores

genéticos envolvendo a etiologia da ER anos atras 121123,

A maioria dos autores acredita que ER é uma epilepsia geneticamente
determinada®”'®* havendo evidéncia, inclusive, de localizagdo no cromossomo
15914'®. O modo de heranca ainda é desconhecido, entretanto, ha evidéncia de que
ha uma heranca autossémica dominante com penetrancia variavel e idade-dependente
em relagcdo as espiculas centro-temporais especificamente e nao em relagdo a
sindrome clinica da ER®. Uma patogénese multifatorial com prejuizo na maturagédo
cerebral hereditaria chegou a ser proposto por Doose e colaboradores'®. Entretanto, de
acordo com estudos recentes, ha necessidade de se explorar melhor este aspecto visto

que a influéncia genética ndo parece ser o mecanismo mais importante envolvido'?’.

Relacao com outras sindromes epilépticas idiopaticas

Nao raro é possivel observar sinais e sintomas clinicos de duas sindromes
epilépticas idiopaticas e benignas da infancia num mesmo paciente, 0 que sugere que
estas constituem variantes fenotipicas de uma mesma condicdo clinica. Essa
concomitancia ja foi reportada ndao apenas entre a ER com outras epilepsias focais
idiopaticas'® mas também com formas generalizadas idiopaticas, como foi o caso de
Gambardella et. al.'®®, que descreveu pela primeira vez a associacdo entre ER e

Epilepsia Auséncia Infantil, seguindo-se por diversos outros autores> 30 131,
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Tratamento

Em relacdo ao controle de crises epilépticas, o tratamento é geralmente efetivo
com monoterapia e a droga de primeira escolha sempre foi a Carbamazepina®" '*2,
Entretanto, cabe sempre discusséo neste topico sobre o qual os especialistas da area
tem com pontos de vista variados tendo em vista a baixa frequéncia de crises e a
possibilidade de maiores prejuizos com o0 uso de drogas anti-epilépticas, com muitos
deles se posicionando contra o tratamento medicamentoso na ER % * ' Portanto, tem
sido indicado tratamento continuo naqueles casos que apresentem crises frequentes ou
em que os eventos ictais tenham sido suficientemente perturbadores para o paciente ou
familia. Entretanto, é dificil analisar o grau de estresse de cada familia ap6s uma crise
epiléptica. Ambrosetto et al (1990)** ndo encontrou diferenca estatisticamente
significativa entre pacientes tratados e nao tratados quando comparados quanto a

média do numero de crises, média de duracdo da fase ativa da epilepsia, idade da

ultima crise, frequéncia de recorréncia de crise ou evolugao global.

Apesar da Carbamazepina sempre ter sido a droga de primeira escolha, ja foi
demonstrado que esta pode induzir aumento de descargas e mioclonias negativas’
5135 Entretanto, em estudo retrospectivo realizado por Corda et al (2001)'% de 98
casos com ER em que 40 pacientes usaram carbamazepina e apenas um deles
apresentou piora eletroclinica. Fenobarbital, fenitoina e valproato de sédio ja foram
reportados com igual eficacia, porém sao menos recomendados. Além disso, as trés

drogas podem induzir evolucdes atipicas de ER ™ 76,

Sultiame foi recomendado por diversos estudos®® '*”'*8_ Doose et al (1988)'%®
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prop6s o uso de baixas doses de sultiame (3-8mg/kg/dia) em ER e observou uma

melhora superior a 85% dos pacientes. Gross Selbeck (1995)'%°

publicou resultados
similares com melhor resposta de controle de crises nas formas tipicas e atipicas de ER
se comparado com a carbamazepina. Em estudo duplo-cego, placebo controlado, com
66 criangas com ER, o Sultiame foi notavelmente efetivo no controle de crises e bem
tolerado'®.  Em contrapartida, Kramer et al. (2002)'' concluiram em seu estudo que
ndo houve diferengca estatisticamente significante entre os pacientes que utilizaram

Carbamazepina em relagao aqueles que utilizaram o Sultiame.

Em 1998, um estudo duplo-cego, randomizado, placebo-controlado, realizado em
36 meses com Gabapentina em ER foi publicado, com total de 225 pacientes, com dose
de 30mg/kg/dia versus placebo que concluiu que a monoterapia com Gapabentina é

efetiva no controle de crises epilépticas desses pacientes'*.

Lamotrigina pode induzir piora das crises epilépticas assim como o surgimento
de mioclonias negativas em alguns pacientes com ER'*'*  entretanto, ndo existem
séries grandes avaliando o uso dessa droga nesse grupo de pacientes. Ha na literatura

de indugao relato de um caso de CSWS pelo uso de Topiramato'*.

Em 2005, Tzitiridou et al'*, publicou seguimento por 18 meses de 70 pacientes
recém-diagnosticados com ER tratados com Oxcarbazepina e a considerou efetiva na
prevencao de novas crises epilépticas, normalizacdo do EEG, além de preservacao

de funcbes cognitivas e habilidades comportamentais.
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Entretanto, mesmo a Oxcarbazepina foi considerada mais recentemente como
responsavel por induzir evolugbes atipicas em 3 criancas com ER que ja

apresentavam algumas caracteristicas atipicas'*’.

Em estudo prospectivo realizado por Braathen et al em 1996'*, foi concluido que
1 ano de tratamento no caso da ER seria o suficiente. De fato, uma vez decidido iniciar
tratamento, independente do tempo, ndo ha necessidade de esperar normalizagcao do

tracado eletrencefalografico’®. Mas a retirada precoce pode levar a recaida de crises®’.

Deve-se sempre levar em consideragao que a maior parte dos pacientes com ER
tem poucas crises epilépticas e respondem bem ja na primeira monoterapia, entretanto,
se houver risco de evolugéo atipica devido ao achado de piora do EEG, ou aumento do
nuamero de crises epilépticas, ou presenca de crises inibitérias (mioclonias negativas,
por exemplo), ou mesmo prejuizo neuropsicolégico, o proximo passo seria trocar a
droga antiepiléptica prévia, seja ela a Carbamazepina, Oxcarbazepina, Fenitoina ou

Acido Valpréico, por benzodiazepinico’®.

Progndstico

O prognéstico da ER costuma ser bastante favoravel em estudos de seguimento

a longo prazo, mostrando crises epilépticas infrequentes e remissdao antes de 15-16

anos na maioria dos casos® °® 21

Os individuos adultos pds-remissdo de ER nao apresentam diferencas sécio-

[ 42, 57,121

adaptativas se comparados a populacdo norma . De fato, as funcbes cognitivas
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de 23 adolescentes e adultos jovens foram avaliadas em pacientes em remissao de
ER e ndo demonstrou diferenga estatistica em relacdo aos controles em estudo mais

recente realizado por Hommet et al, 2001,
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3 - OBJETIVOS
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3.1 - Objetivos Gerais

3.1.1. Subprojeto clinico

Avaliar e refinar o exame neurologico de criangas com epilepsia rolandica

utilizando um novo instrumento neurolégico e comparando-o com WISC |l

3.1.2. Subprojeto eletrencefalografico

Analisar a especificidade dos aspectos morfoldgicos eletrencefalograficos de

criancas com epilepsia rolandica

3.2. - Objetivos Especificos

3.2.1.Subprojeto clinico

Descrever os achados de sinais neuroldégicos menores através da aplicacao do
QNST Il (Quick Neurological Screening Test I?® '*® em criancas com epilepsia
rolandica (Artigo 1) comparando com grupo-controle.

Descrever e tragar um paralelo entre QNST Il e WISC Ill (Wechsler Intelligence
Scale for Children) ™ a partir da hipétese de que ha de se esperar
proporcionalidade entre provas do QNST Il com provas de fungé@o executiva do
WISC Il visto que ha relacao direta destas com o desempenho motor.

Avaliar estes sinais neuroldégicos menores em pacientes em fase de resolucao de

crises epilépticas.
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3.2.2. Subprojeto eletrencefalografico

e Analisar as descargas epilépticas quanto a presenca de dipolo horizontal,
fendmeno de dupla ponta, extensdo das descargas além da area rolandica e
atividade de base em pacientes com epilepsia rolandica comparando com
pacientes com epilepsia sintomatica e descargas na mesma regiao (Artigo 2).

e Avaliar tais achados neurofisiol6gicos como achados tipicos da area rolandica

(Artigo 2).
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4 - MATERIAL E METODOLOGIA
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4.1 -CASUISTICA E METODOS
4.1.1. CONTEXTO

a) Subprojeto clinico: trata-se de uma pesquisa analitica, observacional,
transversal, do tipo caso-controle. Foram analisadas caracteristicas clinicas de
pacientes com epilepsia rolandica através da aplicacao de instrumentos previamente

selecionados (WISC Ill e QNST Il) sendo comparados com controles saudaveis.

b) Subprojeto eletrencefalografico: trata-se de uma pesquisa analitica,
observacional, retrospectiva, do tipo caso-controle. Foram  analisados
retrospectivamente todos os tracados eletrencefalograficos de pacientes previamente
selecionados do Ambulatério de Neuroepilepsia da infancia do Hospital das Clinicas da
UNICAMP que apresentassem epilepsia rolandica e comparados com tracados de

pacientes com epilepsia sintomatica que tivessem descargas na area rolandica.
4.2. PARTICIPANTES

O presente estudo foi realizado em pacientes do Ambulatério de Neuroepilepsia
da infancia do Hospital das Clinicas da Universidade Estadual de Campinas
(UNICAMP), tendo sido aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa da Faculdade de

Ciéncias Médicas — UNICAMP.

Fizeram parte do estudo as criancas e adolescentes cujos pais ou responsaveis
concordaram em participar da pesquisa. Apos explicagdes da pesquisadora, 0s
responsaveis leram e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

(ANEXO)
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4.2.1. SUBPROJETO CLINICO

Nesta etapa clinica foram avaliados 40 sujeitos de ambos o0s géneros e faixa

etaria de 7 anos a 15 anos e 11 meses, que foram divididos em: (G1) Grupo de

pacientes com ER sendo 85% deles em fase de controle de crises; (G2) Grupo controle

composto por criangas sem queixas neurolégicas. Esta coleta de dados ocorreu entre

Marco de 2007 a Dezembro de 2009.

a)

b)

Critérios de inclusao do grupo de pacientes (G1)

Criancas e adolescentes de 7 a 15 anos e 11 meses, com epilepsia rolandica
atendidos nos Ambulatérios de Neuroepilepsia na Infancia do Hospital das
Clinicas da FCM/UNICAMP;

Diagnéstico de epilepsia rolandica atravées dos achados clinico-
eletrencefalograficos segundo os critérios da Classificacdo Internacional de
epilepsias e sindromes epilépticas (ILAE, 1989);

RM sem alteragdes;

Exame neurolégico convencional sem alteragdes e quociente intelectual (Ql)
igual ou acima de 80;

Assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido para que os dados
pudessem fazer parte da pesquisa.

Critérios de exclusao do grupo de pacientes (G1)

Nao assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido
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c) Grupo controle (G2)

O grupo controle foi formado por alunos da Escola Municipal de Ensino
Fundamental Elvira Muraro, localizada na cidade de Campinas. Foram avaliadas 20
criangas entre nove e quinze anos durante oito meses. Eram criangas e adolescentes
sem queixas neuroldgicas, com sexo, idade e nivel sécio-educacional semelhantes aos

dos pacientes com epilepsia rolandica.

Foram excluidas criangcas que apresentassem QI inferior a 80, que estivessem em
uso de medicag¢des as quais atuem no sistema nervoso central, que nao frequentassem
escola regular, com histérico de problemas neuroldgicos (tais como meningite,
convulséo febril, traumatismo cranio-encefalico com perda de consciéncia) e alteragdes
ao exame neuroldgico. Assim, o grupo controle foi constituido por criangas normais
advindas de ambiente socio-cultural semelhante ao dos pacientes e cujos pais
aceitaram participar da pesquisa assinando o termo de consentimento livre e

esclarecido.

4.2.2. SUBPROJETO ELETRENCEFALOGRAFICO

Foram analisados 45 EEGs de pacientes sendo divididos em dois grupos: (G1)
Grupo de pacientes com ER (21 pacientes); (G2) Grupo de pacientes com epilepsia
sintomatica (24 pacientes). Os tragados selecionados foram realizados entre Janeiro de

2001 e Margo de 2009.
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a)

b)

Critérios de inclusao no grupo de pacientes com ER (G1)

Tragados de criangas e adolescentes de 7 a 15 anos e 11 meses com epilepsia
rolandica atendidas nos Ambulatérios de Neuroepilepsia na Infancia do Hospital
das Clinicas da FCM/UNICAMP;

Diagnéstico de epilepsia rolandica através dos achados clinico-
eletrencefalograficos segundo os critérios da Classificacdo Internacional de
epilepsias e sindromes epilépticas (ILAE, 1989)° e que tinham pelo menos um
tracado eletrencefalografico com atividade epileptiforme em area rolandica;

RM sem alteragdes;

Exame neurolégico convencional sem alteragcdes e quociente intelectual (Ql)
igual ou acima de 80;

Assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido para que os dados

pudessem fazer parte da pesquisa.

Critérios de exclusao no grupo de pacientes com ER (G1)

Nao assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido.

Foram excluidos pacientes com doencas progressivas

Grupo controle de pacientes com epilepsia sintomatica (G2)

Tracados de criancas e adolescentes de 6 a 18 anos com epilepsia sintomatica

com atividade epileptiforme em &rea perirolandica atendidos nos Ambulatérios de
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Neuroepilepsia na Infancia do Hospital das Clinicas da FCM/UNICAMP;

e Diagnéstico de epilepsia sintomatica segundo os critérios da Classificacao
Internacional de epilepsias e sindromes epilépticas (ILAE, 1989) e que tinham

lesdo em area rolandica.
4.3. INSTRUMENTOS UTILIZADOS E DISPOSIQOES
4.3.1. SUBPROJETO CLINICO

Avaliacoes realizadas

a) Avaliacao Neurolégica Clinica Convencional (Exame neuroldgico tradicional)

Para avaliagdo neuroldgica clinica foi utilizado o protocolo da Disciplina de

Neurologia Infantil do Departamento de Neurologia da FCM — UNICAMP.

b) QNST Il (Avaliacdo Neuroldgica Clinica para pesquisa de Sinais Neuroldgicos

Menores)

Para avaliacdo Neuroldgica Clinica com enfoque na pesquisa de Sinais
Neurolégicos Menores (SNM) foi utilizado o instrumento do QNST 1l (Quick Neurological
Screening Test Il — 1998). Este teste consiste de quinze subtestes adaptados de
exames neurolégicos infantis padronizados, escalas de desenvolvimento e testes
neuropsicolégicos. Através destas tarefas pode-se observar: maturidade e
desenvolvimento motor, habilidade de controlar movimentos de musculos axiais e
apendiculares, planejamento motor e sequenciagdo, sentido de velocidade e ritmo,

organizacado espacial, habilidade perceptual auditiva e visual, equilibrio e funcao
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vestibular, distirbios de atencao. Os subtestes sdo pontuados individualmente em
categoria como Desvio Grave (DG), Desvio Moderado (DM) e Normal (NL) assim como
em subescores com resultado final em Categoria geral (também em DG, DM e NL) e
Escore total. Se este escore total for acima de 50 é categorizado em DG, se for entre 26

e 50 é categorizado em DM, e se for abaixo de 25, em NL.

Subtestes aplicados:

Habilidade manual

¢ Reconhecimento e producéao de figuras

e Reconhecimento de forma na palma da mao

e Seguimento ocular

e Padrbes sonoros

e Prova index-nariz

e Circulo dedo-polegar

e Estimulacao simultdnea dupla de mao e bochecha
¢ Movimentos manuais rapidamente repetitivos ou reversos
e Extensdo de bracos e pernas

e Marcha tandem

e Permanéncia em uma sé perna

e Pular

¢ Discriminagao direita-esquerda

e |rregularidades comportamentais
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Os dados do QNST Il foram categorizados além da forma habitual (categoria
geral e escore final) em novos conceitos numéricos para realizar a andlise estatistica e

estao expressos abaixo (tabela 2).

Tabela 2. Dados do QNST Il

ESCORE FINAL CATEGORIA DO QNST I CONCEITO
<25 NORMAL 3
26-50 DESVIO MEDIO 2
>50 DESVIO GRAVE 1

c) Avaliagao Neuropsicolédgica

Para a avaliacdo neuropsicolégica foram utilizados testes convencionais a faixa
etaria, aplicados por um unico profissional da area, visando avaliar as areas de atencao,

dominancia manual, memoria (verbal e visual), praxia construtiva e fungdes executivas.

Para fins de completar os critérios de inclusdo/exclusédo foi realizada a
investigacdo do nivel intelectual dos pacientes e grupo controle, descartando aqueles
que nao preenchessem o0s critérios pré-estabelecidos, utilizando-se o Wechsler

Intelligence Scale for Children — WISC III.

Os dados do WISC IIl foram categorizados em novos conceitos e estdo

expressos na tabela 3.
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Tabela 3. Dados do WISC Il

Escore do Ql total do Categorias do Ql total do WISC Il CONCEITO

WISC I

>129 MUITO SUPERIOR 6

120-128 SUPERIOR 5

110-119 MEDIA SUPERIOR 4

90-109 MEDIA 3

80-89 MEDIA INFERIOR 2

70-79 LIMITROFE 1

<69 INTELECTUALMENTE DEFICIENTE 0

4.3.2. SUBPROJETO ELETRENCEFALOGRAFICO

a) Tracados eletrencefalograficos

Os EEGs interictais foram realizados obedecendo-se as normas internacionais para
colocacdo de eletrodos "Sistema 10-20" em aparelho digital Nihon Kohden de 32
canais. As montagens foram feitas em conformidade com as recomendag¢des da
AMERICAN EEG SOCIETY ASSOCIATION, usando a montagem com eletrodo
zigomatico além das montagens referencial com vértex, bipolares longitudinal e
transversa. A duragdo minima dos tragados foi de 20 minutos, sendo a velocidade do
papel de 30 mm por segundo. Os exames foram realizados sob sono e vigilia na
maioria dos pacientes.

fotoestimulagao intermitente com flashes de 1,2,3,9,18,20,30 Hz de frequéncia) foram

Métodos de estimulacao
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rotineiramente utilizados. Nas criangas menores e naquelas pouco colaborativas, a fase

de sono foi induzida por hidrato de cloral a 10% na dose de 50 a 75 mg/kg. O laudo foi

elaborado pela autora e pela orientadora.

b) Variaveis analisadas

Dipolo horizontal: topografia do campo elétrico com distribuicdo de descargas
tangencialmente a superficie cortical com gerador na porgéo profunda do sulco
rolandico. Apresenta maxima negatividade nas regides centrotemporais e
positividade simultédnea nas regides frontais (figura 2 — anexo 9).

Fendmeno de dupla ponta: padrdo nao estacionario caracterizado por uma
reversdo inicial de polaridade do dipolo horizontal seguindo-se pelo usual
padrédo deste dipolo. Observa-se uma pequena espicula na ascensdo da
espicula de maior amplitude (figura 3 — anexo 9).

Extensdo das descargas além da area rolandica: foram consideradas como
descargas com extensao além da area rolandica aquelas que se estendiam além
das apresentagdes mais usuais que sao fronto-centro-temporal, centro-temporal
ou centro-parietal.

Atividade de base: os tracados foram avaliados como apresentando atividade de
base normal, ou seja, simétricos, com presenca de gradiente antero-posterior
adequado para a idade e presenca de grafoelementos usuais do sono (fusos do
sono, complexos K e ondas agudas do vértex); ou atividade de base anormal, ou
seja, presenca de assimetrias, auséncia de gradiente antero-posterior adequado

para a idade ou de grafoelementos usuais do sono.
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4.4. ANALISE ESTATISTICA

Os dados coletados foram descritos e comparados através de diversos testes
estatisticos dependendo das varidveis a serem analisadas, dentre eles: o teste Qui-

quadrado, o teste de Fisher, o Teste de Mann-Whitney e Analise de Correlacdo de

Spearman, todos com o intuito de verificar possiveis diferengas entre 0s grupos
estudados em ambos 0s subprojetos. Foi adotado o nivel de significancia de 5% (0,05),
para aplicacdo do teste estatistico. O programa SPSS (statistical Package for Social

Sciences), em sua versao 19.0 foi utilizado para a analise dos resultados.

4.5. TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE):

Conforme a Resolugdo do Conselho Nacional de Saude 196/96, anteriormente
ao inicio das avaliagcbes e intervencdes, 0s pais ou responsaveis pelos pacientes
selecionados assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para

autorizagao da realizagao do estudo (ANEXO)
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RESULTADOS
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Os resultados apresentam-se descritos em dois capitulos correspondentes aos artigos
cientificos elaborados.
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ARTIGO 1

ARTICLE

Clinical and neuropsychological correlation in
patients with rolandic epilepsy

Correlacao entre achados clinicos e neuropsicolégicos em pacientes com epilepsia rolandica

Livia L. Medeiros Capelatto, Ecila Paula M. Oliveira, Marina L. Neri, Catarina A. Guimaraes, Maria Augusta
Montenegro, Marilisa M. Guerreiro

ABSTRACT

Objectives: To evaluate the presence of neurological soft signs (NSS) and to correlate them with the Wechsler Intelligence Scale for Children
(WISC Ill) in patients with rolandic epilepsy (RE). Methods: Forty children and adolescents aged between 9 and 15 years were studied. They
were divided into two groups: G1 - patients with RE (n=20) - and G2 - healthy controls without epilepsy (n=20). They were assessed with the
Quick Neurological Screening Test (QNST II) - clinical trial to search for NSS -, and the WISC IIl - neuropsychological test. Results: No statis-
tical difference between groups was found in WISC Ill and QNST II. However, children with poorer motor skills had worse performance in the
QNST Il and also in the execution intelligence quotient - |Q (p=0.001) and in total IQ (p=0.004), thus showing a positive correlation between
them. Conclusions: The QNST Il is a good screening tool for the neurologist to detect abnormalities in fine motor skills.

Key words: epilepsy, rolandic epilepsy. neurological soft signs.

RESUMO

Objetivos: Avaliar a presenca de sinais neurolégicos menores (SNM) e correlaciona-los com o Escala de Inteligéncia de Wechsler para Crian-
cas (WISC IIl) em pacientes com epilepsia rolandica (ER). Métodos: Foram estudados 40 criancas ou adolescentes entre 9 e 15 anos, divididos
em dois grupos: G1 - pacientes com ER (n=20); G2 - controles saudaveis sem epilepsia (n=20). Foram avaliados por meio do QNST Il - teste
clinico que pesquisa SNM - e do WISC Ill - teste neuropsicolégico. Resultados: Nao foi encontrada nenhuma diferenga estatistica entre os
grupos no WISC Il e QNST II. Entretanto, criangas com habilidades motoras pobres tiveram pior desempenho no QNST II, assim como no quo-
ciente de inteligéncia (Ql) de execucao (p=0,001) e no QI total (p=0,004), mostrando, portanto, correlagao positiva entre os dois instrumentos.
Conclusdes: O QNST Il € uma boa ferramenta de rastreamento para o neurologista detectar anormalidades nas habilidades motoras finas.

Palavras-Chave: epilepsia, epilepsia rolandica, sinais neurolégicos menores.

Focal epilepsy of childhood with centrotemporal spikes,
or rolandic epilepsy (RE), is the most common form of child-
hood epilepsy, occurring in children between three and 13
years-old with normal psychomotor development, according
to the International Classification of Epilepsies and Epileptic
Syndromes'. Patients may present with simple or complex
partial seizures, most commonly involving the face, with or
without involvement of the ipsilateral upper limb and, more
rarely, evolving to generalized seizure.

RE is usually considered "benign’ because there is seizure
remission during adolescence without future major impair-
ments™. However, subtle neuropsychological deficits, behav-
ioral disturbances, and difficulties in school performance,
particularly in relation to reading and writing skills, may oc-
cur. It is still not clear if these abnormalities can be observed
only in the active phase of epilepsy**, that is, if the transitory

cognitive impairments occur exclusively during subclinical
epileptiform discharges®®. On the other hand, evidence sug-
gest that such abnormalities are observed both before the ac-
tive phase and during the postactive phase of epilepsy®.

The presence of neurological soft signs in RE patients has not
been addressed. Our study aimed at investigating and correlat-
ing clinical features, through the search of neurological soft signs,
with the neuropsychological deficits in patients with RE.

METHODS

Forty children and adolescents aged between 9 and 15 yearsold
were studied. RE patients were selected from the outpatient Clinic
of Childhood Epilepsy of our university hospital, and the Control
Group consisted of healthy children and adolescents from the

Department of Neurology, Faculdade de Ciéncias Médicas (FCM), Universidade Estadual de Campinas (Unicamp), Campinas SP, Brazil.
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Municipal School of Basic Education (EMEF) Elvira Muraro, in
Campinas, in the State of Sdo Paulo, Brazil.

Children and adolescents were divided into two groups:
G1 (n=20) consisted of patients with RE according to the
International League Against Epilepsy (ILAE) criteria’, and
G2 (n=20), the Control Group, consisted of healthy children
without epilepsy. Most G1 patients (85%) had their epilepsy
controlled (17 out of 20 patients).

All children and adolescents were assessed with the
Quick Neurological Screening Test (QNST IT), which is a clini-
cal trial to search for neurological soft signs, and the Wechsler
Intelligence Scale for Children (WISC III). The neuropsycho-
logical tests were applied by a qualified professional.

Data analysis was performed using the Statistical Package
for Social Sciences (SPSS). version 170, and the Mann-
Whitney's test to verify the difference between the two groups.

RESULTS

Table 1 compares the QNST Il data, considering its subdi-
visions and the chronological age of both groups. There was
no statistically significant difference between them.

Table 2 shows the comparison between the final scores of
the QNST II and neuropsychological assessments (WISC I11)
in patients who underwent both tests. There was no statistical

Table 1. Correlation between the two groups regarding age and
subdivisions of the Quick Neurological Screening Test II.

G1 2.63 11.00

e G2 178 11.00 iss
Mo 2 w0
MO D 1 ag 088
% om o O

NL: normal; MD: moderate deviation; SD: severe deviation.

Table 2. Correlation between the Wechsler Intelligence Scale
for Children Ill and the Quick Neurological Screening Test II.

G1 Verbal 1Q 11293 18.10
G2 105.20 16.85 i
G1 Execution IQ 114.86 1810
G2 97.07 16.85 Ll
G1 Total IQ 114.29 18.10
G2 103.43 16.85 i

*Average values were analyzed. IQ: intelligence quotient; QNST II: Quick
Neurological Screening Test II; WISC IIl: Wechsler Intelligence Scale for Children Il

difference between the groups. However, there was agree-
ment between the QNST II (when searching for neurologi-
cal soft signs) and the WISC III (assessment of intelligence
quotient - 1Q) with statistically significant results between
total IQ and QNST II (p=0.004) and execution 1Q and QNST I
(p=0.001). Therefore, higher 1Q correlated with better perfor-
mance in the QNST 11

DISCUSSION

Epilepsy is often associated with cognitive impairment,
particularly in children. The relationship between epilepsy
and cogpnitive functions is multifactorial and involves age of
seizure onset, seizure frequency, presence or absence of struc-
tural damage, use of antiepileptic drugs (mono - or poly-
therapy), and so on. RE is one of the most common forms of
childhood epilepsy, accounting for 14 to 17% of children with
epilepsy under 16 years of age*"°. The clinical presentation is
relatively homogeneous and there is no structural damage of
the brain, which makes RE a good model to investigate neu-
ropsychological, behavioral, and educational comorbidities.
Neurological soft signs have not been investigated yet. To our
knowledge, this is the first study to address this issue.

Although neuropsychological and behavioral changes in
idiopathic benign childhood epilepsy have already elicited in-
terest and subtle impairments, a wide variety of higher cor-
tical functions (memory, visuomotor skills and visuospatial,
spatial perception, memory spatial, coordination, different
areas of language, content discrimination, and auditory-ver-
bal dyspraxia) have been documented'-". Even after the ac-
tive phase of seizures”, little is known about neurological soft
signs in such group of patients.

In our results, the QNST II showed no statistically sig-
nificant difference between controls and children with RE.
However, some considerations can be given. Firstly, neurolog-
ical soft signs might be present in the active phase of epilepsy,
and most of our patients (85%) were out of the active phase
of seizures**'*", Secondly, data correlation from the WISC
111 and QNST II, particularly the execution 1Q with QNST II,
should be emphasized. The QNST Il is designed to detect soft
neurological signs related to motor activity, coordination,
and balance. Motor skills are necessary to carry out the tasks
of both QNST IT and execution 1Q. Our findings showed that
children with poorer motor skills have worse performance in
QNST II as well as in execution 1Q, thus showing a positive
correlation between the two tests.

We have gotten to the conclusion that the QNST Il is a
good screening tool for the neurologist to detect abnormal-
ities in fine motor skills, since there was correlation of the
findings with the WISC IIL
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Objective: The aim of this study was to analyze neurophysiologic aspects of rolandic discharges.
Methods: We reviewed 45 electroencephalograms of patients divided into two groups: those with benign
childhood epilepsy with centrotemporal spikes (BCECTS) and symptomatic partial epilepsy (SPE), follow-
ing ILAE criteria (1989). The EEG data analyzed were: horizontal dipole discharges, double spike phenom-
enon, the extension of epileptiform discharges and background activity.

Rolandic epilepsy RB:_.[US_‘ There was a predomir?ance of horizontal dipol_e t_rezwee_n pf:tients with BCECTS compar‘edyvith
Symptomatic epilepsy patients with SPE; however, this difference was not statistically significant. There was also no statistically
EEG significant difference between the two groups when the double spike phenomenon and the extension of
discharges beyond the rolandic area were considered. The slower background activity in the SPE group
was the only variable with statistical significance,

Conclusions: This study revealed similarities between rolandic discharges of two different epilepsy
groups. The only reliable parameter to differentiate the groups was the background activity.
Significance: Our findings suggest that most EEG rolandic features are not pathognomonic of BCECTS, as

Keywords:
Rolandic discharges

they are related to the area of the discharges and not to the epileptic syndrome itself.
© 2010 Published by Elsevier Ireland Ltd. on behalf of International Federation of Clinical

Neurophysiology.

1. Introduction

Benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes (BCECTS),
or rolandic epilepsy, is defined as an epileptic syndrome with age
onset at 3-13 years (peak 9-10 years), and brief, simple, partial,
hemifacial motor seizures, usually associated with somatosensory
symptoms that may evolve into generalized tonic-clonic seizures
(frsternational League Agaimst Epilepsy, [LAE, 1989), particularly
during sleep. The electroencephalogram (EEG) shows normal back-
ground activity and high voltage epileptic discharges in the centro-
temporal area (rolandic discharges), increasing during drowsiness
and sleep. The spike has a characteristic diphasic component
followed by a slow wave. Benign childhood epilepsy with centro-
temporal spikes is a benign condition, self-limited and age-depen-
dent, with no relation to structural lesions in the CNS.

Rolandic discharges seem not to be pathognomonic of BCECTS
and may represent both a functional focus (Castaut, 1982) and
an expression of a focus secondary to an organic brain damage.
Therefore, it seems that both BCECTS and symptomatic partial epi-
lepsy (SPE) with a lesion in rolandic area may present with rolandic
discharges.

= Corresponding author. Address: Department of Neurology, FCM/UNICAMP, P.O.
Box 6111, 13083-970 Campinas, 5P, Brazil. Tel.: +55 19 3521 7372; fax: +55 193521
7483,

E-mail address: mmg:

tearmpbr (MM. G

It is still not clear if there are EEG parameters that may be re-
lated to the epilepsy outcome, although some studies suggest cer-
tain characteristics are extremely useful in determining prognosis
(Van der Meii et al., 1992; Massa et al., 2001 ).

Thus, the aim of this study was to analyze neurophysiologic as-
pects of two different epilepsy groups, both presenting with rolan-
dic discharges.

2. Methods

We reviewed 45 EEGs of patients divided into two groups:
Group I (BCECTS) and Group I (SPE), following ILAE criteria (1989).

- Patients with rolandic epilepsy or BCECTS (Group I):

We selected 21 patients with BCECTS (13 males) with epilepti-
form discharges in the rolandic area and ages ranging from 5 to
14 years. Patients with a progressive disease or with abnormalities
seen in brain MRI were excluded.

- Patients with SPE (Group II):

We selected 24 patients with SPE (16 females) with epilepti-
form discharges in the rolandic area and ages ranging from 6 to
18 years. Symptomatic epilepsies are considered the consequence
of a known disorder of the central nervous system (fnternational

1388-2457/$36.00 © 2010 Published by Elsevier Ireland Ltd. on behalf of International Federation of Clinical Neurophysiology.

doi-E0. 10T 6/.clingh. 2010.03.050

78



League Against Epilepsy, ILAE, 1989). Therefore, we selected pa-
tients with a lesion in the rolandic area, such as a dysplastic lesion,
gliosis, etc.

2.1. EEG

The study was performed at UNICAMP between January 2001
and March 2009. All EEG recordings were performed with elec-
trodes placed according to the international 10-20 System (Jasper,
1958). Interictal EEGs lasted for at least 20 min and were per-
formed with the patient awake and asleep. Hyperventilation and
intermittent photic stimulation were obtained in cooperative pa-
tients. Chloral hydrate (10%, 50-75 mg/kg) was used to induce
sleep when necessary.

We used a digital EEG machine with 32 channels to perform afl
examinations.

We used referential montages with vertex and average, longitu-
dinal and transverse bipolar montages, as well as transverse bipo-
lar montages using zygomatic electrodes (anterior temporal
electrodes — Ty and T3), following the recommendations of the

The EEG data analyzed were:

- Horizontal dipole: characterized by dipolar topography of the
electrical field distribution with discharges occurring tangen-
tially to the cortical surface with a generator in the deep portion
of the rolandic sulcus, i.e., maximum negativity in the centro-
temporal regions and simultaneous positivity in the frontal
regions (Blume, 1982).

- Double spike phenomenon: characterized by a small amplitude

spike of which the negative maximum was smaller and earlier

than the negative maximum of the prominent rolandic spike,
that is, the rolandic spike has a preceding spike in its ascending

phase (Van der Meij et al., 1992).

Extension of the epileptiform discharges: we observed whether

the discharges were restricted to the rolandic area (epileptiform

discharges in the centrotemporal or centroparietal regions) or if
they would extend beyond the rolandic area.

b E Y R IR F R R AT E Y UE S FFEEREVENEVFENRET

- Background activity: abnormal background activity was consid-
ered if there was an absence of normal posterior rhythm and/or
absence of physiological sleep rhythms appropriate for age
(Dalla Bernardina et al., 1991, 2005).

2.2. Data analysis

We used SYSTAT 12 (San Jose, California, USA, Systat Software
Inc. - SSI) to analyze clinical variables from patients and controls.
We used the T-test with Bonferroni's correction to compare contin-
uous data between patients and controls. For categorical variables
we used Pearson x? and Fisher's exact test.

3. Results

Of the 45 EEGs analyzed, 21 were from patients with BCECTS
(Group 1) and 24 were from patients with SPE (Group II). In Group
I, the mean age was 9.2 years (+¥2.6) and in Group Il it was
10.7 years (%3.5). The two-sample T-test was applied to compare
both age groups and the results showed that they were
homogeneous.

Fig.  shows a classical example of horizontal dipole found in
patients with rolandic epilepsy, with maximum negativity at the
central and parietotemporal regions, and with positivity in the
frontal regions.

The double spike phenomenon is shown in Fig. 2.

Table T shows the variables in the two selected groups. The
background activity was the only variable with a statistically sig-
nificant difference. This table shows that in spite of a predomi-
nance of horizontal dipole in patients with BCECTS when
compared with patients with SPE, no statistically significant differ-
ence was found. There was also no statistical significance between
the two groups when the double spike phenomenon and the exten-
sion of discharges heyond the rolandic area were considered. The
extension of the epileptiform discharges beyond the rolandic area
was observed during both wakefulness and sleep.
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Fig. 1. The horizontal dipole in a patient with BCECTS.
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Fig. 2. The double spike phenomenon in a patient with BCECTS.

4, Discussion

The morphological aspect of rolandic discharges in the context
of BCECTS has been reported for the past 50 years. The discharges
in BCECTS are usually associated with functional focus with no
structural damage, and are considered to be an age-dependent
functional abnermality with spontaneous resolution (Gastaut,
1982; Dalla Bernardina et al., 1985). However, rolandic discharges
are not found only in BCECTS. They may occur in a wide variety of
clinical conditions (Creen, 1961 Fois et al., 1968 ), including symp-
tomatic epilepsies.

The mechanism and precise localization of the functional gener-
ator of the rolandic discharges are not yet completely understood.
Several studies have tried to show morphological differentiation
between the rolandic discharges of patients with BCECTS and the
rolandic discharges of patients with SPE (Nayrac and Beaussart,
1958; Lerman and Kivity-Ephrairs, 1981; Liiders et al., 1987). How-
ever, there is no consensus about this. In keeping with some stud-
ies (Van der Meij et al, 1992, 1993), our research found no clear
difference among most neurophysiologic aspects of rolandic dis-
charges. Nevertheless, others studies have found a distinction be-
tween the two epilepsy groups (Wong, 1989, 1991; Weinberg
et al., 1990; Riesgo et al, 2000). The neurophysiologic aspects in-
cluded the presence of horizontal dipole, double spike phenome-

Table 1

Variables studied in the two groups.
Variables Idiopathi ymp pValue

n%) (%)

Horizontal dipole 16{76.19)  14(5833) 0342
Double spike phenomenon 14 (66.66) 12 (5000) 0366
Extension beyond rolandicarea 4 (19.04) 6(25.00) 0729
‘Normal background activity 20(9523) 13 (5418) 0008
Total number of patients 21 (100) 24 (100)

n, number of patients.
" Fisher's method.

non, the extension of the discharges and background activity. In
our study, there was no clear differentiation between the EEGs of
BCECTS and SPE when the presence of a dipole with a tangential
orientation {or horizontal dipole) was considered. This is in keep-
ing with the hypothesis that values the horizontal dipole not as a
pathognomonic feature of BCECTS, but instead, proposes that it is
related to the occurrence of the focus at the rolandic area itself
(Gregory and Wong, 1992; Kamada et al., 1998).

The background activity observed in routine EEGs is affected by
several variables such as level of consciousness, the possible im-
pact of sedation to obtain drowsiness and sleep, the patient’s age,
possible structural damage, or even the interictal paroxysmal
activity (Riesgo et al., 2000). In our study, we found slower back-
ground activity in the SPE group and this was the only finding with
a statistically significant value between the two groups. In clinical
practice, the idiopathic epilepsies typically show a normal back-
ground activity.

In the study by Vam der Meij et al. (1992), a standard fopo-
graphic nonstationary rolandic discharge, which is the double
spike phenomenon, was observed for the first time. This was corre-
lated with the classic semiology features of seizures in rolandic
epilepsy when compared with groups without classic semiology
(partial seizures or generalized) or in children without epilepsy
but with an EEG showing rolandic discharges. Other studies by
the same authors went onto correlate the presence of this phenom-
enon with a higher frequency of seizures, where symptomatic epi-
lepsies (higher frequency of seizures) were compared with BECTS
(usually low frequency of seizures). In the present study, we found
no statistically significant difference between the group of patients
with idiopathic epilepsy and the group of patients with symptom-
atic epilepsy.

We also studied the extension of the discharges beyond the
usual localization of the classical topographic rolandic area. One
might expect that the discharges could be found beyond the rolan-
dic area in the symptomatic epilepsy group. Nevertheless, our find-
ings showed no statistically significant difference between the two

groups.

80



Our data demonstrated great similarity in the discharges be-
tween the two groups of rolandic epilepsies, despite the fact that
they were not strictly age-matched. The background activity was
the only feature able to differentiate both groups. We conclude
that the haorizontal dipole, the double spike phenomenon and the
extension of the discharges are not pathognomonic of benign
rolandic epilepsy.
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Diante dos objetivos desta parte do estudo alguns aspectos merecem ser

abordados.

Os achados foram apresentados em forma de apresentacdo dos artigos
publicados. Foram demonstrados dados referentes a avaliagao clinica no que tange ao
exame neuroldgico padrao e aplicacao do instrumento QNST II, além de realizagdo de

avaliacdo neuropsicologica realizada por profissional da area.

Os 40 sujeitos avaliados foram subdivididos em dois grupos de 20 sujeitos,
sendo o G1 o grupo de pacientes com ER e G2 o grupo controle de criancas saudaveis.
Os resultados do WISC Il e do QNST Il foram dentro da normalidade em ambos os
grupos. Entretanto, uma ressalva deve ser feita referente a este aspecto. Os pacientes
com ER (G1) estavam em sua maioria (85%, ou seja, 17 dos 20 pacientes avaliados)
em fase de controle de crises. Muitos estudos (tabela 1) demonstraram prejuizo
cognitivo relacionado a presenca de anormalidades quando os pacientes estdo em fase
ativa da epilepsia e quando ha grande quantidade de descargas epilépticas no tragado

eletrencefalografico destes pacientes.

Assim, D’ Alessandro et al.’®" %2

reportaram normalizagcdo da atencao,
desempenho em tarefas visuomotoras e fluéncia semantica apds a remissdo da
epilepsia. Baglietto et al."’®> também demonstraram normalizacdo de anormalidades
neuropsicolégicas (habilidades visuoperceptuais e coordenagao visuomotora) apos

remissao de crises epilépticas (seja espontanea ou apdés tratamento) em pacientes com

ER.
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Da mesma forma, diversos estudos relataram disfuncao transitéria cognitiva

; PSR - : : . : 84, 116, 153, 154
relacionada a um maior indice de atividade epileptiforme interictal no EEG :
Na literatura a estatistica desse prejuizo cognitivo transitério varia de 15.3%'® a
50%'%3, com variabilidade relacionada & casuistica avaliada. Por exemplo, no estudo
realizado por Binnie (1993)'*® a casuistica avaliada foram de pacientes com Epilepsia
rolandica atipica e casos graves dai uma estatistica mais pronunciada (50%).

Entretanto, Fonseca et al (2007)'® avaliou casos habituais de ER sendo encontrada

estatistica menor(15.3%).

No presente estudo, portanto, seja pela resolugdo das descargas ou das crises
epilépticas, ndo foram observadas anormalidades clinicas significativas no grupo de
pacientes quando comparados com os controles. Sendo feita a ressalva que a
avaliacao eletrencefalografica (2001-2009) e a avaliacao clinica (2007-2009) ocorreram
em periodos diferentes com a maior parte dos EEGs alterados e avaliados no estudo
eletrencefalografico anteriores a 2008 e a avaliagao clinica dos pacientes rolandicos de

2008-2009.

Quanto a disposicao do QNST I, este € um instrumento utilizado para pesquisa
de sinais neurolégicos menores ainda nao utilizados em criancas com epilepsias
benignas da infancia. Consiste de quinze tarefas breves, adaptadas de exames
neurolégicos infantis padronizados, escalas de desenvolvimento e testes

neuropsicolégicos. '*°.

Obtivemos resultados proporcionais entre os instrumentos utilizados - WISC 1l e

QNST Il - em ambos os grupos. Em outras palavras, os pacientes que tiveram melhor
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performance no WISC Il também apresentaram desempenho melhor no QNST II. Tanto
nas tarefas de Ql total, Ql verbal e QI de execucado de significante estatisticamente,
sendo importante ressaltar que os resultados do QI do grupo em estudo foram,
inclusive, melhores que os do grupo controle de forma significante. Isso foi possivel
tendo em vista diversas provas semelhantes, como as provas de funcao executiva
(como nas provas que testam organizagado visuo-espacial e resposta motora, atengéo

sustentada, orientacdo espacial e temporal)'®’

e de reconhecimento de figuras. Esse
achado € pertinente, entretanto, uma avaliagdo em uma casuistica em fase ativa da
epilepsia se faria necessaria para se comprovar o valor do instrumento aplicado neste

grupo de pacientes.

De qualquer forma, nesse estudo o QNST Il demonstrou ser um instrumento
confidvel e de facil aplicagdo como elemento de triagem para o neurologista.
Consideramos este o principal resultado do subprojeto clinico tendo em vista que até
entdo ndo houve publicacbes referentes a pesquisa de sinais neurolégicos menores

(“soft signs”) com a aplicagdao do QNST Il em pacientes com ER.

Uma ultima ressalva deve ser feita em relacdo a diferenca estatisticamente
significante encontrada entre os dois grupos referentes aos valores do Ql. Apesar de
valores dentro da normalidade, houve uma diferenca estatisticamente significante a
favor dos pacientes com ER e ndo dos controles, possivelmente explicada pela amostra
pequena. Quanto aos resultados do WISC lll, foi evidenciado um QI no grupo controle
variando de dentro da média a média inferior € no grupo de pacientes com ER variando

de dentro da média a muito superior em sua maioria.
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SUBPROJETO ELETRENCEFALOGRAFICO

Assim como o subprojeto anterior, os achados deste subprojeto foram

apresentados sob a forma de apresentacao de artigos publicados.

Os 45 sujeitos avaliados foram subdivididos em dois grupos, sendo o G1 o grupo
composto por 21 pacientes com ER e 0 G2 o grupo composto por 24 pacientes com
epilepsia sintomatica com atividade epileptiforme abrangendo a area rolandica. Foram
analisadas as variaveis de dipolo horizontal, fenbmeno de dupla ponta, extensao das
descargas além da area rolandica e atividade de base, caracteristicas clinicamente
consideradas tipicas da ER, entretanto, apenas a variavel “atividade de base”

apresentou significancia estatisticamente demonstravel para diferenciar os grupos.

Na ER €& consenso que a atividade epileptiforme encontra-se localizada
particularmente nas regides centrais (C3, C4) e temporais médias 3+°2109157 A

presenca de dipolo horizontal foi um dos aspectos morfoldgicos mais estudados em ER

30, 44, 98, 100, 102 18,19

, assim como o fendmeno de dupla ponta

De fato, as descargas rolandicas ndo sao exclusividade da ER e também podem
ser encontradas em outras sindromes clinicas®® ®°. Com a diversidade de correlagdes
possiveis, sempre se buscou aspectos morfolégicos que pudessem discriminar a
espicula e/ou o complexo espicula-onda lenta rolandicos da ER de outras situacdes
possiveis, assim como discriminar os aspectos morfolégicos dentro do proprio espectro
rolandico. O presente estudo demonstrou que néo € possivel a distin¢gdo das entidades

clinicas pelo EEG, a nao ser por altera¢des na atividade de base.
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O dipolo horizontal esta relacionado a presenca de um gerador da atividade
epileptiforme localizada na porcdo mais profunda e inferior do sulco rolandico ' 3% 43 194,
Os primeiros estudos referentes a presenga de dipolo horizontal buscavam
correlacionar a presenca deste padrdo com a evolugéo tipica, benigna, em detrimento
das formas atipicas da ER. Wong (1989)'%®, Weinberg et al (1990)* e Wong (1991)"°
analisaram o dipolo horizontal salientando justamente este aspecto no grupo de

pacientes com ER, destacando que a presenca de dipolo horizontal se correlacionava

com as evolugdes benignas.

Ao contrario, Van Der Meij et al (1992 e 1993)'® ' nao observaram diferenca
estatisticamente relevante entre as mais diversas entidades clinicas: ER, epilepsia
sintomatica com descargas rolandicas, criancas com descargas rolandicas sem
epilepsia e criancas com déficit neuroldgico, descargas rolandicas e sem epilepsia.
Nosso estudo foi concordante com esses autores e corroborou a hipétese levantada de
que estas variaveis sdo provavelmente caracteristicas da area rolandica e nao
necessariamente da ER. Assim, esta € uma explicagdo que cabe para toda a atividade
epileptiforme com disposicao e gerador de descargas nesta mesma localizagdo. Assim
sendo, o dipolo horizontal das descargas rolandicas decorrem da area em que se

encontram e sdo, portanto, area-dependente e ndo entidade-dependente.

Além disso, no presente estudo ndo houve diferenca estatisticamente significante
também quanto a presenca de fen6bmeno de dupla ponta entre os grupos. Este
fendbmeno foi relacionado mais especificamente a presenca de epilepsia, quando se

comparou uma populagdo de criancas ndo epilépticas com aquelas com ER'™.

89



Portanto, como 0s nossos dois grupos eram compostos por pacientes com epilepsia,
esperava-se que nao houvesse diferenca estatistica ao analisarmos o fenbmeno da

dupla ponta.

Van Der Meij et. al. (1993)'°, pelo mapeamento topogréafico dessa espicula que
precede o complexo espicula-onda lenta rolandico, sugeriram que esta espicula
precedente corresponderia a uma segunda fonte da atividade epileptiforme (um
segundo campo ou dipolo) com orientacao espacial diferente (phi 150°) localizada numa
parte inferior ou de um mesmo giro do cortex rolandico correspondente a fonte da
descarga maior subsequente ou de um giro adjacente também correspondente a fonte
da descarga maior subsequente. Este achado reforca a presenca de duas fontes de
dipolo e isto aumenta as chances de mais crises epilépticas, portanto, de epilepsia. De
fato, os achados deste estudo eram esperados e se encontram de acordo com o
observado na literatura, tendo em vista que foram comparados dois grupos de

pacientes com historico de epilepsia.

Quanto a extensdo além da é&rea rolandica habitual, a atividade epileptiforme
focal diferente da regido centro-temporal ocorreu em 19%, preferencialmente em
regides parietais e/ou occipitais. E descrito na literatura a presenca de atividade
epileptiforme focal ndo centrotemporal associadas as atividades epileptiformes

centrotemporais em pacientes com ER com percentual variando em torno de 20% 38 16%-

163. 165167 " Em nosso estudo, ndo houve diferenca estatisticamente significante entre os

dois grupos de pacientes.
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A Unica variavel que apresentou diferengca estatisticamente significante foi a
presenca de atividade de base normal (p = 0,008) que ocorreu em 95,23% dos
pacientes com ER e em 54,16% dos pacientes com epilepsia sintomatica e descargas
na area rolandica. A atividade de base tornou-se, portanto, a Unica caracteristica

morfolégica capaz de diferenciar estes dois grupos.
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7 - CONCLUSOES

93






Os dados obtidos neste estudo permitiram concluir que:

1. Criangas com epilepsia benigna da infancia com paroxismos centro-temporais
fora de sua fase ativa podem n&o apresentar sinais neurolégicos menores;

2. No presente estudo, o QNST Il teve resultados proporcionais ao WISC Ill, o que
demonstrou ser um instrumento de triagem confiavel e de facil aplicagcao pelo
neurologista;

3. A presenca de dipolo horizontal neste estudo demonstrou ser uma caracteristica
da area rolandica e ndo da entidade clinica ER

4. O fenbmeno de dupla-ponta e extensao da atividade epileptiforme além da area
rolandica nao permitiram diferenciar pacientes com ER de pacientes com
epilepsia sintomatica com descargas na area rolandica.

5. A atividade de base foi a Unica variavel na morfologia da descarga rolandica que
permitiu diferenciar os pacientes com ER daqueles pacientes com epilepsia

sintoméatica e descargas na mesma éarea.
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ANEXO 1

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO - Grupo com ER e EPS

Eu, , responsavel

pelo menor , HC

afirmo pelo presente o meu consentimento para que o paciente acima seja submetido a avaliagao clinica,
eletrencefalografica, comprometendo-me a responder ao questiondrio necessario e a realizar os exames

necessarios (EEGs de rotina).

Autorizo a realizacdo de exames de Ressondncia Magnética quando necessdrio para ajudar na

investigacdo diagndstica.

O objetivo da pesquisa é tracar o perfil quanto aos aspectos clinicos, neurofisiolégicos e

comportamentais associados a sindromes epilépticas idiopaticas e sintomdticas com descargas rolandicas

Houve esclarecimento sobre os assuntos relacionados a pesquisa.

Campinas, de de

Assinatura do Responsavel Assinatura do Pesquisador
Dra. Livia Lucena de Medeiros
Telefone: (19) 3521-7933 ou 3521-7754

Obs: Em caso de divida ou reclamagao favor entrar em contato com o Comité de Etica em Pesquisa da

FCM/Unicamp através do telefone (19) 3521-8936.
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ANEXO 2

Carta de informacao ao voluntario participante da pesquisa — Grupo-controle
Senhores pais ou responsdveis

Realizaremos nos proximos meses uma pesquisa em todas as séries da EMEF Elvira
Muraro. Tal trabalho envolve a avaliagdo de criancas com Epilepsia rolandica, um tipo de
epilepsia benigna com bom progndstico em relacdo as crises. Entretanto, conforme estudos
recentes tem sido observado que criancas com o quadro em questdo podem apresentar como
conseqiiéncia alteracdes em determinadas fung¢des cognitivas como memdria, atencdo, leitura e
escrita. Criancas com epilepsia rolandica estdo sendo avaliadas no Hospital das Clinicas da
UNICAMP, mas para a conclusdo da presente pesquisa, criancas sem nenhuma alteracao
neuroldgica também deverdo ser avaliadas para que, posteriormente, os dados obtidos por estas
sejam comparados aos dados obtidos pelo primeiro grupo de criancas. Este estudo justifica-se
pelo fato de que caracterizar eventuais alteracdes em criangas com epilepsia rolandica pode
contribuir para seu melhor atendimento e escolha da terapia com maior chance de sucesso.

Assim sendo, solicitamos sua autorizagdo para realizacdo de avaliacdo neuroldgica,
fonoaudiolégica e neuropsicologica do seu(sua) filho(a). Os procedimentos da avaliacdo
fonoaudioldgica envolverdo testes de nomeacgao de figuras, repeticao de palavras, leitura, escrita e
ditado.

A avaliacdo neuropsicoldgica se dard pela aplicacdo de testes especificos de avaliacdo de
inteligéncia, memoria, aten¢do e concentragao.

Na avaliacdo neuroldgica serd aplicado um exame neuroldgico cldssico, segundo o
protocolo da Disciplina Neurologia Infantil do Departamento de Neurologia da FCM/UNICAMP,
e o questiondrio QNST de avalia¢do de sinais neuroldgicos menores ressaltando-se habilidades
manuais e coordenac¢ao motora fina.

Todo o processo supracitado é gratuito e ndo implica em qualquer tipo de risco e/ou
desconforto a crianca. Apds o término da avaliacdo, caso sejam encontradas eventuais
dificuldades relacionadas as areas avaliadas, as mesmas serdo transcritas em um relatorio a ser
entregue aos responsaveis.

As criangas que participardo da pesquisa foram sorteadas aleatoriamente pelos
pesquisadores responsdveis e pela Diretora da unidade escolar. As avaliacdes serdo realizadas na
propria escola durante o periodo de aula. O melhor dia e horério serd escolhido pela professora
em conjunto com a Diretora visando ndo ocorrer nenhum prejuizo no desempenho escolar.

Todas as informagdes obtidas nesta pesquisa serdo CONFIDENCIAIS, podendo ser
publicadas apenas para fins cientificos, mas sem qualquer identificacdo da crianca. Informamos
que a participagdo € voluntdria e a retirada do consentimento poderd ser feita a qualquer
momento.

Desde ja agradecemos a colaboracdo e colocamo-nos a disposi¢cdo para eventuais
esclarecimentos que se facam necessarios pelos telefones e e-mails descritos abaixo.

Ecila Paula dos Mesquita ~ Marina Liberalesso Neri Dra. Livia Lucena de Medeiros
Fonoaudi6loga Psicologa/73148 Neuropediatra
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ANEXO 3

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO - Grupo-controle

Tendo sido informado sobre a pesquisa que estd sendo realizada no Ambulatério de
Neurologia Infantil do Hospital de ClinicassfUNICAMP e na EMEF Elvira Muraro e que tem
como responsaveis a Neuropediatra Dra. Livia Lucena de Medeiros, a Fonoaudiéloga Ecila Paula
dos Mesquita e a Psic6loga Marina Liberalesso Neri, CONCORDO em permitir a participagdo
de meu(minha) filho(a) nesta pesquisa.

Entendo que ndo h4 riscos para o processo de avaliagdo completo proposto e que com a
participacdo do(a) meu(minha) filho(a), criancas que possuem Epilepsia rolandica poderdo ser
atendidas com estratégias terapéuticas mais adequadas.

Estou ciente de que posso requisitar informacgdes adicionais referentes ao estudo, a
qualquer momento, as profissionais responsdveis pela pesquisa, sendo que elas estardo
disponiveis para responder minhas questdes e preocupacdes.

Também tenho conhecimento de que a participacdo de meu(minha) filho(a) € voluntéria e
posso recusa-la ou retirar meu consentimento a qualquer momento, sem comprometer qualquer
tipo de atendimento que esteja sendo feito por estes profissionais.

Eu, , portador da cédula de
identidade , apos leitura minuciosa da CARTA DE INFORMACAO
AO VOLUNTARIO, devidamente explicada pelos profissionais em seus minimos detalhes,
ciente dos procedimentos aos quais meu(minha) filho(a) serd submetido e nio restando quaisquer
dividas a respeito do lido e explicado, firmo meu CONSENTIMENTO LIVRE E
ESCLARECIDO concordando em participar da pesquisa proposta.

Esta claro que todas as informagdes prestadas serdo confidenciais e estardo guardadas por
forca de sigilo profissional.

Por estarem de acordo, assinam o presente termo.

Campinas, de de 20 .

Assinatura do Responsavel

Ecila Paula dos Mesquita ~ Marina Liberalesso Neri Dra. Livia Lucena de Medeiros
Fonoaudi6loga Psicologa/73148 Neuropediatra
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ANEXO 4

Tabela 01. Correlagao do Grupo de Estudo Clinico G1 (rolandico) e o Grupo Controle G2 com
intuito de verificarmos possiveis diferencas entre ambos os grupos estudados, para as variaveis
de interesse — para tal foi realizada aplicagéo do Teste de Mann-Whitney:

Variavel Grupo n  Média E:Z‘r’;‘; Minimo  Maximo Per;g”t" F;‘;;ZZ:::::)O Per;g”t" Sig. (p)
Estudo 14 1450 752 400 2800 800 1300 2150
ESCORE  —o role 15 1673 759 600 3600 1200 1500 2200 o
TOTAL QNST I ! ! ’ ’ i i !
Total 29 1566 751 400 3600 1050 1400 21,50
Esudo 14 11293 1303 9200 1300 10250 11250 12025
Qlverbal  Controle 15 10520 9,02 9500 12400 9900 101,00 109,00
Total 29 10893 11,62 9200 13800 9950 107,00 117,00
Estdo 14 11486 806 10000 12600 10725 11600 12200
Ql execugdo  Controle 15 97,07 1249 77,00 116,00 87,00 95,00 106,00
Total 29 10566 1379 77,00 12600 9250 10600 116,50
Esdo 14 11429 941 10000 13100 10725 11300 12000
Qltotal  Controle 15 10240 1005 8800 12200 9400 102,00 10800
Total 29 10814 11,32 8800 13100 100,00 10800 118,50
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ANEXO 5

Tabela 02. Correlagéo das variaveis do QNST II, Ql total, QI verbal e QI de execugédo. Para tal
foi realizada aplicagéo da Anadlise de Correlagdo de Spearman, com o intuito de verificarmos o
grau de relacionamento entre as variaveis de interesse:

Variavel Estatistica ESCORE Ql verbal Ql execugdo
TOTALQNST Il CONCEITO CONCEITO
Coeficiente de Correlagéo (r) -0,577
Ql verbal o
CONCEITO Significancia (p) 0,031
Coeficiente de Correlagéo (r) -0,543 +0,445
Ql execugéo —
CONCEITO Significancia (p) 0,045 0,111
Coeficiente de Correlagéo (r) -0,634 +0,899 +0,657
Ql total —
CONCEITO Significancia (p) 0,015 < 0,001 0,011

QI = Quociente intelectual; QNST Il = Quick Neurological Screening Test Il
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ANEXO 6

Figura 1. Atividade epileptiforme tipicamente em regidao centro-temporal a esquerda em

paciente com ER.
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ANEXO 7

Figura 2. Dipolo horizontal em paciente com ER. Maxima negatividade em regiao

central esquerda (eletrodo C3) e positividade em regido frontal esquerda.
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ANEXO 8

Figura 3. Fenébmeno de dupla ponta
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ANEXO 9

QUICK NEUROLOGICAL SCREENING TEST II (1998 EDITION)

NOME DATA

ENDERECO

TEL. SERIE IDADE DN

ESCOLA

M/F (Circule)

EXAMINADOR

RESUMO DA PONTUACAO DO QNST-II

Subteste: 1 12 134|567 10 |11 112 |13 |14 |1

wn

Sub. Escore:

Escore Total

Categoria
(DG,DM,NL)

Categoria Geral

DG DM

NL

INDICACOES: Para cada estudante, colocar a pontuagéo do subteste. e a sigla da categoria adequada (DG,

DM, NL). Some as pontuacoes dos subtestes e coloque no “Escore Total”.

Se o Escore Total for >50, circule a Categoria Geral Desvio Grave “DG”

Se o Escore Total for entre 26 e 50, circule a Categoria Geral Desvio Moderado “DM™;

Se o Escore Total for até 25, circule a Categoria Geral Normal “NL”.

PARA CADA TAREFA DE SUBTESTE: CIRCULE O ESCORE APROPRIADO, SOMENTE
ENTAO CIRCULE A SIGLA DA CATEGORIA APROPRIADA PARA O SUBTESTE TOTAL.

1. Habilidade Manual (Circule Preferéncia Manual D E) Escore
Segura o lapis desajeitadamente, firmemente (circule qual) 1
Escreve em letra de forma (ndo pontuar se tiver menos que & anos) 1
Mantém os olhos proximos ao papel 1
Exibe tremor visivel 3
Comentarios: Tota

4 ou mais DG
2a3 DM
Ooul NL

2. Reconhecimeitto e Producdo de figuras Escore
Nomeia menos que cinco figuras 1
Desenha figuras no plano horizontal 1
Executa muito lentamente ou muito rapidamente (circule qual) 1
Desenha figuras muito grandes, muito pequenas, irregularmente (circule qual) 1
Roda o papel ao escrever ou desenhar 1
Figuras mais desviadas para a esquerda ou direita (circule qual) 1
Desenha com auto-comandos verbais 1
Demonstra fechamento pobre 1
Demonstra pobre execugao dos angulos (ndo pontuar menores que 8 anos) 3
Exibe tremor visivel 3
Comentdrios: Total

6 ou mais DG
2a5 DM
Ooul NL
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ANEXO 9 (continuacio)

PARA CADA TAREFA DE SUBTESTE: CIRCULE O ESCORE APROPRIADO, SOMENTE
ENTAO CIRCULE A SIGLA DA CATEGORIA APROPRIADA PARA O SUBTESTE TOTAL.

3. Reconhecimento de forma na palma da mdo (Observe mstrugoes para menores de 8a) Escore
Mao direita 3 (A) 1
9 (C) 1
5 (E) 1
7 (0) 1
Maio esquerda 2 (B) 1
8 (T) 1
4 (H) 1
6 (N) 1
Respostas com letras ao invés de nimeros (se falha com numeros, tente com letras) 1
Comentarios: (Anote diferenca D-E no item 15) Total
7 ou mais DG
4a6 DM
0a3 NL
4. Seguimento Ocular (Circule Preferéncia ocular D E) Escore
Move a cabeca enquanto faz o seguimento ocular il
Exibe movimentos sacadicos horizontais 3
Exibe movimentos sacadicos verticais. incoordenados 3
Exibe distra¢ao 3
Comentarios: Total
7 ou mais DG
4a6 DM
0a3 NL
5. Padrdes Senoros Motor | Oral Escore
Revela discursos irregulares (ex: labiais) 1
Nao reconhece sequencia 1
Alterna maos. usa uma mao, bate palmas (circule qual) 1
Afetado pela altura ou suavidade do som (circule qual) ou ruidos externos il
Usa mversdes (por ex. faz 1-3-2 ao mves de 2-3-1) 1
Sucesso apenas com padroes ritmicos 1
Persevera consistentemente (ndo sabe quando parar) 3
Perde a reprodugao oral (dois ou mais padroes) 3
Perde a reprodugao motora (dois ou mais padroes) 3
Comentarios. Total
10 ou mais DG
6a9 DM
Das NL
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ANEXO 9 (continuacio)

PARA CADA TAREFA DE SUBTESTE: CIRCULE O ESCORE APROPRIADO, SOMENTE
ENTAO CIRCULE A SIGLA DA CATEGORIA APROPRIADA PARA O SUBTESTE TOTAL.

6. Index-Nariz Escore
Exibe pobre discriminacao D-E (mantém a mao em espelho) (pontue no item 14: marque S N
aqui)

E incomumente rapido ou vagaroso (circule qual) 1

Move a mao consistentemente para D ou E do alvo no espa¢o (mao do examinador) 1

Move a mao consistentemente para o topo ou para parte inferior do alvo no espago (mao 1

do examinador)

Perde a ponta do nariz por ¥2 a 1 polegada (1,27 a 2.54cm) |

Perde a ponta do nariz por mais de 1 polegada (anote se faz isto consistentemente no 3

mesmo lugar)

Controle aleatorio ou mstavel do movimento 3

Comentarios: (Anete diferenca D-E na item 15) Toral
4 ou mais DG
2ou3 DM
Ooul NL

7. Circulo dedo-polegar Escore
Exibe pobre discriminagdo D-E (mantém a mao em espelho) (pontue no item 14: marque S N
aqui)

Inverte o padrio (vai do dedo minimo para o indicador) 1
Mostra movimentos excessivos ou despreziveis em dedos da méo oposta 1
Realiza circulo achatado. circulo pequeno constrito. circulo mcompleto (circule qual) 1
Vira a mao voltada para si. concentrado ansiosamente. frequentemente ¢/ tensao corporal 1
Registra excessivo movimento corporal ou contracdo do lado oposto 3
Manifesta confusdo em relacdo ao proximo dedo. pula dedos (no minimo 2 vezes) 3
Comentarios: (Anote diferenca D-E no item 13) Total
6 ou mais DG
4ous DM
Da3 NL

8. Estimulacdo simultdnea dupla de mdo e boclecha Escore
Contrai-se imvoluntariamente quando a bochecha ¢ tocada 1
Ocasionalmente nao sente a estimulagao manual 1
Nao sente estimulag¢ao da mao em ambos os lados (idade superior a 6 anos) 1
Consistentemente nao sente estimulagio manual em um lado (anormal em qualquer 1
idade)

Apresenta comportamento sensorial incomum ou nomeia localizacao de forma 3

inadequada ou inapropriada

Comentarios: (Anote diferenca D-E no item 135) Total
3 ou mais DG
lou2 DM
0 NL
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ANEXO 9 (continuacio)

PARA CADA TAREFA DE SUBTESTE: CIRCULE O ESCORE APROPRIADO, SOMENTE
ENTAO CIRCULE A SIGLA DA CATEGORIA APROPRIADA PARA O SUBTESTE TOTAL.

9. Movimentos manuais rapidamente repetilivos ou reversos Escore
Usa rotacao flacida ou movimentacao incomum dos dedos 1
Emprega velocidade incomumente rapida ou lenta ]
Apresenta salto duplo das mdos. posi¢ao rigida ou tensa do dedo 1
Faz movimentos circulares grandes (30,48 cm de diametro) 3
Manifesta assimetrias (um lado difere do outro) 3
Comentarios: (Anote diferen¢a D-E no item 13) Total

4 ou mais DG
1a3 DM
0 NL

10. Extensdo de bracos e pernas Escore
Exibe movimentos aleatorios corporais, manual ou da lingua (circule qual) 3
Revela extrema tensao muscular (observe as tendéncias hiper ou hipotonicas) 3
Incapaz de manter a posicao das extremidades (involuntariamente para baixo) 3
Incapaz de manter a posigiao do corpo (todo o corpo move-se p/ frente involuntariamente) 3
Revela posicao incomum de dedos (ex: dedos em gaira) 3
Demonstra punho declinado 3
Exibe tremor visivel ou abalos (circule qual) 3
Comentarios: (Anote diferen¢a D-E no item 15) Total

9 ou mais DG
Joub DM
0 NL

11. MarchaTandem (10 passos) Escore
Dificil de realizar retrocedendo 1
Posigdo nrregular das maos (por ex, | mao se volta para dentro e outra para fora) 1
Direciona-se para a direita ou para a esquerda (circule qual) 1
Da passos largos ou pisa na ponta do proprio pé (circule qual) 1
Exibe postura com pés em valgo e joelhos semifletidos 3
Demonstra equilibrio pobre (notar o balango do braco): dificuldade em manter-se ereto 3
Movimentos involuntarios nao relacionados com a manutencao do equilibrio 3
Dificil de realizar com olhos fechados 1
Comentarios: (Anote diferenca D-E no item 15) Total

7 ou mais DG
4a6 DM
Da3 NL
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ANEXO 9 (continuacio)

PARA CADA TAREFA DE SUBTESTE: CIRCULE O ESCORE APROPRIADO, SOMENTE
ENTAO CIRCULE A SIGLA DA CATEGORIA APROPRIADA PARA O SUBTESTE TOTAL.

12. Permanéncia em uma so perna (circule preferéncia dopé D E) Escore
Exibe pobre discriminagao D-E (apoiar na perna em espelho) (pontuar no item 14: S N
marque aqui)

Demonstra pobre equilibrio 1
Impossivel de fazer com olhos fechados |
Dificil de fazer com a perna D ou E (circule qual e anote também no item 15) 1
Fica de pé com corpo contorcido 1
Comentdrios: (Anote diferen¢a D-E no item 15) Total
3 ou mais DG
2 DM
Ooul NL

13. Pular Escore
Demonstra pobre equilibrio 1
Revela falta de jeito (ex.: passos extras) 1
Saltos ou pulos sobre um pé so (assimetria de resposta) 1
Incapaz de realizar (significante apds os 6 anos em meninas e apos 0s 8 anos em 3
INEenInos)

Comentarios: (Anote diferenga D-E no iten 15) Total
4 ou mais DG
2ou3l DM
Ooul NL

14. Discriminacdio Direito-Esquerdo (Pontuacgdo dos itens 6,7 e 12) Escore
Pobre discriminagao D-E no item 6 1
Pobre discriminagao D-E no item 7 1
Pobre discriminagao D-E no item [2 1
Comentarios: Toral

2ou3 DM
Ooul NL

15. Irregularidades comportameniais Escore
Demonstra padroes de comportamento incomuns (por ex. enrolar o cabelo, cogar-se) 1
Perseveracao 1
Fala excessivamente 1
Exibe sintomas de instropecgdo 1
Agitacao, toques (circule qual) excessivamente |
Mostra defensividade. ansiedade (circule e descreva qual) 1
Demonstra excitabilidade, distragcao. impulsividade (circule qual) 1
Comentdarios: (Observe a abordagem do Participante ent relag¢do a Total
planejamento motor, seqiienciamento e ritmo durante os subtestes. Cireule | 3 ou mais DG
diferengas D-E percebidas nos itens 3,6,7,8,9,10,11,12 e 13) ) DM

Ooul NL
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ANEXO 9 (continuacao)
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