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RESUMO 

A Epilepsia focal benigna da infância com paroxismos centro-temporais (EBICT), 

ou epilepsia rolândica (ER), é a forma mais frequente de epilepsia idiopática da infância. 

Os objetivos deste estudo foram aprofundar o exame neurológico através da detecção 

de sinais menores e avaliar criteriosamente as anormalidades neurofisiológicas de 

pacientes com ER. Para atingirmos o primeiro objetivo aplicamos o QNST II e WISC III 

em um grupo de pacientes com ER que foram comparados a um grupo-controle 

composto por crianças normais. Para atingirmos o segundo objetivo, analisamos os 

EEGs de um grupo de pacientes com ER que foram comparados a um grupo de 

pacientes com epilepsia sintomática e descargas na área rolândica. A primeira parte do 

estudo incluiu 40 sujeitos durante o período de Março de 2007 a Dezembro de 2009. As 

crianças eram de ambos os gêneros e faixa etária 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 neurológicas e pareados por idade e sexo. Os resultados demostraram 

que entre os grupos quanto ao QI de execução e total houve com melhor desempenho 

das crianças com epilepsia rolândica (p = 0,001 e p = 0,004, respectivamente). Houve 

proporcionalidade entre dados obtidos do QNST II e o WISC III pela análise de 

correlação de Spearmann, tanto diante do QI total (p=0,015), QI execução (p=0.045) 

como do QI verbal (p=0.031). Concluímos que crianças com epilepsia rolândica em fase 

de controle de crises podem não apresentar sinais neurológicos menores, sendo o 

QNST II uma instrumento confiável para  este  tipo  de avaliação. 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 sintomática (16 

meninas), com idade média de 10,7 ( +3,5). Os traçados foram realizados entre Janeiro 

de 2001 e Março de 2009. Em relação à atividade epileptiforme, as variáveis estudadas 

e comparadas foram dipolo horizontal, fenômeno de dupla ponta, extensão das 

descargas além da área rolândica e atividade de base. Os resultados não mostraram 

diferença estatisticamente significativa entre os dois grupos, a não ser em relação à 

atividade de base (p=0,008). Concluímos que as características eletrencefalográficas 

avaliadas neste estudo refletem, na realidade, um distúrbio elétrico da área rolândica. 
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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 II and WISC III 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 IQ with better performance in children with rolandic epilepsy. 

There was correlation between the data obtained QNST II with WISC III (total IQ, verbal 

and executive), both compared to the total IQ (p = 0.015), executive IQ (p = 0.045) and 

verbal IQ (p = 0.031). We conclude that children with rolandic epilepsy under control 

seizures may not have neurological soft signs, QNST II 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 infância com paroxismos centro-temporais 

compreendem de 15 a 25% de todas as síndromes epilépticas da infância entre 4 e 12 

anos1-4.  

Epilepsia é definida como um grupo de doenças que têm em comum crises 

epilépticas que recorrem na ausência de doença tóxico-metabólica ou febril, definição 

segundo a classificação de Epilepsias e síndromes epilépticas da Comission on 

Classification and Terminology of the International (1989)5. A classificação das 

epilepsias pode ser feita quanto à etiologia e à localização de início de crises.  

Quanto à etiologia, a nova classificação da ILAE de 20106 divide as epilepsias 

em genéticas, estruturais/metabólicas e de causa desconhecida, conhecidas 

previamente por idiopáticas, sintomáticas e criptogênicas, respectivamente. Epilepsias 

genéticas são aquelas epilepsias que, até onde se sabe, resultam diretamente de um 

conhecido ou presumível defeito genético onde as crises epilépticas são o sintoma 

central da doença. Nas epilepsias estruturais/metabólicas, estão incluídas lesões 

estruturais ou metabólicas identificáveis. Epilepsias de causa desconhecida são as 

epilepsias cuja natureza subjacente ao quadro é desconhecida. 

Quanto à localização de início de crise, podemos classificá-las em focais, quando 

os eventos clínicos iniciais refletem disfunção temporária de um conjunto de neurônios 

de parte do cérebro, e generalizadas, quando se trata de uma área mais extensa 

envolvendo ambos os hemisférios. 
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A epilepsia rolândica, segundo a Classificação Internacional de Epilepsias da 

ILAE (1989) 5, é considerada uma síndrome epiléptica focal e idiopática, e segue em 

tese os critérios de benignidade de Aicardi (1988) 7: 1) Inteligência normal; 2) Ausência 

de sinais neurológicos anormais; 3) Ausência de dano cerebral demonstrável; 4) Início 

após os dois anos; 5) Baixa frequência de crises; 6) Limitado número de crises tônico-

clônicas generalizadas; 7) Apenas um tipo de crise; 8) Ausência de crises tônico-

atônicas; 9) Breve período de crises incontroláveis; 10) Boa resposta à terapia 

anticonvulsivante; 11) EEG normal no início do tratamento; 12) Rápida melhora 

eletrencefalográfica com terapia. Entretanto, diversos estudos ao longo do tempo 

passaram a questionar a natureza “benigna” desta síndrome tendo em vista que cada 

vez mais anormalidades nos testes neuropsicológicos passaram a ser relatadas neste 

grupo de pacientes8-10, cabendo neste ponto a discussão se as anormalidades 

costumam surgir apenas na fase ativa da síndrome epiléptica11, 12 ou se as mesmas se 

prolongariam além dessa fase13,14 ou mesmo se o prejuízo cognitivo seria tão somente 

transitório durante as descargas epileptiformes subclínicas em traçados 

eletrencefalográficos15,16.  

Ao eletroencefalograma, a ER apresenta aspectos morfológicos bem peculiares, 

como o dipolo horizontal (ou tangencial) e o fenômeno de dupla espícula. O dipolo 

horizontal refere-se à topografia do campo elétrico com distribuição de descargas 

tangencialmente à superfície cortical com gerador na porção profunda do sulco 

rolândico, ou seja, apresenta máxima negatividade nas regiões centrotemporais  e  

positividade simultânea nas regiões frontais17. O fenômeno de dupla espícula é um  
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padrão não estacionário caracterizado por uma reversão inicial de polaridade do dipolo 

horizontal seguindo-se pelo usual padrão deste dipolo18,19. 

A elevada prevalência da ER aliada ao fato de que há evidências de 

comprometimento cognitivo nessas crianças motivou-nos a estudar os aspectos 

neurológicos detalhadamente. Para atingir este objetivo utilizamos um instrumento que 

visa detectar a presença de sinais neurológicos sutis. Portanto, o primeiro subprojeto 

deste estudo visou realizar análise dos aspectos clínicos dos pacientes com epilepsia 

rolândica quanto à presença de sinais neurológicos menores (“soft signs”) pareando 

com população não epiléptica de mesma escolaridade e faixa etária através da 

aplicação do QNST II (1998 Edition)20 com enfoque em habilidades motoras finas, de 

coordenação e equilíbrio, e comparando com WISC III.  

A segunda justificativa para o presente estudo respalda-se no fato de que a ER 

apresenta aspectos eletrencefalográficos contraditórios e que mereciam ser mais 

explorados e melhor investigados. Portanto, o segundo subprojeto visou fazer a análise 

eletrencefalográfica convencional (com maior enfoque na presença de dipolo horizontal, 

do fenômeno de dupla espícula e atividade de base) no grupo de pacientes com ER 

comparativamente com pacientes com epilepsia sintomática (estrutural/metabólica) e/ou 

criptogênica (causa desconhecida) que apresentem atividade epileptiforme envolvendo 

a região central com intuito de detectar as características eletrencefalográficas mais 

típicas da ER distinguindo-as das características da região rolândica. 
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Aspectos gerais e classificação 

O reconhecimento da epilepsia rolândica (ER) a partir da década de 50 foi uma 

das grandes descobertas na epileptologia para a faixa etária pediátrica, tendo em vista 

que se trata da mais frequente epilepsia na idade escolar3,4,21. 

A história das classificações da ILAE (Liga Internacional contra Epilepsia) 

remonta de 1960 com a publicação da primeira classificação oficial de crises 

epilépticas, passando pela atualização oficial de 198122, classificação de epilepsias em 

198923, Força-tarefa de revisão de 200124 e 200625 por Engel et al, até a revisão das 

classificações no termo comissão de 2005-2009 publicado mais recentemente em 

20106. Todas estas revisões foram necessárias ao longo do tempo tendo em vista que 

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

neuroimagem, tecnologia genômica e conceitos de biologia molecular6.  

A Epilepsia Benigna da Infância com paroxismos centro-temporais (EBICT), 

como conhecida nas últimas décadas, foi definida pela primeira vez como sendo uma 

epilepsia focal do grupo das epilepsias idiopáticas de localização focal ou parcial na 

Classificação Internacional de Epilepsias e Síndromes Epilépticas (Commission on 

Classification, 1989) 23 e, posteriormente, no grupo das Epilepsias idiopáticas da 

infância e adolescência pela proposta de classificação da força tarefa de 2001 (Engel, 

2001) 24. E atualmente na Classificação de Síndromes Eletroclínicas e outras Epilepsias 

designadas quanto à idade de início (Commission 2010) 6  encontrando-se  no grupo 

das “Síndromes  da  Infância”  como  Epilepsia benigna da infância com  paroxismos  
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centrotemporais. Diversas denominações foram ou ainda são utilizadas como 

sinônimos: epilepsia benigna da infância com pontas rolândicas8,26-31,   epilepsia   

rolândica32-37,   epilepsia   focal  benigna  da  infância38, epilepsia rolândica benigna da 

infância39-41, epilepsia benigna da infância com descargas rolândicas42, epilepsia 

benigna rolândica18, 43-45, epilepsia rulandica, crises centrogirais benignas da infância, e 

epilepsia sylviana46-48. 

A primeira citação do padrão eletrencefalográfico foi realizada por Yvette 

Gastaut49 na França, em 1952, que já referia que as “espículas pré-rolândicas” 

poderiam ser mais “funcionais” do que indicadores de lesão estrutural, sendo a primeira 

série a relacionar descrição clínica com as peculiaridades eletrencefalográficas 

publicada em 1958 por Nayrac & Beaussart50 que referiam que pacientes com espículas 

e/ou espícula-onda lenta rolândicas ou pré-rolândicas tinham características 

eletrencefalográficas típicas de boa evolução, sem necessidade de conduta cirúrgica. O 

mesmo padrão eletrencefalográfico foi correlacionado por Gibbs & Gibbs (1960) 51 mais 

tarde com uma forma comum de epilepsia focal da infância chamada de “epilepsia 

centrotemporal” caracterizada por apresentar fenômeno ictal de envolvimento hemifacial 

e orofaríngeo, além de prognóstico mais favorável se comparado com o prognóstico 

daqueles pacientes com epilepsia com descargas em região temporal anterior.  

Pela localização do evento ictal, Lombroso em 1967 chegou a propor o termo “Crises 

Sylvianas” enfatizando sintomas somatossensitivos na língua, mucosa oral e 

bochechas, associado com dificuldades na fala52. Neste mesmo ano, Loiseau et al53 

apresentaram uma série de 122 pacientes com epilepsia de início em idade escolar e  
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 paroxismos rolândicos ao EEG sendo  que  80%  destes  pacientes  tiveram  crises 

durante o sono, frequentemente motoras e com predomínio facial. Por outro lado, 

Aicardi & Chevrie (1969) 54 publicaram 61 casos reportando como epilepsia focal com 

“foco rolândico” na segunda infância. 

Diversos estudos de seguimento a longo prazo confirmaram um bom 

prognóstico38, 55-57. Entretanto, pouco tempo depois, formas atípicas e evoluções não 

tão benignas passaram a ser descritas 58-63. 

Epidemiologia 

A incidência anual da ER tem sido reportada entre 7.1 a 21 por 100.000 crianças 

abaixo de 15 anos64. Há ligeira predominância (3:2) do sexo masculino2, 65, 66 e maior 

prevalência de epilepsia entre parentes de crianças com epilepsia benigna da infância 

com paroxismos centrotemporais, se comparado com grupo controle67. Há elevada 

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

maioria dos investigadores nos pacientes com ER68. 

Aspectos clínicos 

De fato, clinicamente é uma síndrome epiléptica com início na infância, 

normalmente entre 3 e 13 anos, pico entre 9 e 10 anos, com resolução antes de 15-16 

anos23, 55. Suas crises refletem descargas nos giros pré-central e pós-central na região 

suprasylviana com manifestações motoras, sensoriais e autonômicas na face, boca e 

orofaringe42. Loiseau & Beaussart (1973) estudaram 275 crises epilépticas em 190 

pacientes   que    apresentavam    descargas    rolândicas    ao   EEG,    descrevendo  
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detalhadamente a semiologia de crise. Em sua maioria são crises focais, motoras, 

hemifaciais, normalmente sem alteração transitória da consciência, associadas a 

distúrbio  momentâneo  na  fala,  com  ou  sem  sialorréia  concomitante,  

recorrendoprincipalmente durante o sono, com peculiares espículas centrotemporais ao 

eletroencefalograma23, 55. 

Loiseau & Duche57 propuseram 5 critérios para o diagnóstico de ER: (1) início 

entre 2 e 13 anos; (2) ausência de déficit neurológico ou intelectual antes do início do 

quadro; (3) crises parciais simples motoras, frequentemente associadas a sintomas 

somatossensoriais ou precipitadas pelo sono; (4) espícula focal localizada em área 

centro-temporal (área rolândica) com atividade de base normal no interictal; e (5) 

remissão espontânea durante a adolescência 23, 57. 

A estreita relação das crises epilépticas com o sono é de tal magnitude que 

chegam a ser relatadas em 80 a 90% dos pacientes e, mesmo quando ocorrem em 

vigília, normalmente aparecem logo após o despertar65. A frequência de crises costuma 

ser baixa, sendo que 10% dos casos apresentam crise única e 20%, crises frequentes 

até diversas vezes ao dia4.  

As manifestações orofaríngeas e faciais incluem sialorréia decorrente tanto de 

hipersalivação como da dificuldade de deglutição; sons guturais, movimentos 

involuntários ou contrações tônicas da língua ou mandíbula; dormência ou parestesia 

da língua, lábios, gengivas e bochechas; interrupção de fala e contrações de uma 

hemiface. Entretanto, fenômenos sensório-motores envolvendo uma  perna  ou  um  

dimidio   e  uma   miscelânea  de   sintomas   como   dor   abdominal   também   podem  

38 



 

 

ocorrer42.  

Embora as crises focais sejam características desta desordem, crises 

generalizadas não são infrequentes, particularmente em crianças mais jovens65, 66. 

Evoluções atípicas no espectro rolândico 

O conceito de evoluções atípicas da epilepsia rolândica não se refere 

simplesmente a casos com características atípicas ou não usuais, mas àqueles casos 

cuja presença de prejuízo neuropsicológico é severo, podendo se tornar permanente. 

Características atípicas de uma epilepsia rolândica podem ser observadas na 

semiologia de crise (como a presença de crises somente diurnas, paralisia de Todd 

pós-ictal, crises prolongadas ou estado de mal epiléptico), evolução clínica não usual 

(como início precoce) ou mesmo em características pouco comuns no EEG dessas 

crianças (morfologia atípica da espícula, localização não usual, complexos espícula-

onda lenta semelhante aos da ausência infantil, atividade de base anormal), entretanto, 

a idade de início precoce de crises é a característica mais marcante e comum dentre os 

pacientes com EBICT68-71. 

  “Evoluções Atípicas da EBICT” são síndromes clínicas já bem conhecidas e 

definidas previamente. São elas: Epilepsia Benigna da Infância com Paroxismos 

Centrotemporais Atípica (EBICTA), Status de Epilepsia Rolândica (SER), Síndrome de 

Landau-Kleffner (SLK) e Síndrome de Ponta-Onda lenta contínua do sono (Síndrome 

POCS)72. É importante ressaltar que todas estas síndromes podem apresentar em 

algum momento um traçado eletrencefalográfico de espícula ou ponta-onda  lenta  

contínua  (POCS)  durante  o  sono  ou  “estado de mal elétrico do sono” (EMES)  
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condição em  que  se  observa mais de 85% do traçado eletrencefalo-gráfico durante o 

sono ocupado por descargas epilépticas, entretanto, certas características diferenciam 

a condição “Síndrome” de ponta-onda lenta durante o sono das outras  formas  clínicas  

atípicas  da  Epilepsia  Rolândica  que  podem  em algum momento ter este padrão 

eletrencefalográfico. A razão pela qual algumas crianças desenvolvem este padrão 

ainda não se sabe. Em alguns casos, certas drogas antiepilépticas podem até ser 

responsabilizadas 73-76. O fato é que o que define essas síndromes é o conjunto do 

padrão eletrencefalográfico com as características clínicas das respectivas síndromes 

que serão descritas adiante. 

A forma atípica “clássica” de epilepsia rolândica ou Epilepsia Benigna da Infância 

com paroxismos centro-temporais ‘atípica’ (EBICTA) caracteriza-se por um período 

inicial de evolução típica com crises epilépticas rolândicas que se seguem por período 

crises epilépticas frequentes e predominantemente atônicas, além de crises motoras 

focais e generalizadas (ausências atípicas e tônico-clônico generalizadas), e está 

associada a dificuldades de aprendizagem durante um período de POCS no traçado77.  

A evolução é variável, dependendo da duração da epilepsia e dos tipos de crises, 

entretanto, costuma ser boa, com remissão antes da adolescência e melhora do 

desempenho escolar após resolução do padrão de POCS no EEG79. A EBICTA tem 

prevalência de 0.5% dentre todas as formas de EBICT80, sendo mencionada diversas 

vezes em literatura como Síndrome de Pseudo-Lennox, pelo paralelo clínico existente 

entre EBICTA e síndrome de Lennox-Gastaut 63, 81, 82.  

Por   outro   lado,   Status    de   Epilepsia Rolândica   (SER)   caracteriza-se   por  
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apresentar um “status epilepticus” com duração de dias ou semanas incluindo crises 

faciais motoras e disartria com persistente sialorréia constituindo outra forma de 

complicação de uma EBICT59, 76. De qualquer forma, tanto a EBICTA e a SER são 

complicações que tem apresentado um bom prognóstico final, enquanto que na SLK e 

síndrome de  POCS,  ocorre afasia  ou  deterioração  global,  o  risco  de disfunção 

permanente de fala e linguagem ou neuropsicológica nitidamente presente 60, 76, 78. 

A Síndrome de ponta-onda lenta contínua durante o sono (SPOCS, conhecida 

internacionalmente como CSWSS) é uma forma rara de epilepsia da infância que se 

caracteriza por apresentar diferentes tipos de crises epilépticas, que podem ser focais 

ou generalizadas, sendo que há um predomínio de ausências atípicas e crises atônicas 

durante o dia. Não se observam crises tônicas83, o que ajuda também a diferenciá-la da 

síndrome de Lennox-Gastaut. Há prejuízo neuropsicológico sob a forma de regressão 

global ou seletiva de funções cognitivas, inicialmente com mudanças comportamentais 

ou mesmo uma clínica de TDAH, evoluindo com deterioração da capacidade intelectual, 

podendo ser observado, inclusive, algum prejuízo motor. O traçado eletrencefalográfico 

apresenta ponta-onda contínua durante o sono. Entretanto, diferente das outras formas 

atípicas de apresentação de epilepsia rolândica já mencionadas (EBICTA e SER), a 

Síndrome de POCS costuma apresentar-se dessa forma por vários anos seguidos com 

persistência de déficit neuropsicológico na maioria das crianças mesmo após resolução 

da crises epilépticas e da POCS no EEG83, 84. 

Síndrome de Landau-Kleffner (SLK) é uma desordem da infância 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 padrão de POCS. Além disso, associa-se normalmente 

a distúrbio comportamental. A semiologia clínica é caracterizada por início insidioso ou 

abrupto de afasia adquirida e agnosia auditiva verbal, frequentemente associada a 

distúrbio comportamental, com ou sem regressão  cognitiva   associada79.   As   crises   

epilépticas   são   geralmente  raras, consistindo em crises parciais simples motoras, 

crises tônico-clônico generalizadas, ausências atípicas e crises mioclonico-astáticas.  

Cerca de um terço desses pacientes apresentam apenas uma crise epiléptica ou um 

evento isolado de status epilepticus na abertura do quadro85 e apesar de algumas 

crianças poderem apresentar recuperação completa da afasia em meses ou anos após 

início da SLK, cerca de 50% dos pacientes recuperam apenas parcialmente ou 

mantém-se de forma permanente com afasia. O prognóstico envolve diversos fatores, 

como tais idade de início do quadro, tipo de déficit de linguagem instalado, frequência e 

topografia das anormalidades no EEG, duração da epilepsia, e eficácia do tratamento 

com drogas antiepilépticas.  

Aspectos eletrencefalográficos 

  A atividade de base da ER ao traçado eletrencefalográfico costuma ser 

simétrica, bem organizada, com preservação de gradiente ântero-posterior, 

normalmente reativa durante a vigília e com grafoelementos fisiológicos do sono 

normais4, entretanto, estudos eletrencefalográficos quantitativos já evidenciaram 

anormalidades na atividade de base de crianças com ER típica comparado com 

controles saudáveis, encontrando correlação com problemas educacionais90, 91.  
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A atividade epiléptica no EEG da ER tem como principal característica 

eletrencefalográfica  a  ocorrência  de  atividade  epileptiforme  centrotemporais  que 

usualmente são amplas, difásicas, uni ou bilaterais, de alta voltagem (100-300 V), com 

duração de 70 a 200ms, recorrentes em curtos intervalos, podendo ser isoladas ou 

agrupadas, por vezes seguidas de ondas lentas2,18,38,53 . Apesar de designadas como  

espículas   centro-temporais,   na   realidade,  são  ondas  agudas  ou  ondas 

agudas-ondas lentas de localização em região centro-temporal. Atividade lenta rítmica 

focal pode ocasionalmente ser observada na mesma localização das espículas92. 

Essas descargas são captadas comumente nos eletrodos C3/C4 (centrais) ou 

C5/C6 (metade da distância entre os eletrodos centrais C3/C4 e temporais médios)93,94 

e T3/T4 (temporais médios), pelo sistema internacional 10-10 de colocação de 

eletrodos95,96, portanto, em área centrotemporal (Figura 1), também denominada área 

rolândica44, 50, 52, 97. Essa área corresponde àquelas circunvizinhas do sulco rolândico, 

que separa os lobos frontal e parietal, sendo ladeado por dois giros paralelos, o giro 

pré-central e o giro pós-central, relacionados respectivamente à motricidade e à 

sensibilidade táctil. Entretanto, em montagens monopolares98 costuma-se observar na 

maioria dos pacientes com ER (71-82%) a presença de dipolo horizontal (ou 

tangencial), que seria a representação de dois pólos, um de máxima negatividade 

centrotemporal e outro de máxima positividade frontal (Figura 2 e 3)30, 99-104. A 

explicação neurofisiológica para a presença do dipolo é a de que o gerador da atividade 

epileptiforme da ER estaria localizado na porção inferior do sulco rolândico19, 30, 43, 45, 102.  
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Pode-se observar na descarga destes pacientes com ER uma espícula que 

normalmente precede o complexo espícula-onda lenta rolândico e que corresponde a 

um padrão não estacionário caracterizado por reversão da polaridade do dipolo 

horizontal seguindo-se pelo padrão habitual deste dipolo, com configuração de uma 

pequena espícula na ascensão da espícula de maior amplitude19. 

Raramente crianças com epilepsia rolândica apresentam EEG normal, mas as 

descargas podem ser bem pequenas de difícil identificação ou podem surgir apenas 

durante estágios mais profundos do sono (3-35%). Em EEGs seriados, a atividade 

epileptiforme pode ter localização tanto à direita como à esquerda, podem ser 

infrequentes ou abundantes, de baixa ou de elevada amplitude, isoladas ou em outras 

localizações. 

Quanto aos métodos de ativação, as espículas centrotemporais não são ativadas 

pelos métodos de abertura e fechamento ocular, hiperventilação ou fotoestimulação 

intermitente, realizados num traçado eletrencefalográfico convencional. Pelo contrário, 

já foi documentado que a hiperventilação reduz a frequência de descargas rolândicas21. 

Entretanto, a ocorrência dessas descargas se intensifica durante sonolência e sono, 

atingindo seu máximo nos estágios III e IV do sono REM8, 64, 106, sendo que 1/3 dos 

pacientes com ER só apresentam anormalidades epileptiformes durante o sono52. 

Entretanto, a organização do traçado eletrencefalográfico no sono é preservada106. 

Terzano et al (1991)107 sugeriram que a alta frequência das descargas rolândicas 

durante o sono ocorrem devido a uma interdependência 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 mão e a 

movimentação da língua37, 108. Não há qualquer correlação entre intensidade de 

descargas no traçado eletrencefalográfico e frequência ou duração das crises 

epilépticas38. Pelo contrário, costuma haver uma discrepância grande entre frequência 

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

refletir necessariamente efetividade do tratamento14.  

Frequencia das descargas e sua correlação com déficits cognitivos: Foi 

demonstrado através de estudos com vídeo-EEG e testes neuropsicológicos 

computadorizados a existência de prejuízo cognitivo transitório durante a presença de 

atividade epileptiforme interictal ao EEG 31, 109. Assim como foi demonstrado também 

que o surgimento de sincronia de descargas levando a EMES no traçado de EEG 

associa-se frequentemente com prejuízo cognitivo severo assim como de fala e 

linguagem podendo tornar-se permanente76.  

Diversos estudos neurofisiológicos já foram realizados em crianças saudáveis 

sendo evidenciada atividade epileptiforme centrotemporal. Um dos primeiros a ser 

realizado foi feito por Eeg Olofsson et al em 1971110, que demonstrou a presença de 

atividade epileptiforme centro-temporal em 2.1% dos EEGs de 533 crianças entre 6 e 

15 anos de idade. Da mesma forma, Cavazzutti (1980)1 observou em 2.4% de 3.726 

crianças saudáveis de 6 e 13 anos, e Okubo et al (1994)111, em 3,5% de 1.057 crianças 

saudáveis de 6 e 12 anos. Esta pode ser uma estatística subestimada visto que a 

maioria dos traçados foi obtida em vigília. Fonseca & Tedrus (2003)112 evidenciaram 

que  2.3%  de  173 crianças  saudáveis  entre 7 e 11 anos com espículas espontâneas  
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apresentavam espículas evocadas por percussão. 

Quanto ao registro eletrencefalográfico ictal, apesar da ER ser uma das mais 

comuns epilepsias da infância, a descrição do registro clínico-eletrencefalográfico foi 

realizado em poucas situações na literatura26, 27, 113, 114. A maior parte dos autores refere 

um aumento da frequência das descargas interictais seguindo-se de atividade beta 

rítmica de baixa amplitude de curta duração, seja difusa ou focal, concomitante com 

manifestação clínica. Segue-se de descargas rítmicas difusas com predomínio 

em região centro-temporal, sob a  forma  de  ondas agudas numa frequência de 12-

13Hz que aumentam em amplitude progressivamente até serem substituídas por ondas 

lentas de elevada amplitude  difusamente por poucos segundos ao final da crise. Após 

isso há normalização da atividade de base114. 

Aspectos cognitivos 

No contexto geral, vários estudos relacionaram a evolução benigna desta forma 

de epilepsia38, 55-57. Entretanto, formas atípicas e evoluções não tão benignas passaram 

a ser reportadas58-60, 63. E mesmo as formas típicas tiveram sua benignidade 

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

neuropsicológicos de funções cognitivas não verbais115, coordenação visuomotora9,12,39, 

coordenação visuoespacial e visuoperceptual116, linguagem36,117,118, memória verbal 

auditiva e distúrbio de aprendizagem12, 83,107,116,117  e de déficits de atenção31,39, sendo 

que essas anormalidades neuropsicológicas podem ocorrer em 28%120 a 53%119 das 

crianças com ER (tabela 1).  
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De fato, Blom et al, em 1972121, notadamente observaram pela primeira vez que 

esses pacientes apresentavam dificuldades escolares, sendo o Beaumanoir et al, em 

19748, foram os primeiros a descrever objetivamente prejuízos cognitivos através da 

aplicação de testes neuropsicológicos (WISC, Bender) nas crianças com ER.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

47 



 

 

Tabela 1. Resultados da avaliação neuropsicológica em crianças com ER de acordo com os 
diversos autores 

Estudo Contexto (N) Avaliação realizada Resultados 

Piccirilli et al., 1988 Prospectivo (22) Estudo da dominância 
hemisférica da linguagem 

Crianças com AE* à esquerda há 
representação bilateral das funções da 
linguagem. 

D’ Alessandro et al, 
1990, 1995 

Retrospectivo + 
Acompanhamento 
prospectivo (44) 

Avaliação neuropsicológica QI médio. Déficits de atenção, linguagem e 
coordenação motora. 

Picccirilli et al, 1994 Prospectivo (43) Avaliação de atenção Déficits de atenção em crianças com AE* 
bilateral e à direita. Crianças com atividade à 
esquerda resultados semelhantes aos 
controles. 

Weglage et al, 1997 Prospectivo (40) Avaliação neuropsicológica QI total e de execução significantemente 
inferior ao grupo controle. Déficits de 
percepção visual, memória de trabalho e, em 
alguns subtestes, de coordenação motora fina. 
 

Staden et al, 1998 Prospectivo (20) Avaliação de linguagem Déficits de leitura, escrita, aprendizado 
auditivo-verbal, discriminação auditiva e 
gramática. 
 

Croona et al, 1999, 
2000 

Prospectivo (17 e 
32) 

Avaliação neuropsicológica Prejuízos no aprendizado, de memória verbal 
e funções executivas em ambos os estudos. 

Günduz et al, 1999 Prospectivo (20) Avaliação neuropsicológica Déficits em habilidades motoras, funções 
executivas e linguagem 

Metz-Lutz et al, 
1999 

Prospectivo (22) Avaliação neuropsicológica 
+ análise de EEG 

Prejuízo na memória visuoespacial a curto 
prazo, atenção e aprendizado verbal. Melhora 
c/ a remissão da AE* 

Chevalier et al, 
2000 

Prospectivo (13) Avaliação de funções 
executivas 

Déficits em controle inibitório e em 
impulsividade 

Deonna et al, 2000 Prospectivo (19) Avaliação neuropsicológica 
+ análise de EEG 

QI normal. Déficits na memória visuoespacial 
a curto prazo, organização visuoespacial e na 
linguagem. 

Baglieto et al, 2001 Prospectivo (9) Avaliação neuropsicológica 
no momento do 

diagnóstico e após 2 anos 

QI total significantemente inferior em relação 
aos controles. 
Déficits de memória a curto prazo 
visuoespacial, nomeação de figuras, atenção, 
flexibilidade cognitiva, coordena-ção 
visuomotora, fluência verbal e habilidades 
visuoperceptivas. 

Titomanlio et al, 
2003 

Prospectivo (16) Avaliação neuropsicológica Prejuízo na memória a longo prazo verbal e 
visual. Déficit de função executiva. 

Miziara, 2003 Prospectivo (40) Avaliação do desempenho 
acadêmico, praxias 

manuais e orais + análise 
de EEG e P300 

Alterações em praxias manuais e orais, 
desempenho escolar e atenção auditiva. 

Fonseca et al, 2004 Prospectivo (20) Avaliação do desempenho 
acadêmico + análise de 

EEG 

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

Northcott et al, 2005 Prospectivo (42) Avaliação neuropsicológica 
e de linguagem + análise 

de EEG 

Distúrbios específicos de memória verbal e 
visual e de processamento fonológico. QI e 
capacidade de linguagem normais. 

Lindgren et al., 
2004 

Prospectivo (32) Avaliação neuropsicológica 
após remissão de crises 

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

Papavasiliou et al., 
2005 

Prospectivo (32) Avaliação de linguagem Déficits de leitura em voz alta e escrita, 
dificuldades semelhantes a disléxicos. 
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Tizitiridou et al., 
2005 

Prospectivo (70) Avaliação neuropsicológica 
no início de monoterapia e 

após 18 meses 

Cognição não deteriorada. Melhorou em 
alguns casos durante o estudo, com melhoria 
no EEG concomitante ou normalização e 
controle da AE 

Giordani et al., 2006 Prospectivo (200) Avaliação neuropsicológica Inteligência e memória verbal normais. Déficits 
de atenção, memória visual e de controle 
motor. 

Völk-Kernstok et al., 
2006 

Prospectivo (22) Avaliação de percepção e 
memória visuoespacial 

Déficits em percepção e memória 
visuoespacial independente da AE e do 
tratamento farmacológico 
 

Pinton et al., 2006 Prospectivo (18) Avaliação 
neuropsicológica, de 

linguagem e desempenho 
acadêmico 

Déficits de memória visuoespacial, habilidades 
visuoconstrutivas e atenção seletiva. Atraso 
de1 ano ou mais nas capacidades de leitura, 
escrita e aritmética em 10 das crianças 

Fonseca et al., 
2007 

Prospectivo (42) Aspectos clínico-
eletrencefalográficos + 

Raven + TDE + WISC III 

QI normais, desempenho inferior no TDE. 
Correlação positiva entre idade de início de 
crises e escolaridade dos pais com resultados 
semelhantes do WISC-III 

Northcott et al., 
2007 

Prospectivo (40) Avaliação neuropsicológica 
+ qualidade de vida 

Confirmado resultados anteriores de 
dificuldades na memória e na consciência 
fonológica. Crianças com ER apresentam QI < 
controles (significante)  

Riva et al., 2007 Prospectivo (24) Avaliação 
neuropsicológica, de 

linguagem + EEG 

QI na média, mas inferior aos controles. AE à 
direita apresentam desempenho pior no 
subteste de Vocabulário e descargas à 
esquerda, pior na tarefa de Fluência verbal 

Deltour et al., 2008 Prospectivo (25) Avaliação da função 
endógena e exógena da 
orientação espacial, da 

atenção e de alerta 

DA** na orientação endógena da atenção. A 
orientação exógena preservada. 
 

Ay et al., 2009 Prospectivo (35) Avaliação neuropsicológica 
+ EEG  

Déficit cognitivo transitório, na coordena-ção 
visuomotora e na atenção verbal. O déficit na 
leitura permaneceu após remis-são das crises 
e normalização do EEG. 

Danielssen et al., 
2009 

Prospectivo (25) Avaliação neuropsicológica Déficit na linguagem e na memória. 

Völk-Kernstok et al., 
2009 

Prospectivo (20) Avaliação de linguagem e 
de habilidades sociais na 

fase ativa e após remissão 

Déficit na linguagem expressiva, no 
vocabulário expressivo e receptivo. Referência 
de comportamento agressivo,  problemas de 
atenção, de sintomas de ansiedade e 
depressão nos pais. Baixo desempenho 
escolar e distúrbio comportamental referido 
por professores. 

Cerminara et al., 
2010 

Prospectivo (21) Avaliação neuropsicológica Comprometimento na seletividade atencional e 
presença de impulsividade. 

Tedrus et al., 2010 Prospectivo (32) Avaliação da semiologia 
das crises + EEG + WISC 

III + TDE ao início e ao 
final do estudo 

Melhora significativa dos QIs de execução e 
de organização perceptual. A melhora do 
desempenho em leitura não obteve 
significância estatística, enquanto 43.7% das 
crianças obtiveram piora aritmética. 

Oliveira et al., 2010 Prospectiva (19) Avaliação 
neuropsicológica, 

desempenho escolar e 
praxias oro-faciais 

QI normal, praxias sem diferenças 
significantes com o grupo controle. 
Desempenho escolar inferior. 
 

Verrotti et al., 2011 Prospectivo (25) Avaliação neuropsicológica 
+ EEG antes e após 

remissão da ER 

Déficits nas habilidades da linguagem 
(vocabulário receptivo e expressivo) 
independentes do tratamento medicamen-toso 
e reversíveis após remissão da epilepsia. Não 
houve diferença quanto ao QI nas duas 
testagens entre os grupos. 

Papavasiliou et al., 
2005 

Prospectivo (32) Avaliação de linguagem Déficits de leitura em voz alta e escrita, 
dificuldades semelhantes a disléxicos. 

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

A elevada incidência de história familiar positiva de epilepsia e anormalidades 

focais no EEG em parentes de pacientes com ER já sugeria a importância de fatores 

genéticos envolvendo a etiologia da ER anos atrás 65,121-123. 

A maioria dos autores acredita que ER é uma epilepsia geneticamente 

determinada67,124 havendo evidência, inclusive, de localização no cromossomo 

15q14125. O modo de herança ainda é desconhecido, entretanto, há evidência de que 

há uma herança autossômica dominante com penetrância variável e idade-dependente 

em relação às espículas centro-temporais especificamente e não em relação à 

síndrome clínica da ER67. Uma patogênese multifatorial com prejuízo na maturação 

cerebral hereditária chegou a ser proposto por Doose e colaboradores125. Entretanto, de 

acordo com estudos recentes, há necessidade de se explorar melhor este aspecto visto 

que a influência genética não parece ser o mecanismo mais importante envolvido127. 

Relação com outras síndromes epilépticas idiopáticas 

Não raro é possível observar sinais e sintomas clínicos de duas síndromes 

epilépticas idiopáticas e benignas da infância num mesmo paciente, o que sugere que 

estas constituem variantes fenotípicas de uma mesma condição clínica. Essa 

concomitância já foi reportada não apenas entre a ER com outras epilepsias focais 

idiopáticas126 mas também com formas generalizadas idiopáticas, como foi o caso de 

Gambardella et. al.129, que descreveu pela primeira vez a associação entre ER e 

Epilepsia Ausência Infantil, seguindo-se por diversos outros autores35, 130, 131. 
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Tratamento 

Em relação ao controle de crises epilépticas, o tratamento é geralmente efetivo 

com monoterapia e a droga de primeira escolha sempre foi a Carbamazepina21, 132. 

Entretanto, cabe sempre discussão neste tópico sobre o qual os especialistas da área 

tem com pontos de vista variados tendo em vista a baixa frequência de crises e a 

possibilidade de maiores prejuízos com o uso de drogas anti-epilépticas, com muitos 

deles se posicionando contra o tratamento medicamentoso na ER 2, 4, 133. Portanto, tem 

sido indicado tratamento contínuo naqueles casos que apresentem crises frequentes ou 

em que os eventos ictais tenham sido suficientemente perturbadores para o paciente ou 

família. Entretanto, é difícil analisar o grau de estresse de cada família após uma crise 

epiléptica. Ambrosetto et al (1990)134 não encontrou diferença estatisticamente 

significativa entre pacientes tratados e não tratados quando comparados quanto à 

média do número de crises, média de duração da fase ativa da epilepsia, idade da 

última crise, frequência de recorrência de crise ou evolução global. 

Apesar da Carbamazepina sempre ter sido a droga de primeira escolha, já foi 

demonstrado que esta pode induzir aumento de descargas e mioclonias negativas73, 74, 

75, 135. Entretanto, em estudo retrospectivo realizado por Corda et al (2001)136 de 98 

casos com ER em que 40 pacientes usaram carbamazepina e apenas um deles 

apresentou piora eletroclínica. Fenobarbital, fenitoína e valproato de sódio já foram 

reportados com igual eficácia, porém são menos recomendados. Além disso, as três 

drogas podem induzir evoluções atípicas de ER 75, 76.  

Sultiame foi recomendado por diversos estudos66, 137, 138. Doose et al (1988)138  
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propôs  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)139 publicou resultados 

similares com melhor resposta de controle de crises nas formas típicas e atípicas de ER 

se comparado com a carbamazepina. Em estudo duplo-cego, placebo controlado, com 

66 crianças com ER, o Sultiame foi notavelmente efetivo no controle de crises e bem 

tolerado140.   Em contrapartida, Kramer et al. (2002)141 concluíram em seu estudo que 

não houve diferença estatisticamente significante entre os pacientes que utilizaram 

Carbamazepina em relação àqueles 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 pacientes142. 

Lamotrigina pode induzir piora das crises epilépticas assim como o surgimento 

de mioclonias negativas em alguns pacientes com ER143,144, entretanto, não existem 

séries grandes avaliando o uso dessa droga nesse grupo de pacientes. Há na literatura 

de indução relato de um caso de CSWS pelo uso de Topiramato145.  

Em 2005, Tzitiridou et al146, publicou seguimento por 18 meses de 70 pacientes 

recém-diagnosticados com ER tratados com Oxcarbazepina e a considerou efetiva na 

prevenção de novas crises epilépticas, normalização do EEG, além   de   preservação   

de  funções   cognitivas   e   habilidades   comportamentais.  
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Entretanto, mesmo a Oxcarbazepina foi considerada mais recentemente como 

responsável por induzir evoluções atípicas em 3  crianças  com   ER  que   já 

apresentavam algumas características atípicas147. 

Em estudo prospectivo realizado por Braathen et al em 1996148, foi concluído que 

1 ano de tratamento no caso da ER seria o suficiente. De fato, uma vez decidido iniciar 

tratamento, independente do tempo, não há necessidade de esperar normalização do 

traçado eletrencefalográfico78. Mas a retirada precoce pode levar a recaída de crises57. 

Deve-se sempre levar em consideração que a maior parte dos pacientes com ER 

tem poucas crises epilépticas e respondem bem já na primeira monoterapia, entretanto, 

se houver risco de evolução atípica devido ao achado de piora do EEG, ou aumento do 

número de crises epilépticas, ou presença de crises inibitórias (mioclonias negativas, 

por exemplo), ou mesmo prejuízo neuropsicológico, o próximo passo seria trocar a 

droga antiepiléptica prévia, seja ela a Carbamazepina, Oxcarbazepina, Fenitoína ou 

Ácido Valpróico, por benzodiazepínico78. 

 

Prognóstico 

O prognóstico da ER costuma ser bastante favorável em estudos de seguimento 

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

anos na maioria dos casos2, 56, 121.  

Os indivíduos adultos pós-remissão de ER não apresentam diferenças sócio-

adaptativas se comparados à população normal 42, 57, 121. De fato, as funções cognitivas   
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de  23  adolescentes  e  adultos  jovens foram avaliadas em pacientes em remissão de 

ER e não demonstrou diferença estatística em relação aos controles em estudo mais 

recente realizado por Hommet et al, 200111. 
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3.1 - Objetivos Gerais 

3.1.1. Subprojeto clínico 

 Avaliar e refinar o exame neurológico de crianças com epilepsia rolândica 

utilizando um novo instrumento neurológico e comparando-o com WISC III 

3.1.2. Subprojeto eletrencefalográfico 

 Analisar a especificidade dos aspectos morfológicos eletrencefalográficos de 

crianças com epilepsia rolândica 

 

3.2. - Objetivos Específicos 

3.2.1.Subprojeto clínico 

 Descrever os achados de sinais neurológicos menores através da aplicação do 

QNST II (Quick Neurological Screening Test II)20, 149 em crianças com epilepsia 

rolândica (Artigo 1) comparando com grupo-controle. 

 Descrever e traçar um paralelo entre QNST II e WISC III (Wechsler Intelligence 

Scale for Children) 150 a partir da hipótese de que há de se esperar 

proporcionalidade entre provas do QNST II com provas de função executiva do 

WISC III visto que há relação direta destas com o desempenho motor. 

 Avaliar estes sinais neurológicos menores em pacientes em fase de resolução de 

crises epilépticas. 
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3.2.2. Subprojeto eletrencefalográfico 

 Analisar as descargas epilépticas quanto à presença de dipolo horizontal, 

fenômeno de dupla ponta, extensão das descargas além da área rolândica e 

atividade de base em pacientes com epilepsia rolândica comparando com 

pacientes com epilepsia sintomática e descargas na mesma região (Artigo 2). 

 Avaliar tais achados neurofisiológicos como achados típicos da área rolândica 

(Artigo 2). 
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4.1 -CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 4.1.1. CONTEXTO 

 a) Subprojeto clínico: trata-se de uma pesquisa analítica, observacional, 

transversal, do tipo caso-controle. Foram analisadas características clínicas de 

pacientes com epilepsia rolândica através da aplicação de instrumentos previamente 

selecionados (WISC III e QNST II) sendo comparados com controles saudáveis. 

 b) Subprojeto eletrencefalográfico: trata-se de uma pesquisa analítica, 

observacional, retrospectiva, do tipo caso-controle. Foram analisados 

retrospectivamente todos os traçados eletrencefalográficos de pacientes previamente 

selecionados do Ambulatório de Neuroepilepsia da infância do Hospital das Clínicas da 

UNICAMP que apresentassem epilepsia rolândica e comparados com traçados de 

pacientes com epilepsia sintomática que tivessem descargas na área rolândica. 

4.2. PARTICIPANTES 

O presente estudo foi realizado em pacientes do Ambulatório de Neuroepilepsia 

da infância do Hospital das Clínicas da Universidade Estadual de Campinas 

(UNICAMP), tendo sido aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa da Faculdade de 

Ciências Médicas – UNICAMP. 

Fizeram parte do estudo as crianças e adolescentes cujos pais ou responsáveis 

concordaram em participar da pesquisa. Após explicações da pesquisadora, os 

responsáveis leram e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(ANEXO) 
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4.2.1. SUBPROJETO CLÍNICO 

Nesta etapa clínica foram avaliados 40 sujeitos de ambos os gêneros e faixa 

etária 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 crianças sem queixas neurológicas. Esta coleta de dados ocorreu entre 

Março de 2007 a Dezembro de 2009. 

a) Critérios de inclusão do grupo de pacientes (G1) 

 Crianças e adolescentes de 7 a 15 anos e 11 meses, com epilepsia rolândica 

atendidos nos Ambulatórios de Neuroepilepsia na Infância do Hospital das 

Clínicas da FCM/UNICAMP; 

 Diagnóstico de epilepsia rolândica através dos achados clínico-

eletrencefalográficos segundo os critérios da Classificação Internacional de 

epilepsias e síndromes epilépticas (ILAE, 1989); 

 RM sem alterações; 

 Exame neurológico convencional sem alterações e quociente intelectual (QI) 

igual ou acima de 80; 

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

pudessem fazer parte da pesquisa. 

b) Critérios de exclusão do grupo de pacientes (G1) 

 Não 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 

crianças entre nove e quinze anos durante oito meses. Eram crianças e adolescentes 

sem queixas neurológicas, com sexo, idade e nível sócio-educacional semelhantes aos 

dos pacientes com epilepsia rolândica.  

Foram excluídas crianças que apresentassem QI inferior a 80, que estivessem em 

uso de medicações as quais atuem no sistema nervoso central, que não frequentassem 

escola regular, com histórico de problemas neurológicos (tais como meningite, 

convulsão febril, traumatismo crânio-encefálico com perda de consciência) e alterações 

ao exame neurológico. Assim, o grupo controle foi constituído por crianças normais 

advindas de ambiente sócio-cultural semelhante ao dos pacientes e cujos pais 

aceitaram participar da pesquisa assinando o termo de consentimento livre e 

esclarecido. 

  

4.2.2.  SUBPROJETO ELETRENCEFALOGRÁFICO 

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 

sintomática (24 pacientes). Os traçados selecionados foram realizados entre Janeiro de 

2001 e Março de 2009. 
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a) Critérios de inclusão no grupo de pacientes com ER (G1) 

 Traçados de crianças e adolescentes de 7 a 15 anos e 11 meses com epilepsia 

rolândica atendidas nos Ambulatórios de Neuroepilepsia na Infância do Hospital 

das Clínicas da FCM/UNICAMP; 

 Diagnóstico de epilepsia rolândica através dos achados clínico-

eletrencefalográficos segundo os critérios da Classificação Internacional de 

epilepsias e síndromes epilépticas (ILAE, 1989)5 e que tinham pelo menos um 

traçado eletrencefalográfico com atividade epileptiforme em área rolândica; 

 RM sem alterações; 

 Exame neurológico convencional sem alterações e quociente intelectual (QI) 

igual ou acima de 80; 

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

pudessem fazer parte da pesquisa. 

 

b) Critérios de exclusão no grupo de pacientes com ER (G1) 

 Não assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido. 

 Foram excluídos pacientes com doenças progressivas 

 

c) Grupo controle de pacientes com epilepsia sintomática (G2) 

 Traçados de crianças e adolescentes de 6 a 18 anos com epilepsia sintomática 

com atividade epileptiforme em área perirolândica atendidos nos Ambulatórios de  
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Neuroepilepsia na Infância do Hospital das Clínicas da FCM/UNICAMP; 

 Diagnóstico de epilepsia sintomática segundo os critérios da Classificação 

Internacional de epilepsias e síndromes epilépticas (ILAE, 1989) e que tinham 

lesão em área rolândica. 

4.3. INSTRUMENTOS UTILIZADOS E DISPOSIÇÕES 

4.3.1. SUBPROJETO CLÍNICO 

Avaliações realizadas 

 a) Avaliação Neurológica Clínica Convencional (Exame neurológico tradicional) 

 Para avaliação neurológica clínica foi utilizado o protocolo da Disciplina de 

Neurologia Infantil do Departamento de Neurologia da FCM – UNICAMP. 

 b) QNST II (Avaliação Neurológica Clínica para pesquisa de Sinais Neurológicos 

Menores) 

 Para avaliação Neurológica Clínica com enfoque na pesquisa de Sinais 

Neurológicos Menores (SNM) foi utilizado o instrumento do QNST II (Quick Neurological 

Screening Test II – 1998). Este teste consiste de quinze subtestes adaptados de 

exames neurológicos infantis padronizados, escalas de desenvolvimento e testes 

neuropsicológicos. Através destas tarefas pode-se observar: maturidade e 

desenvolvimento motor, habilidade de controlar movimentos de músculos axiais e 

apendiculares, planejamento motor e sequenciação, sentido de velocidade e ritmo, 

organização  espacial,  habilidade  perceptual auditiva  e  visual,  equilíbrio  e  função   
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vestibular,  distúrbios  de  atenção. Os subtestes são 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 produção de figuras 

 Reconhecimento de forma na palma da mão 

 Seguimento ocular 

 Padrões sonoros 

 Prova index-nariz 

 Círculo dedo-polegar 

 Estimulação simultânea dupla de mão e bochecha 

 Movimentos manuais rapidamente repetitivos ou reversos 

 Extensão de braços e pernas 

 Marcha tandem 

 Permanência em uma só perna 

 Pular 

 Discriminação direita-esquerda 

 Irregularidades comportamentais 
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 Os dados do QNST II foram categorizados além da forma habitual (categoria 

geral e escore final) em novos conceitos numéricos para realizar a análise estatística e 

estão expressos abaixo (tabela 2). 

Tabela 2. Dados do QNST II  

ESCORE FINAL CATEGORIA DO QNST II CONCEITO 

< 25 NORMAL 3 

26-50 DESVIO MÉDIO 2 

>50 DESVIO GRAVE 1 

 

c)  Avaliação Neuropsicológica 

 Para a avaliação neuropsicológica foram utilizados testes convencionais à faixa 

etária, aplicados por um único profissional da área, visando avaliar as áreas de atenção, 

dominância manual, memória (verbal e visual), praxia construtiva e funções executivas. 

 Para fins de completar os critérios de inclusão/exclusão foi realizada a 

investigação do nível intelectual dos pacientes e grupo controle, descartando aqueles 

que não preenchessem os critérios pré-estabelecidos, utilizando-se o Wechsler 

Intelligence Scale for Children – WISC III. 

 Os dados do WISC III foram categorizados em novos conceitos e estão 

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

 

Escore do QI total do 

WISC III 

 

Categorias do QI total do WISC III 

 

CONCEITO 

>129 MUITO SUPERIOR 6 

120-128 SUPERIOR 5 

110-119 MÉDIA SUPERIOR 4 

90-109 MÉDIA 3 

80-89 MÉDIA INFERIOR 2 

70-79 LIMÍTROFE 1 

<69 INTELECTUALMENTE DEFICIENTE 0 

 

4.3.2. SUBPROJETO ELETRENCEFALOGRÁFICO 

a) Traçados eletrencefalográficos 

Os EEGs interictais foram realizados obedecendo-se às normas internacionais para 

colocação de eletrodos "Sistema 10-20" em aparelho digital Nihon Kohden de 32 

canais. As montagens foram feitas em conformidade com as recomendações da 

AMERICAN EEG SOCIETY ASSOCIATION, usando a montagem com eletrodo 

zigomático  além  das  montagens  referencial  com  vértex, bipolares  longitudinal  e  

transversa. A duração mínima dos traçados foi de 20 minutos, sendo a velocidade do 

papel de 30 mm por segundo. Os exames foram realizados sob sono e vigília na 

maioria dos pacientes. Métodos de estimulação (hiperpnéia – 3 minutos e 

fotoestimulação intermitente com flashes de 1,2,3,9,18,20,30 Hz de frequência) foram 
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rotineiramente utilizados. Nas crianças 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) Variáveis analisadas 

 Dipolo horizontal: topografia do campo elétrico com distribuição de descargas 

tangencialmente à superfície cortical com gerador na porção profunda do sulco 

rolândico. Apresenta máxima negatividade nas regiões centrotemporais e 

positividade simultânea nas regiões frontais (figura 2 – anexo 9). 

 Fenômeno de dupla ponta: padrão não estacionário caracterizado por uma 

reversão inicial  de  polaridade  do  dipolo  horizontal  seguindo-se  pelo  usual  

padrão deste dipolo. Observa-se uma pequena espícula na ascensão da 

espícula de maior amplitude (figura 3 – anexo 9). 

 Extensão das descargas além da área rolândica: foram consideradas como 

descargas com extensão além da área rolândica aquelas que se estendiam além 

das apresentações mais usuais que são fronto-centro-temporal, centro-temporal 

ou centro-parietal.  

 Atividade de base: os traçados foram avaliados como apresentando atividade de 

base normal, ou seja, simétricos, com presença de gradiente ântero-posterior 

adequado para a idade e presença de grafoelementos usuais do sono (fusos do 

sono, complexos K e ondas agudas do vértex); ou atividade de base anormal, ou 

seja, presença de assimetrias, ausência de gradiente ântero-posterior adequado 

para a idade ou de grafoelementos usuais do sono.  
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4.4. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

Os dados coletados foram descritos e comparados através de diversos testes 

estatísticos dependendo das variáveis a serem analisadas, dentre eles: o teste Qui-

quadrado, o teste de Fisher, o  Teste  de Mann-Whitney e Análise de Correlação  de  

Spearman, todos com o intuito de verificar possíveis diferenças entre os grupos 

estudados em ambos os subprojetos. Foi adotado o nível de significância de 5% (0,05), 

para aplicação do teste estatístico. O programa SPSS (statistical Package for Social 

Sciences), em sua versão 19.0 foi utilizado para a análise dos resultados. 

 

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

Conforme a Resolução do Conselho Nacional de Saúde 196/96, anteriormente 

ao início das avaliações e intervenções, os pais ou responsáveis pelos pacientes 

selecionados assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para 

autorização da realização do estudo (ANEXO) 
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Os resultados apresentam-se descritos em dois capítulos correspondentes aos artigos 
científicos elaborados. 
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Diante dos objetivos desta parte do estudo alguns aspectos merecem ser 

abordados. 

Os achados foram apresentados em forma de apresentação dos artigos 

publicados. Foram demonstrados dados referentes à avaliação clínica no que tange ao 

exame neurológico padrão e aplicação do instrumento QNST II, além de realização de 

avaliação neuropsicológica realizada por profissional da área. 

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 crianças saudáveis. 

Os resultados do WISC III e do QNST II 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 prejuízo 

cognitivo relacionado à presença de anormalidades quando os pacientes estão em fase 

ativa da epilepsia e quando há grande quantidade de descargas epilépticas no traçado 

eletrencefalográfico destes pacientes.  

Assim, D’ Alessandro et al.151, 152 reportaram normalização da atenção, 

desempenho em tarefas visuomotoras e fluência semântica após a remissão da 

epilepsia. Baglietto et al.115 também demonstraram normalização de anormalidades 

neuropsicológicas (habilidades visuoperceptuais e coordenação visuomotora) após 

remissão de crises epilépticas (seja espontânea ou após tratamento)  em pacientes com 

ER.  
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Da mesma forma, diversos estudos relataram disfunção transitória cognitiva 

relacionada a um maior índice de atividade epileptiforme interictal no EEG84, 116, 153, 154. 

Na literatura a estatística desse prejuízo cognitivo transitório varia de 15.3%109 a 

50%153, com variabilidade relacionada à casuística avaliada. Por exemplo, no estudo 

realizado por Binnie (1993)153 a casuística avaliada foram de pacientes com Epilepsia 

rolândica atípica e casos graves daí uma estatística mais pronunciada (50%). 

Entretanto, Fonseca et al (2007)109  avaliou casos habituais de ER sendo encontrada 

estatística menor(15.3%). 

No presente estudo, portanto, seja pela resolução das descargas ou das crises 

epilépticas, não foram observadas anormalidades clínicas significativas no grupo de 

pacientes quando comparados com os controles. Sendo feita a ressalva que a 

avaliação eletrencefalográfica (2001-2009) e a avaliação clínica (2007-2009) ocorreram 

em períodos diferentes com a maior parte dos EEGs alterados e avaliados no estudo 

eletrencefalográfico anteriores a 2008 e a avaliação clínica dos pacientes rolândicos de 

2008-2009. 

Quanto à disposição do QNST II, este é um instrumento utilizado para pesquisa 

de sinais neurológicos menores ainda não utilizados em crianças com epilepsias 

benignas da infância. Consiste de quinze tarefas breves, adaptadas de exames 

neurológicos infantis padronizados, escalas de desenvolvimento e testes 

neuropsicológicos. 149.   

Obtivemos resultados proporcionais entre os instrumentos utilizados - WISC III e 

QNST II - em ambos os grupos. Em outras palavras, os  pacientes  que  tiveram  melhor 
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performance no WISC III também apresentaram desempenho melhor no QNST II. Tanto 

nas tarefas de QI total, QI verbal  e QI  de  execução  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 possível 

tendo em vista diversas provas semelhantes, como as provas de função executiva 

(como nas provas que testam organização visuo-espacial e resposta motora, atenção 

sustentada, orientação espacial e temporal)161 e de reconhecimento de figuras. Esse 

achado é pertinente, entretanto, uma avaliação em uma casuística em fase ativa da 

epilepsia se faria necessária para se comprovar o valor do instrumento aplicado neste 

grupo de pacientes. 

De qualquer forma, nesse estudo o QNST II demonstrou ser um instrumento 

confiável e de fácil aplicação como elemento de triagem para o neurologista. 

Consideramos este o principal resultado do subprojeto clínico tendo em vista que até 

então não houve publicações referentes à pesquisa de sinais neurológicos menores 

(“soft signs”) com a aplicação do QNST II em pacientes com ER.  

Uma última ressalva deve ser feita em relação à diferença estatisticamente 

significante encontrada entre os dois grupos referentes aos valores do QI. Apesar de 

valores dentro da normalidade, houve uma diferença estatisticamente significante a 

favor dos pacientes com ER e não dos controles, possivelmente explicada pela amostra 

pequena. Quanto aos resultados do WISC III, foi evidenciado um QI no grupo controle 

variando de dentro da média a média inferior e no grupo de pacientes com ER variando 

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

Assim como o subprojeto anterior, os achados deste subprojeto foram 

apresentados sob a forma de apresentação de artigos publicados. 

Os 45 sujeitos avaliados foram subdivididos em dois grupos, sendo o G1 o grupo 

composto por 21 pacientes com ER e o G2 o grupo composto por 24 pacientes com 

epilepsia sintomática com atividade epileptiforme abrangendo a área rolândica. Foram 

analisadas as variáveis de dipolo horizontal, fenômeno de dupla ponta, extensão das 

descargas além da área rolândica e atividade de base, características clinicamente 

consideradas típicas da ER, entretanto, apenas a variável “atividade de base” 

apresentou significância estatisticamente demonstrável para diferenciar os grupos. 

Na ER é consenso que a atividade epileptiforme encontra-se localizada 

particularmente nas regiões centrais (C3, C4) e temporais médias 34,52,109,157. A 

presença de dipolo horizontal foi um dos aspectos morfológicos mais estudados em ER 

30, 44, 98, 100, 102, assim como o fenômeno de dupla ponta18, 19. 

De fato, as descargas rolândicas não são exclusividade da ER e também podem 

ser encontradas em outras síndromes clínicas50, 65. Com a diversidade de correlações 

possíveis, sempre se buscou aspectos morfológicos que pudessem discriminar a 

espícula e/ou o complexo espícula-onda lenta rolândicos da ER de outras situações 

possíveis, assim como discriminar os aspectos morfológicos dentro do próprio espectro 

rolândico. O presente estudo demonstrou que não é possível a distinção das entidades 

clínicas pelo EEG, a não ser por alterações na atividade de base.  
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O dipolo horizontal está relacionado à presença de um gerador da atividade 

epileptiforme localizada na porção mais profunda e inferior do sulco rolândico19, 30, 43, 154.  

Os primeiros estudos referentes à presença de dipolo horizontal buscavam 

correlacionar a presença deste padrão com a evolução típica, benigna, em detrimento 

das formas atípicas da ER. Wong (1989)158, Weinberg et al (1990)43 e Wong (1991)159 

analisaram o dipolo horizontal salientando justamente este aspecto no grupo de 

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

com as evoluções benignas.  

Ao contrário, Van Der Meij et al (1992 e 1993)18, 19 não observaram diferença 

estatisticamente relevante entre as mais diversas entidades clínicas: ER, epilepsia 

sintomática com descargas rolândicas, crianças com descargas rolândicas sem 

epilepsia e crianças com déficit neurológico, descargas rolândicas e sem epilepsia. 

Nosso estudo foi concordante com esses autores e corroborou a hipótese levantada de 

que estas variáveis são provavelmente características da área rolândica e não 

necessariamente da ER. Assim, esta é uma explicação que cabe para toda a atividade 

epileptiforme com disposição e gerador de descargas nesta mesma localização. Assim 

sendo, o dipolo horizontal das descargas rolândicas decorrem da área em que se 

encontram e são, portanto, área-dependente e não entidade-dependente.  

Além disso, no presente estudo não houve diferença estatisticamente significante 

também quanto à presença de fenômeno de dupla ponta entre os grupos. Este 

fenômeno foi relacionado mais especificamente à presença de epilepsia, quando se  

comparou   uma  população   de   crianças   não   epilépticas   com  aquelas  com  ER19.  
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Portanto, como os nossos dois grupos eram compostos por pacientes com epilepsia, 

esperava-se que não houvesse diferença estatística ao analisarmos o fenômeno da 

dupla ponta. 

Van Der Meij et. al. (1993)19, pelo mapeamento topográfico dessa espícula que 

precede o complexo espícula-onda lenta rolândico, sugeriram que esta espícula 

precedente corresponderia a uma segunda fonte da atividade epileptiforme (um 

segundo campo ou dipolo) com orientação espacial diferente (phi 150º) localizada numa 

parte inferior ou de um mesmo giro do córtex rolândico correspondente à fonte da 

descarga maior subsequente ou de um giro adjacente também correspondente à fonte 

da descarga maior subsequente. Este achado reforça a presença 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 histórico de epilepsia. 

Quanto à extensão além da área rolândica habitual, a atividade epileptiforme 

focal diferente da região centro-temporal ocorreu em 19%, preferencialmente em 

regiões parietais e/ou occipitais. É descrito na literatura a presença de atividade 

epileptiforme focal não centrotemporal associadas às atividades epileptiformes 

centrotemporais em pacientes com ER com percentual variando em torno de 20% 38, 160-

163, 165-167.  Em nosso estudo, não houve diferença estatisticamente significante entre os 

dois grupos de pacientes. 
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A única variável que apresentou diferença estatisticamente significante foi a 

presença 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 sintomática e descargas 

na área rolândica. A atividade de base tornou-se, portanto, a única característica 

morfológica capaz de diferenciar estes dois grupos. 
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Os dados obtidos neste estudo permitiram concluir que: 

1. Crianças com epilepsia benigna da infância com paroxismos centro-temporais 

fora de sua fase ativa podem não apresentar sinais neurológicos menores; 

2. No presente estudo, o QNST II teve resultados proporcionais ao WISC III, o que 

demonstrou ser um instrumento de triagem confiável e de fácil aplicação pelo 

neurologista; 

3. A presença de dipolo horizontal neste estudo demonstrou ser uma característica 

da área rolândica e não da entidade clínica ER 

4. O fenômeno de dupla-ponta e extensão da atividade epileptiforme além da área 

rolândica não permitiram diferenciar pacientes com ER de pacientes com 

epilepsia sintomática com descargas na área rolândica. 

5. A atividade de base foi a única variável na morfologia da descarga rolândica que 

permitiu diferenciar os pacientes com ER daqueles pacientes com epilepsia 

sintomática e descargas na mesma área. 
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ANEXO 1 
___________________________________________________________________________ 

 
 

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

Eu, _______________________________________________________________, responsável 

pelo menor ____________________________________________________, HC__________________ 

afirmo pelo presente o meu consentimento para que o paciente acima seja submetido à avaliação clínica, 

eletrencefalográfica, comprometendo-me a responder ao questionário necessário e a realizar os exames 

necessários (EEGs de rotina). 

Autorizo a realização de exames de Ressonância Magnética quando necessário para ajudar na 

investigação diagnóstica. 

 O objetivo da pesquisa é traçar o perfil quanto aos aspectos clínicos, neurofisiológicos e 

comportamentais associados a síndromes epilépticas idiopáticas e sintomáticas com descargas rolândicas 

 

Houve esclarecimento sobre os assuntos relacionados à pesquisa. 

 

Campinas, _____ de ______________________ de __________ 

________________________________          _________________________________ 

     Assinatura do Responsável                                  Assinatura do Pesquisador 

                                                                                Dra. Lívia Lucena de Medeiros 

Telefone: (19) 3521-7933 ou 3521-7754 

Obs: Em caso de dúvida ou reclamação favor entrar em contato com o Comitê de Ética em Pesquisa da 

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

Carta de informação ao voluntário participante da pesquisa – Grupo-controle 
Senhores pais ou responsáveis 

Realizaremos nos próximos meses uma pesquisa em todas as séries da EMEF Elvira 
Muraro. Tal trabalho envolve a avaliação de crianças com Epilepsia rolândica, um tipo de 
epilepsia benigna com bom prognóstico em relação às crises. Entretanto, conforme estudos 
recentes tem sido observado que crianças com o quadro em questão podem apresentar como 
conseqüência alterações em determinadas funções cognitivas como memória, atenção, leitura e 
escrita. Crianças com epilepsia rolândica estão sendo avaliadas no Hospital das Clínicas da 
UNICAMP, mas para a conclusão da presente pesquisa, crianças sem nenhuma alteração 
neurológica também deverão ser avaliadas para que, posteriormente, os dados obtidos por estas 
sejam comparados aos dados obtidos pelo primeiro grupo de crianças. Este estudo justifica-se 
pelo fato de que caracterizar eventuais alterações em crianças com epilepsia rolândica pode 
contribuir para seu melhor atendimento e escolha da terapia com maior chance de sucesso. 

Assim sendo, solicitamos sua autorização para realização de avaliação neurológica, 
fonoaudiológica e neuropsicológica do seu(sua) filho(a). Os procedimentos da avaliação 
fonoaudiológica envolverão testes de nomeação de figuras, repetição de palavras, leitura, escrita e 
ditado. 

A avaliação neuropsicológica se dará pela aplicação de testes específicos de avaliação de 
inteligência, memória, atenção e concentração. 

Na avaliação neurológica será aplicado um exame neurológico clássico, segundo o 
protocolo da Disciplina Neurologia Infantil do Departamento de Neurologia da FCM/UNICAMP, 
e o questionário QNST de avaliação de sinais neurológicos menores ressaltando-se habilidades 
manuais e coordenação motora fina. 

Todo o processo supracitado é gratuito e não implica em qualquer tipo de risco e/ou 
desconforto à criança. Após o término da avaliação, caso sejam encontradas eventuais 
dificuldades relacionadas às áreas avaliadas, as mesmas serão transcritas em um relatório a ser 
entregue aos responsáveis. 

As crianças que participarão da pesquisa foram sorteadas aleatoriamente pelos 
pesquisadores responsáveis e pela Diretora da unidade escolar. As avaliações serão realizadas na 
própria escola durante o período de aula. O melhor dia e horário será escolhido pela professora 
em conjunto com a Diretora visando não ocorrer nenhum prejuízo no desempenho escolar. 

Todas as informações obtidas nesta pesquisa serão CONFIDENCIAIS, podendo ser 
publicadas apenas para fins científicos, mas sem qualquer identificação da criança. Informamos 
que a participação é voluntária e a retirada do consentimento poderá ser feita a qualquer 
momento. 

Desde já agradecemos a colaboração e colocamo-nos à disposição para eventuais 
esclarecimentos que se façam necessários pelos telefones e e-mails descritos abaixo. 
 
 
Ecila Paula dos Mesquita  Marina Liberalesso Neri  Dra. Lívia Lucena de Medeiros 
Fonoaudióloga   Psicóloga/73148   Neuropediatra 
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ANEXO 3 
__________________________________________________________________________ 

 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO – Grupo-controle 
 

Tendo sido informado sobre a pesquisa que está sendo realizada no Ambulatório de 
Neurologia Infantil do Hospital de Clínicas/UNICAMP e na EMEF Elvira Muraro e que tem 
como responsáveis a Neuropediatra Dra. Lívia Lucena de Medeiros, a Fonoaudióloga Ecila Paula 
dos Mesquita e a Psicóloga Marina Liberalesso Neri, CONCORDO em permitir a participação 
de meu(minha) filho(a) ___________________________________ nesta pesquisa. 

 
Entendo que não há riscos para o processo de avaliação completo proposto e que com a 

participação do(a) meu(minha) filho(a), crianças que possuem Epilepsia rolândica poderão ser 
atendidas com estratégias terapêuticas mais adequadas. 

 
Estou ciente de que posso requisitar informações adicionais referentes ao estudo, a 

qualquer momento, às profissionais responsáveis pela pesquisa, sendo que elas estarão 
disponíveis para responder minhas questões e preocupações. 

 
Também tenho conhecimento de que a participação de meu(minha) filho(a) é voluntária e 

posso recusá-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 _____________________, após leitura minuciosa da CARTA DE INFORMAÇÃO 
AO VOLUNTÁRIO, devidamente explicada pelos profissionais em seus mínimos detalhes, 
ciente dos procedimentos aos quais meu(minha) filho(a) será submetido e não restando quaisquer 
dúvidas a respeito do lido e explicado, firmo meu CONSENTIMENTO LIVRE E 
ESCLARECIDO concordando em participar da pesquisa proposta. 

 
Está claro que todas as informações prestadas serão confidenciais e estarão guardadas por 

força de sigilo profissional. 
 

Por estarem de acordo, assinam o presente termo. 
 

Campinas, _____ de ____________ de 20_. 
________________________ 

Assinatura do Responsável 
 

Ecila Paula dos Mesquita  Marina Liberalesso Neri  Dra. Lívia Lucena de Medeiros 
Fonoaudióloga   Psicóloga/73148   Neuropediatra 
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ANEXO 4 
__________________________________________________________________________ 

 

Tabela 01. Correlação do Grupo de Estudo Clínico G1 (rolândico) e o Grupo Controle G2 com 
intuito de verificarmos possíveis diferenças entre ambos os grupos estudados, para as variáveis 
de interesse – para tal foi realizada aplicação do Teste de Mann-Whitney: 

 

Variável Grupo n Média 
Desvio-

padrão 
Mínimo Máximo 

Percentil 

25 

Percentil 50 

(Mediana) 

Percentil 

75 
Sig. (p) 

ESCORE 

TOTAL QNST II 

Estudo 14 14,50 7,52 4,00 28,00 8,00 13,00 21,50 
0,394 

Controle 15 16,73 7,59 6,00 36,00 12,00 15,00 22,00 

Total 29 15,66 7,51 4,00 36,00 10,50 14,00 21,50 

QI verbal 

Estudo 14 112,93 13,03 92,00 138,00 102,50 112,50 120,25 
0,077 

Controle 15 105,20 9,02 95,00 124,00 99,00 101,00 109,00 

Total 29 108,93 11,62 92,00 138,00 99,50 107,00 117,00 

QI execução 

Estudo 14 114,86 8,06 100,00 126,00 107,25 116,00 122,00 
0,001 

Controle 15 97,07 12,49 77,00 116,00 87,00 95,00 106,00 

Total 29 105,66 13,79 77,00 126,00 92,50 106,00 116,50 

QI total 

Estudo 14 114,29 9,41 100,00 131,00 107,25 113,00 120,00 
0,004 

Controle 15 102,40 10,05 88,00 122,00 94,00 102,00 108,00 

Total 29 108,14 11,32 88,00 131,00 100,00 108,00 118,50 
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ANEXO 5 
__________________________________________________________________________ 

 

Tabela 02. Correlação das variáveis do QNST II, QI total, QI verbal e QI de execução. Para tal 
foi realizada aplicação da Análise de Correlação de Spearman, com o intuito de verificarmos o 
grau de relacionamento entre as variáveis de interesse: 

 

Variável Estatística 
ESCORE 

TOTAL QNST II 

QI verbal 

CONCEITO 

QI execução 

CONCEITO 

QI verbal 

CONCEITO 

Coeficiente de Correlação (r) -0,577   

Significância (p) 0,031   

    

QI execução 

CONCEITO 

Coeficiente de Correlação (r) -0,543 +0,445  

Significância (p) 0,045 0,111  

    

QI total 

CONCEITO 

Coeficiente de Correlação (r) -0,634 +0,899 +0,657 

Significância (p) 0,015 < 0,001 0,011 

    

 

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

 

Figura 1. Atividade epileptiforme tipicamente em região centro-temporal à esquerda em 

paciente com ER. 
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ANEXO 7 
__________________________________________________________________________ 

 

Figura 2. Dipolo horizontal em paciente com ER. Máxima negatividade em região 

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

 

Figura 3. Fenômeno de dupla ponta 
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ANEXO 9 
__________________________________________________________________________ 
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ANEXO 9 (continuação) 
__________________________________________________________________________ 
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ANEXO 9 (continuação) 
__________________________________________________________________________ 
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ANEXO 9 (continuação) 
__________________________________________________________________________ 
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ANEXO 9 (continuação) 
__________________________________________________________________________ 
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ANEXO 9 (continuação) 
__________________________________________________________________________ 
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