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RESUMO — Descricdo das caracteristicas clinicas e do EEG de 53 pacientes de ambulatério
atendidos no Setor de Investigacdo e Tratamento das Epilepsias da Escola Paulista de
Medicina com diagnéstico de epilepsia rolandica. A média de idade (em anos) de inicio
da epilepsia foi 5,5+3,2. As crises parciais simples motoras foram as mais frequentemente
encontradas. Sete pacientes apresentaram déficit cognitivo. Observamos correlagdo clinico--
EEG e manifestagcdo clinica contralateral, nos focos localizados no hemisfério cerebral esquer-
do; nos focos a direita, a manifestagcdo clinica foi ipsilateral ao foco.

Sinonimia: epilepsia parcial benigna da infancia com paroxismos centro-temporais; epilepsia
parcial primaria.

Rolandic epilepsy: report of 53 cases

SUMMARY — The climical amdl EEG features of 53 out-patients with benign partii@l epilepsy
of childhoodl with rolandic spikes were studied. The age mean (years) of seizures onset
was 5.5+32. Smpke peatiial sszues with spmeebh aarestt ware more firequent than other
seizure types. In seven oases (13.2%%) cogmitivee diissddiiittess weeee presemt. In the lleft-side
fodi a expedtestl comelatiion betwesn tie imterictsl EEG focus and dlinical lateralization of
seizure was observed; in the right-side foci, the right-side interictal focus was correlated
with ipsilateral seizures.

Synonmymy:: lbemigm partial epilepsy of childhood with centro-temporal spikes; benign epilepsy
of children with centro-temporal EEG floows, midHenmponal epillepsy,; [bamign flocal epilepsy
of childhood.

A epilepsa rolandica (ER), apesar de descrita em 1982 por Gastaut e em 1954
por Gibbs @ al., 5 fo individualizada no contexto das sindromes epilépticas em
198313, Além de s uma das mais frequentes apresentacbes das epilepsas parciais
da infancia a epilepsa rolandica também é a sindrome epiléptica parcial mdhor
etudada e caracterizada en seus aspectos dinicos e detrencefalograficos (EEG) ™ »™.
Atualmente, os crité&rios dinicos mais acetos para o diagnostico de ER induem:
higdria familiar podtiva para epilepsa, inicdo das crises ap6s os dois anos de idade,
crises parciais geramente fugazes, remisso egponténea na adolescéncia e ausenda
de défict neurolégico e/ou pscologico 9-11,14,18. Os critérios principais do EEG indu-
em: atividade détrica cerebral de base normal, complexos de pontas bifasicas seguidos
por onda lenta de localizacédo rolandica (centro-parieto-temporal), com aumento da
freqguéncia ou difusho das descargas paroxigicas durante o registro do EEG em
sSonO 3,9-11,18.

O objetivo dege trabalho é descrever as caracterigticas clnico-detrencefalogr a-
ficas de uma populacdo ambulatorial com epilepsa parcial que apresentava no EEG
intercritico atividade paroxistica de localizacdo rolandica.
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METODOLOGIA

Foram estudados 53 pacientes ambulatoriais atendidos no SITE-EPM/HSP, diagnostica-
dos como tendo epilepsia rolandica 9111418 Esses pacientes apresentavam pelo menos um
tracado intercritico com atividade paroxistica localizada em regido' rolandica (central, temporal
ou parietal médiia). Os registros de EEG foram realizados em eletrencefalégrafo modelo
Grass de 8 canais.

Somente foram considerados aqueles casos com seguimento regular e tempo médio de
acompanhamento superior a 1 ano. A partir dos dados da anamnese, exame neuroldgico
e registros de EEG fonam analisados os seguintes parametros: idade, sexo, tipo de crise,
lateralizardo clinica da crise e lateralizacdo da atividade do EEG.

RESULTADOS

Algumas das caracteristicas clinicas e do EEG da populagdo estudada estdo apresen-
tadas nas tabelas 1 e 2.

n Yo
Sexo
Masculino 33 62,2
Feminino 20 37,7
Tipos de crises epiléplicas #
PSM com blogueio fonatério 16 27,6
PSM sem blogueio fonatdrio 15 25,9
PS somatossensitiva 1 1,7
Parcial complexsa 6 10,3
Convulsio em sono 20 34,5
Fregquéncia de crises
Unica 10 18,8
Pouco frequente (< 1/més) 38 71,7
Frequente (> 1/més) 2 3.8
Muito frequente (> 1/semana) 2 3.8
Insuf. dados 1 1,9
Fatores associados
Déficit cognitivo 7 13,2
Antecedentes de CF 8 15,0
Inducdo pela TV 3 5,7
Ciclo sono/vigilia
Sono 22 415
Vigilia 18 34,0
Sono e vigilia 13 24,5
Terapéuticn anti-epiléptica
Fenobarbital 39 73,6
Carbamazepina 6 11,3
Valproato 2 3.8
N&do medicados 3 5,6
Politerapia 3 5,6

Tabela 1 — Caracleristicas clinico-eletrencefalogrdficas em 53 pacientes com epilepsia roldndica.
¥, alguns pacientes apresentaram wmais de um tipo de crise; PS, parcial simples; PSM, parcial
gimples motora; CF, convulsdo febril.

Foco (EEG)
ipsilateral contralateral
Direita * 8 0
Esquerda 1 5

Tabela 2 — Lateralizagdo clinica X foco (EEG).
Teste exato de Fisher; p=0,3 (*).



A média de idade (em anos) de inicio das crises foi de 5,5+3,2 (maxima, 13; minima, 1).
Observaram-se crises parciais simples em 55,2% dos casos; dentre essas, 50% com bloqueio
fonatério. Em 6 casos (10,3%) fonam encontradas crises com turvacdo da consciéncia. A
lateralizardo das crises foi ipsilateral ao foco nos casos com paroxismo a direita no EEG.
Historia familiar positiva de epilepsia foi encontrada em 26,4% de nossos casos 6 de con-
vulsdes febris em 15%.

COMENTARIOS

Em nossa casuistica observamos que a ER predominou em criancas do sexo
masculino (62,2%) em relacdo as do sexo feminino (37,7%). Essa proporcao esta
de acordo com o que é descrito por Lerman e Kivity', embora a causa de tal predo-
minio ndo esteja estabelecida.

Em relacdo ao tipo de crise epiléptica vale ressaltar que observamos em nossa
série 0 aparecimento de crises se iniciando com alteracdo da consciéncia em 10,34%
dos casos (6/53), sugestivas de crises parciais complexas. Tais crises ja foram
descritas por Dalla Bernardina et al.”, que as observaram em 4,3% de seus casos.
Esse achado mostra que em criangas as crises parciais complexas (com comprome-
timento da consciéncia) ndo estdo necessariamente relacionadas as epilepsias sinto-
maticas. As crises com bloqueio fonatério ocorreram em 50% das crises parciais
simples, sendo dado importante na caracterizacdo dessa forma de epilepsia.

A associacdo da ER com atraso no desenvolvimento neuropsicomotor ou déficit
cognitivo foi observada em 13,2% de nossos casos. Beaumanoir et al.' acreditam que
déficits neuroldgicos associados ou residuais excluem o diagnéstico de ER, ponto de
vista que ressurge nos critérios de Dalla Bernardina et al.”. No entanto, Blom
et al.” e, posteriormente, Lerman i8 questionam esses critérios apresentando, em suas
séries de casos, pacientes com comprometimento neuroldgico, como hemiparesia e «para-
lisla cerebral». Esses autores acreditam que a ocorréncia de ER com déficits neuro-
l6gicos e/ou neuropsicologicos seja uma superposicdo de sindromes clinicas; no entan-
to, € importante ressaltar que o perfil neuropsicoldégico dos pacientes epilépticos varia
de acordo com a sensibilidade do(s) teste(s) empregado(s). Piccirilli et al.22, estu-
dando o desempenho cogntivo de grupo de pacientes com ER, encontrou influéncias
da atividade paroxistica detectada no EEG sobre a memoéria e a atencdo, constatando
influéncia da lateralizacdo hemisférica da descarga sobre o desempenho verbal, espacial
e motor.

O fato de encontrarmos convulsdes febris precedendo o inicio da ER, em 15%
de nossos casos, sugere a possibilidade da existéncia de elo entre essas duas sindro-
mes epilépticas, idéia reforcada pelos aspectos comuns de idade dependéncia, forte
influéncia genética e boa evolucdo. O achado de histéria familiar positiva para
epilepsia em 26,4% de nossos pacientes reforca essa impressdo. Bilo et al.” encon-
traram antecedentes de convulsdo febril em 17,24% e de histéria familiar positiva
para epilepsia em 24,14% de seus casos. Embora o padrdo de transmissdo genética
da ER ainda ndo estegja totalmente estabelecido, a ER junto com a epilepsia genera-
lizada primatira com crises tipo auséncia e a convulsao febril sdo as sindromes epilép-
ticas em que, mais claramente, se encontram antecedentes familiares. Assim, Heijbel
et al.” descrevevam o caso de 3 irmdos com paroxismos rolandicos, 2 dos quais
apresentaram crises epilépticas. Hurst e Lenni7 descreveram o0 caso de 2 gémeos
monozig6ticos com epilepsia rolandica. Parece existir compenente genético envolvido
nas ER, mas este ainda ndo foi bem definido. Permanece a hip6tese de Bray e
Wieser 7,8 de que a base genética para as ER seja uma heranca autossomica domi-
nante com penetrancia variavel.

A relacdo entre a lateralizacdo das descargas e a lateralizacdo clinica na ER
ndo tem sido muito estudada. Embora encontrassemos correlacdo clinico-EEG direta
nos focos localizados no hemisfério cerebral esquerdo (manifestacdo contralateral ao
foco), nos focos a direita encontramos correlacdo inversa (manifestacdo ipsilateral
ao foco). Podemos atribuir este fato a natureza dita «migratéria» do(s) foco(s)
rolandico(s) que n&o tém topografia hemisférica fixa, as vezes difundindo-se para
ambos os hemisférios, diferentemente dos «focos ém espelho» observados nas epilepsias
parciais secundarias com foco em lobo temporal. No entanto, € importante lembrar
gue, se a nhatureza migratéria das manifestacgbes do EEG nas ER torna imprecisas
as relacbes entre a lateralizacdo clinica e as manifestacbes do EEG no que se refere



a conclusbes de natureza eletrofisiolégica, por outro lado o carater migratério das
descargas tem fundamental importéncia semioldgica na caracterizacdo da ER.

A delimitacdo nosologica precisa da ER é muito importante porque traz con-

sigo o conhecimento da evolucdo favoravel no sentido da remissdo das crises apo0s a
puberdade 5,20. Esse conhecimento permite ao médico abordar o0s problemas psico-
-sociais comuns as demais formas de epilepsia dentro de perspectiva otimista, evitando
o sofrimento do paciente e sua familia, possibilitando atitude mais positiva frente ao
proolema de salde.
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