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RESUMO

Para testar a hipotese de que o lobo temporal tem papel relevante na
epilepsia associada a calcificagdes intracerebrais  sugestivas de
neurocisticercose, foram comparadas a gravidade da epilepsia (critérios de
Pazzaglia, modificados), a sintomatologia ictal, a localizagdo e a quantidade de
calcificagbes intracerebrais e a localizagdo do foco eletrencefalografico
interictal. Foram estudados trés grupos de pacientes recrutados do ambulatorio
de neurologia do Hospital de Clinicas - UFPR, Curitiba, Parana sendo um grupo
de pacientes com epilepsia, calcificagbes intracerebrais e sem foco
eletrencefalografico intercritico (grupo A, n=24); outro grupo com epilepsia,
calcificagbes intracerebrais e foco eletrencefalografico intercritico (grupo B,
n=23); e um terceiro grupo com epilepsia sem calcificagdes intracerebrais,
porém com foco eletrencefalografico interictal (grupo C, n=21). As
anormalidades eletrencefalograficas ocorreram sobre o lobo temporal em 23
dos 24 pacientes do grupo B e nos 23 pacientes do grupo C. Enquanto nos
grupos B e C os sintomas ictais iniciais apresentados pelos pacientes foram,
mais freglientemente, compativeis com aqueles descritos para crises do lobo
temporal, no grupo A predominaram sintomas iniciais compativeis com
envolvimento do coértex sensoério-motor. A epilepsia foi mais grave nos
pacientes dos grupos B e C que naqueles do grupo A (p=0,0001 e 0,0054,
respectivamente), mas nao houve diferenga de gravidade entre os grupos B e
C. A diferenca na gravidade pode ser atribuida a presenca de crises parciais de
alta freqiiéncia (grupo B) e parciais com generalizagdo de alta freqiiéncia (B e
C). Nao houve relagao direta entre o nimero de calcificagées e a gravidade da
epilepsiaynos grupos A e B. O estudo confirmou a hipétese de que, na epilepsia
associada a calcificagdes intracerebrais sugestivas de neurocisticercose, o
envolvimento do lobo temporal no processo epileptogénico € relevante na
determinacdo dos sintomas ictais, na freqiiéncia das crises e na gravidade da

epilepsia, independentemente do numero e localizagdo das calcificagbes.



ABSTRACT

To test the hypothesis that the temporal lobe is relevant in determining
the clinical behavior of epilepsy associated to intracranial calcifications
suggestive of neurocysticercosis, severity of epilepsy (Pazzaglia criteria,
modified), seizure symptomatology, location and number of intracranial
célciﬂcations and location of interictal EEG foci were compared between three
group of epileptic individuals. Patients were serially selected at the outpatient
clinic of the Hospital de Clinicas - UFPR, at Curitiba, Brazil: a group of patients
with epilepsy and intracranial calcifications, but without interictal EEG foci (group
A, n=24); other with epilepsy, intracranial calcifications, and interictal EEG foci
(group B, n=23); and a third group with epilepsy and interictal EEG foci, but
without intracranial calcifications (group C, n=21). EEG abnormalities located
over the temporal lobe in 23 patients of group B, in and 23 patients of group C.
While initial seizure symptoms presented by groups B and C patients were
suggestive of those related to temporal lobe seizures in most cases, they related
to somato-sensory cortex in most of group A patients. Epilepsy was most severe
in groups B and C than in group A patients (p=0,0001 and 0,0054, respectively),
but there was no difference in severity between groups B and C. Difference in
severity could be atributted to the ocurrence of high frequency partial seizures
(group B) and secondarily generalized seizures (groups B and C). There was
not a direct relationship between the number of calcifications and severity of
epilepsy in groups A and B. The study confirmed the hypothesis that in epilepsy
associated to intracerebral calcifications suggestive of neurocysticercosis,
involvement of the temporal lobe in the epileptogenic process is relevant in
determining seizure symptoms and frequency, and severity of the epilepsy,

irrespective to the number and location of intracerebral calcifications.
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INTRODUGAO

Dentro da neurologia, a epileptologia vem sendo uma das areas de
maior destaque e crescimento. Isto provavelmente se deve tanto a elevada
frequéncia com a qual crises epilépticas e epilepsia sdo vistos na pratica
médica diaria, como & multiplicidade de etiologia, mecanismos fisiopatoldgicos e
constantes progressos nos métodos diagnédsticos e terapéuticos, que, somados,
constituem um apelo as geragdes de novos neurologistas. Seria injusto n&o
mencionar o papel das instituicdes pro-epilepsia, como a International League
Against Epilepsy (ILAE) e seu ramo associado do Brasil, a Liga Brasileira de
Epilepsia (LBE) e seus Capitulos estaduais, assim como as associagbes de
leigos, como o International Bureau of Epilepsy (IBE), e seus ramos associados,
no Parana representado pela Associagdo Paranaense de Epilepsia (APE).

O presente estudo originou-se a partir de trés observacdes subjetivas.
A primeira das observagbes subjetivas era de que as epilepsias associadas a
calcificagdes intracerebrais sdo bastante frequentes na populagdo ambulatorial
do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parana (HC-UFPR); a
segunda, de que em uma parcela desta populagdo as crises epilépticas eram
freqlientes ou muito frequientes; e a terceira, de que em diversos casos o
eletrencefalograma revelava atividade irritativa no lobo temporal, por vezes
incrongruente com a localizagdo da(s) calcificagao(des). A fim de elucidar este
ultimo ponto e procurar contribuir no entendimento das crises e sua relagdo com

as calcificagdes, foi iniciado o presente estudo.
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REVISAO DA LITERATURA
1 EPILEPSIA - CONCEITOS BASICOS

1.1 EPILEPSIA - CONCEITUA(;AO E ASPECTOS HISTORICOS

Os registros escritos das primeiras civilizagbes ja demonstravam que
as epilepsias assolavam a espécie humana desde os seus primoérdios, como
demonstra um texto acédicolde 2.000 a.C. (O'LEARY e GOLDRING, 1976). Da
civilizagdo acadica a grega, houve um salto na compreensdo conceitual da
epilepsia: inicialmente considerada uma aflicdo enviada pelos deuses, teve este
conceito modificado por Hipdcrates, que a considerou ‘uma doenga nao mais
divina que as outras” (O’'LEARY e GOLDRING, 1976). Em seus escritos Sobre a
Doenca Sagrada, Hipdcrates j& demonstrava conhecer a diferenga entre
sintoma e doenga (MASLAND, 1974). A idade média trouxe um retrocesso nos
conhecimentos sobre as epilepsias, 0s quais voltaram a ser questionados com
o iluminismo. Deve-se a Sir Huglings Jackson as primeiras formulagbes
conceituais atuais acerca do fendmeno epiléptico (JACKSON, 1958, MASLAND,
1974). Desde entédo, um consideravel progresso vem ocorrendo na compreensao
da fenomenologia da epilepsia, abrangendo sua fisiopatogenia do ponto de
vista molecular, genético, celular, anatémico, fisiologico e patoldégico, bem como
aos niveis conceitual, clinico e psico-social. A criagdo de associagbes
internacionais e regionais intensamente atuantes, de profissionais da saude e
de leigos, € uma demonstracao da relevancia da epilepsia para a classe médica

e para a populagéo em geral.



1.2  CONCEITUACAO E CLASSIFICACAO DAS CRISES EPILEPTICAS

Apesar de, ha muito, Hipocrates haver compreendido serem as crises
epilépticas apenas sintomas (MASLAND, 1974), este conceito vem se firmando na
medicina ocidental apenas na Gltima década, sendo plenamente compreendido
por profissionais envolvidos com o diagndstico da epilepsia. Atualmente,
conceituamos as crises epilépticas como sintomas e/ou sinais motores,
sensitivos, sensoriais, psiquicos ou neurovegetativos, resultantes de ativagées
anormais de circuitos neuronais encefalicos, que se manifestam no
eletrencefalograma como modificagdes paroxisticas da atividade elétrica
encefalica, sendo, por definicdo, recorrentes (REIS DE CAMPOS et al., 1986).

Em 1981, a International League Against Epilepsy publicou a
Classificacdo Internacional de Crises Epilépticas (COMMISSION, 1981), a qual é a
mais utilizada atualmente, e a que melhor traduz o fendmeno fisiopatoldgico das
crises epilépticas. Esta classificagdo baseia-se em critérios clinicos e
eletrencefalograficos e divide as crises epilépticas primordialmente em dois
grandes grupos: o das crises parciais e o das crises generalizadas. S&o
consideradas crises parciais aquelas nas quais os sintomas clinicos e
alteracdes eletrencefalograficas iniciais indicam a ativacdo de um grupo de
neurénios limitado a um hemisfério cerebral. Os sintomas iniciais das crises
parciais serdo um reflexo da fungdo da area sintomatogénica ativada em cada
paciente. Nas crises parciais complexas o processo epiléptico envolve, inicial
ou secundariamente, os lobos temporal e/ou frontal, ocorrendo como sintoma
primordial o comprometimento da consciéncia, definida do ponto de vista
operacional como alteragdo da responsividade do paciente durante a crise ou
amnésia para o ocorrido durante a crise epiléptica. Durante uma crise parcial
complexa podem ocorrer sintomas denominados automatismos, caracterizados

por fendmenos fonatérios, oro-mastigatorios, gestuais, deambulatérios, praxicos



el/ou dispraxicos. Tanto as crises parciais simples como as parciais complexas
podem evoluir para crises secundariamente generalizadas, nas quais ocorre
perda completa da consciéncia, usualmente associada a uma convuisdo
generalizada (COMMISSION, 1981, KOWACS et al., 1990b; REIS DE CAMPOS et al.,
1986).

Ja as crises generalizadas implicam na perda da consciéncia desde o
seu inicio, quando também ocorrem anormalidades -eletrencefalograficas
generalizadas, ou seja, envolvendo extensamente ambos os hemisférios
cerebrais. As crises generalizadas dividem-se em auséncias e auséncias
atipicas, tdnico-clénicas, clénicas, ténicas, atbnicas e mioclénicas, estas nem
sempre associadas a perda de consciéncia (COMMISSION, 1981). A classificagdo
da ILAE para crises epilépticas encontra-se no Anexo 1.

Como o registro eletrencefalografico ictal nem sempre & possivel,
utiliza-se, na pratica médica diaria, o eletrencefalograma interictal na definicdo
do fenédmeno eletroneurofisiolégico subjacente a crise epiléptica, seja parcial ou
generalizada.

Sempre que um paciente ou a pessoa que assistiu a suas crises
epilépticas ndo puder descrever sintomas ou sinais parciais precedendo uma
convulsdo generalizada, e que o(s) registro(s) eletrencefalografico(s)
interictal(is) ndo detectar(em) atividade irritativa, ndo ha como definir se o
individuo examinado apresentou uma crise parcial secundariamente
generalizada, na qual uma rapida generalizagdo impediu a manifestacdo de
sintomas iniciais, ou se ocorreu uma crise generalizada desde o inicio. Quando
nestes casos uma lesdo cerebral focal pode ser definida, admite-se
consensualmente que a crise origina-se no tecido cerebral perilesional, sendo
portanto parcial, embora tal critério ndo faga parte daqueles publicados pela

ILAE (COMMISSION, 1981; COMMISSION, 1989).



Liders et al. (1993a) apresentaram uma classificagdo complementar
aquela elaborada pela ILAE, particularmente Gtil na definicdo de determinadas
crises epilépticas. Apesar de ndo ser de uso pela comunidade neurolégica em
geral, a classificagdo proposta por Liders et al. (1993a) teve sua aplicagcéo
aceita em alguns meios que trabalham com cirurgia de epilepsia, uma vez que
tenta correlacionar os sintomas com a area envolvida em sua génese. A
classificagdo proposta por Liders et al. (1993a) para crises epilépticas

encontra-se no Anexo 2.

1.3 CONCEITUACAO E CLASSIFICACAO DAS SINDROMES EPILEPTICAS

Se as crises epilépticas sao consideradas como sintomas, as
epilepsias sdo consideradas sindromes, ou sejam: conjuntos de sintomas e/ou
sinais decorrentes de diferentes etiologias, mas que apresentam uma
fisiopatologia comum (COMMISSION, 1989). Atualmente, as epilepsias e
sindromes epilépticas séo classificadas utilizando-se dois critérios principais: o
primeiro diz respeito aos sintomas (crises epilépticas) apreséntados pelos
portadores, que dividem as epilepsias em localizadas e generalizadas,
conforme a ocorréncia de crises parciais ou generalizadas, respectivamente.
Outro critério diz respeito a natureza das epilepsias localizadas e generalizadas,
subdividindo-as em idiopaticas, sintomaticas e criptogénicas. As epilepsias
idiopaticas sdo aquelas nas quais nao ha outra evidéncia etiolégica que nao
uma forte predisposicao genética (COMMISSION, 1989). Ja as epilepsias
sintomaticas sdo aquelas nas quais € possivel identificar a etiologia, ou aquelas
nas quais ha evidéncias indiretas de lesdo do sistema nervoso central, como
por exemplo, exame neurolégico anormal. Por outro lado, a denominagao
criptogénica tem diferentes significados para as epilepsias localizadas e

generalizadas: para as localizadas, indica que o substrato Ilesional da epilepsia



generalizadas: para as localizadas, indica que o substrato lesional da epilepsia
ndo foi identificado; e para as generalizadas, que a sindrome clinica ainda nao
pbde ser definida como sintomatica, sendo o exame neurolégico normal ou com
anormalidades minimas. As epilepsias localizadas sintomaticas e as
criptogénicas ainda podem ser classificadas conforme o lobo cerebral no qual
se originam. Além das epilepsias localizadas e generalizadas, a classificagao
revisada da ILAE contém mais dois grupos, o das epilepsias indeterminadas se
localizadas ou generalizadas, e as epilepsias relacionadas a situagdes
especificas, como por exemplo, as convulsdes febris ou aquelas da abstinéncia
alcodlica (COMMISSION, 1989). A proposta revisada para a classificagdo de

epilepsias e sindromes epilépticas pode ser verificada no Anexo 3.

1.4  CLASSIFICAGAO DAS EPILEPSIAS LOCALIZADAS

Conforme mencionado anteriormente, as epilepsias localizadas podem
ser subsequlientemente classificadas quanto a sua origem cerebral, ou seja,
como originadas nos lobos frontal, insula, temporal, parietal ou occipital. Esta
subdivisdo pode ser utilizada quando se encontra um foco eletrencefalografico
bem definido, associado ou ndo a uma les@o cerebral congruente. Dificuldades
na aplicagado desta classificagdo surgem quando se necessita de uma definigao
exata da zona de inicio de crise, 0 que requer registros interictais bem definidos
e/ou registros ictais;, assim como nos portadores de epilepsias localizadas
criptogénicas com crises pouco frequentes e eletrencefalograma interictal
normal, e naqueles portadores de lesdo cerebral cuja localizagdo através de
método de imagem revela ndo haver congruéncia entre a localizagdo da mesma
e a do foco eletrencefalografico interictal (CASCINO et al., 1993; SALANOVA et al.,

1993).



2 EPILEPSIA - CONCEITOS ATUAIS

Pode-se creditar aos constantes desenvolvimentos nas técnicas de
cirurgia de epilepsia o surgimento e a evolugdo de varios conceitos em
epileptologia, os quais, apesar de ainda ndo haverem sido incorporados pela
Comissdo de Nomenclatura e Classificagdo da ILAE, vém sendo aceitos de
forma irrestrita pela comunidade neuroldgica iﬁternacional. Estes conceitos, que
serdo detalhados a seguir, sdo adequados as epilepsias localizadas e visam

delinear as bases anatémicas e funcionais das mesmas.

2.1 ZONA IRRITATIVA

A expressao “zona irritativa” refere-se a zona do cortex cerebral que
gera atividade irritativa interictal (LUDERS e AWAD, 1992; LUDERS et al., 1993b).
Entre os diversos métodos usédos para definir a “zona irritativa”, estdo a
eletrencefalografia de superficie € os métodos semi-invasivos como 0s
eletrodos esfenoidais (FISH, 1996); e aqueles invasivos como a estéreo-
eletrencefalografia, a colocagdo de grades, tiras, e outras formas de eletrodos
subdurais e extradurais, e a eletrocorticografia intra-operatéria, todos com
limitagGes quanto a interpretacdo de seus resultados (SPENCER e LAMOUREUX,

1996).

2.2  ZONA DE INICIO DE CRISE

A “zona de inicio de crise” € definida como a area do cértex onde as crises sao
geradas (LUDERS e AWAD, 1992; LUDERS et al., 1993b). Sua maior diferenga em
relagdo a “zona irritativa” € que sua determinagado, geralmente, envolve: 1)
monitoragao eletrencefalografica prolongada; 2) multipos registros ictais
de crises habituais. A “zona de inicio de crise” representa a area cortical com o

mais baixo limiar para crises epilépticas.
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2.3 LESAO EPILEPTOGENICA
Por “lesdo epileptogénica’, compreende-se o substrato lesional do
cérebro que tem uma relagao causal direta com as crises (LUDERS e AWAD, 1992;

LUDERS et al., 1993b).

2.4 ZONA SINTOMATOGENICA

A “zona sintomatogénica” € aquela parte do cérebro que produz os
sintomas clinicos iniciais (LUDERS e AWAD, 1992; LUDERS et al., 1993b). Conceito
firmado a partir de estudos invasivos, baseia-se em evidéncias de que os
sintomas ictais iniciais ndo indicavam a “zona de inicio de crise’. A “zona
sintomatogénica” pode envolver-se no processo ictal a partir da propagagéao das
descargas ictais, seja através de vias neuronais fisiolégicas ou de conexdes
neuronais andmalas. Diversas areas cerebrais apresentam fungdo semeihante
ou participam de diferentes componentes de uma mesma fungdo. Assim, a
expressado clinica da crise epiléptica nem sempre corresponde a fungao

existente na “zona de inicio de crise” (MANFORD, 1996).

3 EPILEPSIA DO LOBO TEMPORAL

3.1 CONCEITUACAO DE EPILEPSIA DO LOBO TEMPORAL

Epilepsia do lobo temporal foi o termo utilizado por Wilder Penfield
(1951) para designar uma forma clinica de epilepsia estudada por seu colega
William Feindel em 37 pacientes, cujas crises epilépticas incluiam a ocorréncia
de automatismos. Esta conceituagdo € abrangente, e sua rigidez varia de
acordo com as circunstancias de seu uso. Empregando-se apenas os critérios

estabelecidos pela International League Against Epilepsy (COMMISSION, 1989),
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pode-se classificar como epilepsia do lobo temporal toda aquela cujo portador
apresentar crises parciais complexas, com atividade eletrencefalografica
anormal focal no lobo temporal, interictal ou ictal, e/ou lesdo estrutural do lobo

temporal.

3.2 CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Os critérios para o lobo temporal ser considerado o gerador das crises
sdo: a) presenca de lesdo estrutural no lobo temporal, demonstravel por método
de imagem; b) presenga de evidéncias de hipometabolismo interictal e/ou
hipermetabolismo ictal, demonstraveis mediante métodos de avaliagéo
funcional, como a tomografia por emissdao de positrons (PET); ou
indiretamente, através da evidéncia de hipofluxo sangtineo interictal e/ou
hiperfluxo sangtiineo ictal a tomografia computadorizada por emisséo de foton
uanico (SPECT);, c) a presenga de atividade irritativa interictal ou,
preferencialmente, ictal, evidenciavel nas derivagbes -eletrencefalograficas
correspondentes ao lobo temporal; d) a presenga de crises epilépticas com
semiologia ictal do tipo parciais complexas, destacando-se dentre estas aquelas
consideradas caracteristicas como “amigdalo-hipocampais” e as como “dorso-

laterais” (COMMISSION, 1989).

3.3 SENSIBILIDADE DO ELETRENCEFALOGRAMA INTERICTAL E DE
SUPERFICIE

Nos portadores de epilepsia, um eletrencefalograma interictal de rotina
anormal € encontrado em 38 a 77%, dependendo da faixa etaria estudada, da
relagdo temporal entre a realizagcdo dos exames e a ocorréncia de crises, do
numero de exames realizados e do método empregado (AJMONE-MARSAN e
ZIVIN, 1970, DOPPELBAUER et al., 1993). .

A sensibilidade do eletrencefalograma, em relagdo a sindrome

especifica estudada, é de dificil avaliagdo, uma vez que o diagnostico das
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sindromes epilépticas depende do diagndstico eletrencefalografico. Qutro ponto
pertinente é o de que sdo os portadores de formas mais graves de epilepsia
que procuram os servicos médicos especializados. Os numeros de Zielinski
(1974) indicam que cerca de 24% dos portadores de epilepsia, sequer,

procuram servigos medicos.

3.4 VALOR LOCALIZATORIO DO ELETRENCEFALOGRAMA INTERICTAL
E POS-ICTAL DE SUPERFICIE

Descargas epileptiformes ao eletrencefalograma interictal sao tidas
como localizatérias. No entanto, nem sempre a distingdo clinico-
eletrencefalografica entre as epilepsias dos lobos frontal e temporal € clara
(THEODORE et al., 1983).

Sabe-se ainda que o eletrencefalograma interictal de superficie revela
foco temporal bilateral em 25 a 35% dos casos de epilepsia do lobo temporal
(CHUNG et al., 1991, QUESNEY et al., 1986, QUESNEY et al., 1993; SO et al., 1989). Foi
demonstrado que o achado de ondas lentas delta interictais sobre o iobo
temporal tem valor localizatério (GAMBARDELLA et al., 1995; REIHER e BEAUDRY,
1988). Recentemente, Calcagnotto ef al. (1996) relataram uma sensibilidade de
92% do EEG de superficie interictal na correta identificacdo de qual o lobo
temporal comprometido, sugerindo que o tragado intercritico de superficie deva
ser mais valorizado. Todas estas observagdes foram, no entanto, baseadas em
estudos comparando o eletrencefalograma intercritico com tragados criticos,

métodos de imagem e/ou resultados cirurgicos.

3.5 CARACTERISTICAS CLINICAS DA EPILEPSIA DO LOBO TEMPORAL
As crises do lobo temporal caracterizam-se clinicamente por sintomas
parciais simples como, por exemplo, cacosmia, sensag¢bes neurovegetativas

viscerais ou tipo piloeregédo, ou psiquicos como as sensagdes de deja vu ou
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jamais vu, por vezes precédendo crises parciais complexas, caracterizadas por
automatismos diversos, oro-alimentares, gestuais, deambulatdrios ou
fonatorios, por vezes propositados ou semipropositados, aos quais podem se
associar fenémenos motores como bloqueio motor ou posturas distonicas, e
fendmenos autonémicos como o vomito ictal (DELGADO-ESCUETA et al., 1982
KOTAGAL et al., 1988, MALDONADO et al., 1988, PALMINI e GLOOR, 1992). Estés crises
parciais podem ser sucedidas por uma crise secundariamente generalizada.

As epilepsias do lobo temporal comprometem cerca de 40% dos
portadores de epilepsia e, dentre as epilepsias localizadas, representam
aquelas que mais freglientemente sdo vistas associadas & refratariedade
clinica, tendendo a cronicidade (ANNEGERS et al., 1979; HAUSER, 1992; LOISEAU et

al., 1987; PAZZAGLIA et al., 1982).

4 CALCIFICAGOES INTRACRANIANAS E INTRACEREBRAIS

4.1 TIPOS DE CALCIFICACOES INTRACRANIANAS E INTRACEREBRAIS
FISIOLOGICAS

A identificagdo das calcificagdes intracranianas anormais implica no
conhecimento prévio e exclusdo das calcificagbes intracranianas normais ou
fisioldgicas. Dentre as calcificagOes intra-axiais normais mencionamos, como
junto a linha média, aquelas da pineal, isoladas ou nodulares; as da habénula,
junto ao plexo cordide do terceiro ventriculo; as dos globos palidos, simétricas,
por vezes granulares e difusas, por vezes mais densas; as dos plexos cordides
nos trigonos ou atrios dos ventriculos laterais, habitualmente simétricas e
arredondadas; e as calcificagdes durais, falciais, tentoriais, petro-clindideas e

interclindideas, de formato arredondado ou alongadas (YOCK JR., 1984).
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4.2 CARACTERISTICAS TOMOGRAFICAS E ETIOLOGIA DAS CALCIFI-
CAGOES INTRACRANIANAS E INTRACEREBRAIS ANORMAIS

Qualquer calcificagdo intracraniana de morfologia, distribuigdo ou
extensdo diferente das previamente mencionadas deve ser considerada como
possivelmente anormal. Ao nivel vascular, encontraremos calcificagbes
ateromatosas das paredes das artérias intracranianas, em “estrada de ferro”
nos vasos malformados do cértex posterior na sindrome de Sturge-Weber,
laminares na topografia das artérias carétidas internas e basilar nos casos de
aneurismas gigantes calcificados; e alongadas nos angiomas venosos
calcificados. Na esclerose tuberosa, poderemos encontrar calcificagbes
intraparenquimatosas nodulares, assimétricas e esparsas, na substancia branca
subcortical ou mais caracteristicamente subependimarias, associadas ou ndo a
presenca de nddulos subependimarios ndo-caicificados. Na neurotoxoblasmose
congénita do sistema nervoso central, as calcificagdes costumam distribuir-se
no cortex e substancia branca subcortical, sendo por vezes periventriculares. Ja
na infecgdo congénita pelo citomegalovirus, estas calcificagbes costumam ser
finas, irregularmente distribuidas e de distribuicdo periventricular. Calcificagbes
miliares intracerebrais similares podem ser vistas mais raramente como sequela
de encefalites por rubéola ou herpes simples, congénitos. A tuberculose miliar
pode apresentar-se sob a forma de nddulos calcificados difusos, e
tuberculomas calcificados sdo vistos mais amiude junto ao cértex. Qualquer
doenga granulomatosa adquirida pode resultar em calcificagdo encefalica,
incluindo a neurocisticercose. Nesta, as calcificagbes sdo nodulares, isoladas
ou difusas, por vezes de diferente tamanho. Habitualmente supratentoriais e
justacorticais, podem ser unilaterais ou bilaterais. Caicificagdes intracerebrais
sequelares a infecgdo pela Trichinella spiralis (triquinose) tém aspecto similar as
da cisticercose, porém aquelas pelo Echinococcus granulosus (hidatidose) sédo

pericisticas ou grumosas, € aquelas causadas pelo Paragonimus westermani
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sdo esféricas (paragonimiase). Neoplasias intracranianas podem apresentar
calcificagbes associadas. Os craniofaringeomas apresentam calcificagcdes
amorfas, floculares ou curvilineas, os teratomas e os tumores dermoides podem
apresentar fragmentos de ossos ou dentes malformados, e/ou calcificagbes
periféricas ou capsulares, como os cistos epiderméides. Os oligodendrogliomas
podem apresentar calcificagdes laminares ou puntiformes, assim'como mais
raramente os astrocitomas e gliomas de baixo grau de malignidade; os
meningeomas com calcificagdes situam-se junto as meninges, e os osteomas,
junto & tabua ossea interna. Ependimomas, papilomas do plexo cordide,
adenomas pituitarios, lipomas do corpo caloso, e hemangioblastomas podem
igualmente apresentar calcificagbes no seu interior (YOCK JR., 1984). Doencgas
metabdlicas podem cursar com calcificagbes encefalicas. Dentre elas,
mencionamos o hipoparatireocidismo primario ou secundario, e o0 pseudo-
hipoparatireoidismo. Na sindrome de Fahr, observa-se a presenga de
calcificagGes grosseiras e difusas na substancia branca, ganglios da base e

nucleos cerebelares (YOCK JR., 1984).

43 RELACAO ENTRE AS CARACTERISTICAS TOMOGRAFICAS E A
ETIOLOGIA DAS CALCIFICACOES INTRACRANIANAS ANORMAIS

Das calcificagdes intracerebrais anormais, poucas sdo especificas,
como as que ocorrem na doenga de Sturge-Weber, as dos tuberes
subependimais da esclerose tuberosa, e aquelas dos osteomas. Nas neoplasias
intracranianas calcificadas, a calcificacdo € um achado menor em relagdo a
massa tumoral, com a excecdo dos osteomas e, por vezes, dos meningeomas.
Todas as demais caicificacbes podem ocorrer em condigbes diversas, porém
possuem elementos que tornam seu diagndstico por imagem mais provavel ou
ndo. Exemplos sdo as calcificagbes nodulares difusas vistas na

neurocisticercose, ou aquelas vistas nas infecgdes congénitas, tipicamente
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periventriculares, sendo que as secundarias ao citomegalovirus s&o

habitualmente mais finas (YOCK JR., 1984).

4.4 EPIDEMIOLOGIA DAS DOENGAS ASSOCIADAS A CALCIFICAGOES
INTRACRANIANAS

A associagdo entre doengas infecciosas determinando calcificagbes
intracranianas e epilepsia ndo parece ser relevante em paises desenvolvidos
(DARAS et al, 1987, GASTAUT e GASTAUT, 1976, RAMIREZ-LASSEPAS et al., 1984;
RUSSO e GOLDSTEIN, 1983). Das doengas adquiridas, apenas a cisticercose e a
toxoplasmose parecem ser aquelas cuja ocorréncia pode ser influenciada pelas
condigbes soécio-econdmicas da populagdo e por medidas preventivas

institucionais (FRENKEL, 1991; VERONESI et a/., 1991).

5 CALCIFICAGOES INTRACEREBRAIS E EPILEPSIA

5.1 TIPOS DE EPILEPSIA NAS DOENGAS ASSOCIADAS A CALCIFICA-
GOES INTRACRANIANAS E EPILEPSIA

Considera-se que a presenca de calcificagdes intracranianas anormais
em um portador de epilepsia indica per se uma natureza sintomatica da
epilepsia. Embora calcificagdes focais, multifocais ou difusas estejam
geralmente associadas a epilepsias localizadas, epilepsias generalizadas
podem ser vistas na sindrome de West secundaria as infecgdes congénitas
como a toxoplasmose, a citomegalovirose, a encefalite herpética e a neurolues;
assim como a esclerose tuberosa. Convulsées tém sido descritas
secundariamente ao disturbio metabdlico decorrente do hipoparatireoidismo,
configurando uma sindrome especial do tipo convulsGes relacionadas a
situacbes especificas (COMISSION, 1989 - Anexo 3), embora uma forma

generalizada persistente tenha sido descrita (SZTRIHA et al., 1996).
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5.2  EPILEPSIA DO LOBO TEMPORAL E CALCIFICAGOES INTRACEREBRAIS

A tomografia computadorizada de cranio € considerada como o
padrao-ouro no diagndstico de calcificagbes intracranianas, pois tem maior
sensibilidade para as mesmas que a radiografia simples (QUAGLIATO, 1987) e
que a ressonancia magnética de cranio (TEITELBAUM et al,, 1989). No entanto, sdo
poucos os trabalhos avaliando a sua sensibilidade e seus achados relativos as
diferentes sindromes epilépticas. Os estudos disponiveis fregientemente séo
de carater retrospectivo, envolvendo populagbes diferentes ou especificas.
Estudando 155 individuos com epilepsia iniciada apds os 20 anos de idade, da
populagdo de um hospital urbano, Daras et al. (1987) encontraram
anormalidades tomograficas em 73% dos portadores de crises parciais simples
e/lou complexas, mas nenhum dos pacientes estudados apresentava
calcificagbes intracerebrais. Russo e Goldstein (1983), estudando uma
populacdo de 64 adultos apds a primeira crise, também ndo encontraram
nenhum caso que apresentasse calcificagbes intracerebrais. Um estudo do
papel da tomografia apds a primeira crise epiléptica, em adultos, que
classificava os pacientes conforme o tipo de crise apresentado, baseado na
Proposta de Classificagdo Revisada de Crises Epilépticas (COMMISSION, 1981),
encontrou anormalidades tomograficas em 27% dos individuos apresentando
crises parciais complexas, em 61% daqueles com crises parciais e em 19%
daqueles com crises generalizadas. Na maioria de seus casos, 0os achados
estavam associados a anormalidades ao exame neuroldgico, € nenhum dos
pacientes apresentava calcificagbes intracerebrais (RAMIREZ-LASSEPAS et al.,
1983). Provavelmente, o estudo mais completo nesta area seja o de Gastaut e
Gastaut (1976), no qual uma classificagédo sindromica detalhada das epilepsias
foi empregada. Quatrocentos e um portadores de epilepsia passivel de
classificagdo foram estudados. Excluidas as epilepsias benignas, 198

individuos (50%) apresentavam epilepsias localizadas, e 84 destes (22%)
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apresentavam crises parciais complexas. Anormalidades tomogréficas focais e
difusas foram detectadas, respectivamehte. em 97 (49%) e 28 (14%) dos
portadores de epilepsia localizada. Deposicdo anormal de calcio foi encontrada
em quatro portadores de esclerose tuberosa, um portador de doenga de Sturge-
Weber, e em dois portadores da sindrome de Fahr. Estudos comparativos de
neuroimagem, em 19 pacientes com crises parciais refratarias (THEODORE et al.,
1986) e 18 pacientes com epilepsia do lobo temporal (SCHOMER et al., 1987),
encontraram em cada grupo dois casos associados a calcificagdes intracerebrais.
Martinez et al. (1995) relataram uma série de 11 pacientes portadores
de epilepsia associada a calcificagdes intracerebrais submetidos a cirurgia de
epilepsia, dos quais 10 foram diagnosticados como apresentando epilepsia do
lobo temporal e um, epilepsia do lobo frontal. Em pelo menos cinco desses
pacientes, ndo havia qualquer relagdo entre as calcificacbes e a area
epileptogénica, sendo nestes casos a esclerose temporal mesial o achado mais

freqlente, configurando-se a dupla patologia (dual pathology).

6 CALCIFICACOES INTRACEREBRAIS SECUNDARIAS A CISTICERCOSE
ENCEFALICA PARENQUIMATOSA INATIVA

6.1  CISTICERCOSE ENCEFALICA - CLASSIFICACAO

Em 1985, Sotelo et al. publicaram uma classificagdo dividindo a
neurocisticercose em formas ativas e inativas. Estes autores consideraram
como neurocisticercose ativa aquela que apresentasse hidrocefalia secundaria
a inflamag&o meningea, cistos parenquimatosos, infarto secundario a vasculite,
cistos exercendo efeito de massa, cistos intraventriculares e/ou cistos
espinhais. Ja foram consideradas formas inativas os granulomas cisticercéticos

calcificados ou a hidrocefalia secundaria a fibrose meningea por
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neurocisticercose. Esta classificacdo baseada na neuroimagem por tomografia
computadorizada e exame do liquido cefalorraquiano difere daquelas baseadas
em formas clinicas de apresentagao (CANELAS, 1962; TRELLES e LAZARTE, 1940),
por auxiliar a compreenséo dos sintomas e a planejar o tratamento. Variagoes
dessa classificagdo foram posteriormente publicadas, ndo divergindo, no
entanto, quanto aos conceitos de forma ativa e inativa (BITTENCOURT et al., 1990,
MONTEIRO et al., 1993).

Se tentarmos classificar a epilepsia secundaria a neurocisticercose,
poderemos utilizar os critérios utilizados em epidemiologia, como os de
epilepsias agudas sintomaticas, no caso, aquelas causadas pela degeneragdo
do(s) cisto(s); e epilepsias sintomaticas remotas, nesta circunstancia, aquelas
secundarias as alteragdes parenquimatosas decorrentes do processo cicatricial

(SANDER et al., 1996).

6.2 CISTICERCOSE ENCEFALICA - CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Considera-se que a tomografia computadorizada continua sendo o
principal método para o diagnéstico da neurocisticercose, especialmente em se
tratando das formas parenquimatosas inativas da doenga (granulomas
calcificados). Cistos intraparenquimatosos ou nos espagos liquéricos, assim
como as repercussdes do processo inflamatério ao nivel do parénquima e/ou
epéndima sdo melhor apreciados através das imagens por ressonancia
magnética (TEITELBAUM et al, 1989). Estima-se que a tomografia
computadorizada de cranio tenha aumentado em cinco vezes o diagnostico da
neurocisticercose (ALMEIDA-PINTO et al., 1988), sendo considerada hoje o teste
padrao-ouro para seu diagnéstico (CHANG et al., 1988, MONTEIRO et al, 1995).
Embora a eosinofiia no liquido cefalorraquiano ndo constitua achado
patognomdnico, sua presenca, associada a de imagens compativeis com

granulomas, em nosso meio, sugere fortemente neurocisticercose em fase de
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degeneragao do cisto (LIVRAMENTO et al., 1993; SOTELO et al., 1985; SPINA-FRANGA,
1961). Os métodos imunologicos apresentam no liquido cefalorraquiano
sensibilidade e especificidade varidveis, maiores para o ELISA que para a
reacdo de imunofluorescéncia indireta (ALMEIDA et al., 1994; ROSAS et al., 1986;
VIANNA et al., 1992). Esta sensibilidade, entretanto, diminui nas formas inativas da
doenga (CHANG et al., 1988, LIVRAMENTO et al, 1993; SOTELO et al, 1985). A
positividade da imunologia para neurocisticercose no liquor n&o indica, no
entanto, atividade da doencga (SOTELO et al, 1985). JA a pleocitose no liquido
cefalorraquiano, as custas de linfocitos efou mondcitos, associada com
hipoglicorraquia (<25mg/dL), em um portador de neurocisticercose, sugere
doenca “ativa’ (SOTELO et al., 1985), € uma hiperproteinorraquia isolada pode

ocorrer na fase inativa da doenga (LIVRAMENTO et al., 1993).

6.3 CISTICERCOSE ENCEFALICA - ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

A prevaléncia da neurocisticercose é de dificil avaliagdo, uma vez que
depende da realizagdo de exames complementares, mais onerosos nos paises
subdesenvolvidos e em desenvolvimento, onde a teniase ainda ndo foi
erradicada. Estudos envolvendo séries de autépsia nao podem ser
considerados representativos da populagdo. Schenone et al. (1982) estimaram
uma prevaléncia de 100 casos de neurocisticercose para cada 100.000
habitantes da América Latina, sendo as taxas de prevaléncia em paises
africanos consideravelmente maiores (MAHAJAN, 1982).

Estudos retrospectivos em Curitiba (Parana, Brasil), através de
exames tomograficos realizados em um servigo privado, indicaram que a
neurocisticercose foi detectada em até 9,92% de todos os exames realizados
no ano de 1992, sendo que 79,8% dos casos correspondia a forma inativa
(ANTONIUK, 1994). Ainda, epilepsia foi a maior causa isolada de solicitagdo dos

exames e a maior parcela da populagdo estava na faixa etaria dos 15 aos 49
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anos, dita “produtiva” (GRACIA, 1994). Este dado assemelha-se aquele
encontrado no Instituto Nacional de Neurologia da Cidade do México, onde
alguma forma de cisticercose é encontrada em 10% das tomografias
computadorizadas do encéfalo (PROANO, 1994).

Na andlise de 2.862 casos, de um total de 3.937 necropsias realizadas
de 1971 a 1993 em Uberlandia (Minas Gerais, Brasil), a cisticercose foi
encontrada em 39 casos (1,4%), sendo que em 35 destes (89,7%) havia
comprometimento do sistema nervoso central (COSTA-CRUZ et al., 1995). Esta
freqUuéncia assemelha-se aquela encontrada na provincia de Azuay do Equador
(1,3%) e que levaram a uma prevaléncia estimada de 6,5 x 1.000 habitantes,
porém inferior aos 2,9% evidenciados no México (PROANO, 1994).

Embora, tanto as populagbes estudadas por Quagliato (1987), quanto
Takayanagui (1987), mostrassem uma maior procedéncia de zonas urbanas e
suburbanas, Quagliato encontrou um predominio de naturalidade rural ou
suburbana.

Arruda et al. (1990) descreveram a frequéncia da teniase humana,
animal e de cistos de Taenia sp. em duas comunidades rurais paranaenses,
sendo que nos individuos destas comunidades o achado de mudltiplas
calcificagdes a tomografia de cranio foi aquele mais freqiientemente associado

a epilepsia.

6.4 CISTICERCOSE ENCEFALICA PARENQUIMATOSA ASSOCIADA A
EPILEPSIA NA AMERICA LATINA

Quagliato (1987), estudando uma populacdo de 96 individuos
portadores de epilepsia € neurocisticercose, detectou a forma calcificada da
mesma em 54 casos (56%).

Em um estudo no México (MEDINA et al., 1990), a neurocisticercose foi

encontrada associada a epilepsia na metade de 100 individuos avaliados de
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forma consecutiva, cuja epilepsia havia iniciado apds os 25 anos de idade. A
forma inativa foi a mais freqiiente, sendo encontrada em 41 pacientes, ou seja,
em 82% dos casos de neurocisticercose associada a epilepsia.

Winckler (1989), estudando 100 portadores de epilepsia iniciada ap6s
os 25 anos de idade e submetidos a tomografia computadorizada de cranio,
encontrou calcificagdes, cistos cisticercéticos, e calcificacbes e cistos
associados em 13%, 7% e 2% de sua populagao, respectivamente.

Takayanagui (1990), estudando 151 pacientes com neurocisticercose
em Ribeirao Preto (Sdo Paulo, Brasil), relatou ser a epilepsia a manifestagéo
inicial em 54,3% dos casos. Dentre os casos apresentando epilepsia e
submetidos a tomografia computadorizada de cranio, houve um predominio da
forma inativa, ou seja, com calcificagdes intracerebrais (71,4%), sobre as
formas ativas, ou sejam: cisticas (28,6%), ao contrario dos pacientes
apresentando outras formas clinicas de neurocisticercose.

Arruda (1991), estudando uma populagdo de 210 adolescentes e
adultos selecionados aleatoriamente de uma populagdo de 580 individuos com
epilepsia, encontrou a neurocisticercose como a causa identificavel mais
comum (27,1%).

Em um servico de neuroimagem na cidade de Curitiba (Paranag,
Brasil), a neurocisticercose foi identificada em 23,6% de 1.000 casos de
epilepsia encaminhados para avaliagao tomografica (TEIVE et al., 1992).

Del Brutto et al. (1994), estudando os fatores relacionados a
recorréncia de crises ap6s a suspensdo da medicagao antiepiléptica depois de
dois anos de tratamento, em portadores de epilepsia e neurocisticercose
previamente tratados com albendazol até a destruigdo dos cistos,
correlacionaram de forma significativa a recorréncia de crises com a
calcificagdo dos cisticercos € com presenga prévia de multiplos cistos

associada a crises recorrentes (p=0,05).
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6.5 ALTERAGCOES ELETRENCEFALOGRAFICAS NA CISTICERCOSE
ENCEFALICA PARENQUIMATOSA ASSOCIADA A EPILEPSIA

Anormalidades eletrencefalograficas foram descritas em 98,i% dos
casos de neurocisticercose estudados por Arseni e Critescu (1972) e em 38,6%
dos casos estudados por Yingkun et al. (1979), qué relataram achados difusos
e focais. Longo ef al (1959) e Canelas (1962) encontraram mais
freqlientemente anormalidades eletrencefalograficas nas formas “epiléptica” e
“hipertensiva” da neurocisticercose.

Quagliato (1987), em sua série de 96 portadores de neurocisticercose
e epilepsia, verificou anormalidades eletrencefalograficas em 38 individuos
(39,6%). Ondas agudas, pontas, ou complexos ponta-onda foram encontrados
em 21 casos (21,9%), anormalidades inespecificas em 12 (12,5%) e associagédo
entre ambos os tipos de anormalidades em 5 (5,2%), ndo havendo, todavia,
qualquer relagao entre o achado de anormalidades eletrencefalograficas e o
comportamento clinico das crises epilépticas.

Analisando 203 portadores de epilepsia e neurocisticercose, Del
Brutto et al. (1992) encontraram anormalidades eletrencefalograficas em 97
(48%), generalizadas em 81 (39,9%) e focais em 16 (7,8%). Estes autores
encontraram paroxismos focais em 4% e 20% das calcificagbes e cistos
isolados, respectivamente, e em 7% das calcificagdes mudiltiplas. Alentecimento
difuso foi relatado em 23 a 48% dos casos, conforme o grupo estudado.

Cukiert et al. (1994) estudaram 34 portadores de epilepsia associada
a calcificagbes intracerebrais, atendidos de forma consecutiva. Em vinte
individuos, anormalidades eletrencefalogréficas focais foram encontradas,
sendo evidenciados complexos generalizados tipo ponta-onda a 3 Hz em um
paciente com auséncias. |

Monteiro et al. (1995) realizaram pelo menos um eletrencefalograma

de rotina em 90% (128 dos casos) de sua série de 143 portadores de epilepsia
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associada a neurocisticercose, encontrando apenas 27 individuos (19%) com
tragados normais. Em 89 individuos, o eletrencefalograma revelou
anormalidades, sendo o alentecimento da atividade de base, associado ou ndo
a paroxismos, encontrado em 49% dos casos (n=71). Os 18 individuos
restantes apresentaram anormalidades eletrencefalograficas paroxisticas nao-
explicitadas. Estes autores encontraram uma correlagdo positiva entre
anormalidades ao eletrencefalograma e a ocorréncia.de crises parciais simples

ou complexas.

6.6 TIPOS DE CRISE EPILEPTICA ASSOCIADOS A CISTICERCOSE
ENCEFALICA PARENQUIMATOSA INATIVA

Lima (1966), na era pré-tomografia, descreveu “sindrome convulsiva
focal motora” em 51% dos casos de sua casuistica, seguida da “temporal”
(32%), “sensitiva” (11%), “visual” (4%), e “nao-focal” (9%).

Dentre seus 96 casos de epilepsia associada a neurocisticercose,
Quagliato (1987) encontrou crises parciais simples com generalizagéo
secundaria em 53 (52,2%), crises parciais complexas com ou sem
generalizagdo em 29 (30,2%), convulsGes generalizadas indeterminadas em 12
(12,5%) e crises parciais simples em 2 (2,1%).

Takayanagui (1987) comenta ser a epilepsia a apresentagdo clinica
mais freqUente da neurocisticercose (54%), e as crises epilépticas parciais, as
mais freqientes (91,5%), predominando nestas as crises parciais simples
(65,8%), seguidas das crises parciais complexas (20,8%). Sua casuistica,
poréem, inclui casos de neurocisticercose ativa.

Del Brutto et al. (1992) relataram convulsGes generalizadas em 121
(60%) de seus 203 casos, crises parciais simples em 78 (38%) e parciais

complexas em 4 (2%).
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Dos 143 casos da casuistica de Monteiro et al. (1995), um inicio
parcial ndo foi detectado em 50 pacientes (35%) e detectado em 93 (65%) dos
pacientes que apresentaram convulsdes generalizadas. Vinte e sete pacientes
apresentavam crises parciais complexas (18%), ocorrendo generalizagdo
subseqiiente em 20 dos mesmos, 0 que representa 13,9% do total e 74% do

subgupo com crises parciais complexas.

6.7 SINDROMES EPILEPTICAS ASSOCIADAS A CISTICERCOSE
ENCEFALICA PARENQUIMATOSA INATIVA

Os diversos autores que descreveram séries de epilepsia associada a
neurocisticercose aproveitaram a classificagdo internacional das epilepsias e
sindromes epilépticas (COMMISSION, 1989), ao relatarem seus casos como
secundarios ou sintomaticos, mas abstiveram-se de classifica-los enquanto
sindrémicos. Conforme mencionado anteriormente, Martinez et al. (1995)
relataram uma série de 11 portadores de epilepsia associada a calcificagoes
intracerebrais submetidos & cirurgia de epilepsia, dos quais 10 foram
diagnosticados como apresentando epilepsia do lobo temporal e um, epilepsia
do lobo frontal.

Cukiert et al. (1994) descreveram um caso de associacdo entre
calcificagbes intracerebrais e epilepsia generalizada com auséncias e
eletrencefalograma apresentando complexos generalizados tipo ponta-onda a 3 Hz.
Kowacs e Werneck (1996) também relataram um caso de epilepsia
generalizada, do tipo mioclbénica juvenil, associado a calcificagbes

intracerebrais.
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7 OUTRAS FORMAS DE COMPROMETIMENTO ENCEFALICO E
LIQUORICO RELACIONADO A NEUROCISTICERCOSE

7.1 EPILEPSIA SECUNDARIA A CISTOS CISTICERCOTICOS EM
DEGENERAGAO

Cistos cisticercoticos em degeneracdo podem determinar crises
epilépticas, o que configura em neuroepidemiologia condi¢do chamada de
epilepsia aguda sintomatica (SANDER et al., 1996). A fisiopatologia desta condicdo
difere daquela observada nas formas inativas da doenga, uma vez que resultam
de disfungdo neuronal secundaria a reagdo inflamatéria aguda local, muitas
vezes traduzida por edema perilesional aos métodos de neuro-imagem, e por
contrastagdo tipo nodular ou anular a tomografia ou ressonancia magnética
(MAZER et al., 1983; MINGUETTI et al., 1983; TEITELBAUM et al., 1989). Conforme Del
Brutto (1995), esta forma de epilepsia, quando determinada por cisto unico,
freqlentemente apresenta bom prognéstico, 0 que nao ocorre nas formas

associadas a multiplos cistos, ditas encefaliticas (DEL BRUTTO e SOTELO, 1988).

7.2 OUTRAS FORMAS DE COMPROMETIMENTO ENCEFALICO E
LIQUORICO RELACIONADO A NEUROCISTICERCOSE

Hidrocefalia secundaria a cistos intraventriculares ou a processos
inflamatérios levando a bloqueio do fluxo liqtidrico, tais como ependimite,
aracnoidite de base ou meningite cisticercética, assim como a ocorréncia de
encefalopatia inespecifica, foram descritos, levando a déficit cognitivo e/ou a
diversas anormalidades neurocomportamentais. Vasculite, leucoencefalopatia e
meningite crénica foram descritos, associados a déficits neurolégicos variados.
Frequentemente associadas a epilepsia, estas apresentagdes podem ocorrer de

forma isolada (AGAPEJEV et al., 1996).
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8 GRAVIDADE DAS EPILEPSIAS

8.1 CONCEITUANDO GRAVIDADE E REFRATARIEDADE DAS
EPILEPSIAS

Embora a grande maioria dos autores aplique o conceito de
refratariedade as epilepsias com crises nao-controladas, este conceito nem
sempre descreve o impacto da epilepsia na vida de seu portador (DRAVET et a/.,
1988), tampouco expressa a verdadeira refratariedade da epilepsia (IWAMOTO et
al., 1995, KOWACS et al, 1990a). O conceito de gravidade recebeu diversos
critérios, como o numero de crises epilépticas (THURSTON et al., 1982) ou O
intervalo de tempo antes do controle das crises epilépticas pela medicagdo
(BEGHI e TOGNONI, 1988; RANHEIM et a/., 1964), sua freqléncia de recidivas (JUUL-
JENSEN, 1964), entre outros. Pazzaglia et al. (1982) classificaram a gravidade
das epilepsias parciais em leve, moderada e grave, considerando a freqiéncia
e o tipo de crise epiléptica em relagdo ao ciclo sono-vigilia. Esta classificagio
foi posteriormente modificada por Reis de Campos et al. (1986), que incluiram

também as crises generalizadas e o0 antecedente de status epilepticus.

8.2 METODOS DE QUANTIFICAGAO DE GRAVIDADE DAS EPILEPSIAS.

Embora mais simples, a quantificagdo da frequéncia das crises ndo
reflete o impacto das mesmas da vida de um individuo (O'DONOGHUE et al., 1993).
Isto porque diferentes crises tém diferentes implicacbes, e o momento de
ocorréncia das mesmas pode ter um diferente impacto na vida de uma pessoa,
como por exemplo, convulsdes ocorrendo em sono terdo uma gravidade menor
do que convulsdes ocorrendo em vigilia.

Para avaliar a gravidade das epilepsias, foram criadas diversas
escalas. Dentre estas, a de Chalfont, Inglaterra, teve seu uso limitado a

pacientes hospitalares (DUNCAN e SANDER, 1991), ela foi posteriormente
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aperfeicoada, e recebeu o0 nome de NHS3 (O'DONOGHUE et al., 1993), talvez a
mais completa escala desenvolvida até entdo. Outros autores, como Cramer et
al. (1983) e Baker et al. (1983), haviam previamente desenvolvido suas
medidas de forma independente. Uma das dificuldades envolvendo essas
escalas & que dependem de uma qualidade diferenciada de informagado. A
escala de gravidade de Pazzagli'a (1982), modificada por Reis de Campos ef al.
(1986), € de complexidade intermediaria, 0 que permite seu uso em nossa

populagdo, conforme ja demonstrado no estudo de Silva (1989).
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1)

2)

3)

OBJETIVOS

Determinar a importdncia do numero e localizagdo das
calcificagbes intracerebrais na gravidade da epilepsia de seus

portadores;

Determinar a relevancia do foco eletrencefalografico intercritico na
gravidade das epilepsias associadas a caicificagcoes

intracerebrais;

Determinar se o comportamento clinico da epilepsia associada a
calcificagbes intracerebrais com foco eletrencefalografico interictal
assemelha-se ou ndo ao grupo sem calcificagdes intracerebrais

porém com foco eletrencefalografico interictal no lobo temporal.



CASUISTICA E METODOS



CASUISTICA E METODOS

1 CASUISTICA

Os pacientes foram selecionados aleatoriamente a partir da relagdo de
portadores de epilepsia associada a calcificagdes intracerebrais que
freqiientaram o ambulatério de neurologia geral do Hospital de Clinicas da
Universidade Federal do Parana (Curitiba) durante o ano de 1993. Todos os
pacientes estudados foram submetidos a nova entrevista semi-estruturada,
exame fisico e exame neuroldgico pelo mesmo examinador (PAK). Portadores
de eletrencefalograma normal foram submetidos a novo exame sob privagao de
sono. Procedeu-se a classificag@o das crises epilépticas segundo os critérios da
classificacdo revisada de crises epilépticas da International League Against
Epilepsy, e as epilepsias foram classificadas como controlada, leve, moderada
e grave, conforme os critérios de Pazzaglia modificados (Anexo 4),
considerando-se a freqiiéncia e o(s) tipo(s) de crise nos 12 meses prévios a
entrevista. Os pacientes que concordaram foram submetidos a pungdo lombar
para a andlise do liquido cefalorraquiano. As tomografias foram analisadas e
classificadas pelos investigadores quanto a quantidade, topografia e
lateralidade das calcificagdes. Cinglienta e um pacientes preenchendo os
critérios de inclusdo concordaram em participar do estudo e foram examinados
entre marco de 1994 e fevereiro de 1995. Desses, 47 completaram a
investigagdo complementar até fevereiro de 1995, sendo 19 do sexo masculino
e 28 do sexo feminino. Os pacientes foram divididos em dois grupos para
analise comparativa: grupos com foco eletrencefalografico e sem foco
eletrencefalografico interictal. Os quatro pacientes excluidos o foram por:

recusa em submeter-se a um segundo eletrencefalograma (n=1); neoplasia ser
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considerada como a causa da calcificacéo intracerebral (n=1); retardo mental

grave associado (n=2). Um grupo-controle de pacientes epilépticos com foco

irritativo sobre o lobo temporal ao eletrencefalograma intercritico, e sem

calcificagdes intracranianas a tomografia de cranio, foi selecionado mediante

ordem seqiencial de consulta, durante o mesmo periodo (n=15), sendo

posteriormente ampliado por 6 pacientes oriundos do ambulatério SAM-6,

conforme os mesmos critérios. Estes pacientes foram avaliados mediante a

mesma entrevista semi-estruturada utilizada para os pacientes com epilepsia

associada a calcificacdes intracerebrais.

2 CRITERIOS DE SELEGAO

2.1 CRITERIOS DE INCLUSAO

Os critérios de inclusdc compreenderam:

diagnostico de epilepsia, baseado na ocorréncia prévia de pelo
menos duas crises epilépticas; - ambos os sexos, idade igual ou
maior do que 15 anos e menor ou igual a 65 anos;

presenca de calciﬁcagées intracerebrais a tomografia
computadorizada de cranio:

grupo A: epilepsia associada a calcificacbes, sem anormalidades
ao eletrencefalograma interictal, mesmo em exame realizado apos
24 horas de privagao de sono;

grupo B: epilepsia associada a calcificagdes, com anormalidades
focais ao eletrencefalograma interictal, espontaneas ou ativadas
por privacdo de sono de 24 horas no caso de exame inicial
normal, respectivamente;

grupo C: epilepsia e tomografia computadorizada de créanio

normal, com anormalidades focais ao eletrencefalograma
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interictal, espontaneas ou ativadas por privagdo de sono de 24
horas no caso de exame inicial normal, respectivamente;

e haver consultado no ambulatério geral de neurologia do Hospital
de Clinicas da Universidade Federal do Parana, durante o ano de

1993 ou, por pelo menos, um ano previamente a avaliagao.

2.2 CRITERIOS DE EXCLUSAO

Os critérios de exclusdo compreenderam:

o diagnostico de epilepsia generalizada, baseado em critérios
clinicos e eletrencefalograficos (Anexo 3);

e presenga de enfermidade neurologica efou sistémica, atual e
ativa, passivel de influenciar o comportamento da epilepsia;

e crises relacionadas a situagbes especificas, como por exemplo:
abstinéncia de drogas ou alcodlica, crises da uremia;

e falta de interesse em participar do estudo.

2.3 ESTRATEGIA DE RECRUTAMENTO

O recrutamento inicial foi realizado mediante contato telefénico ou
remessa de correspondéncia. A ordem de chamada obedecia a sequéncia de
uma lista contendo todos os portadores de epilepsia e calcificagdes
intracranianas e que haviam consultado no ambulatério SAM-5 durante o ano
de 1993, fornecida pelo Departamento de Informatica do Hospital de Clinicas da
UFPR. No caso de um paciente ndo ser localizado, um novo paciente era
aleatoriamente selecionado para avaliagdo. Ja os pacientes do grupo C,
composto de portadores de epilepsia associada a anormalidades
eletrencefalograficas interictais, foram selecionados seqiiencialmente, a partir
do ambulatério SAM-5. Seis desses pacientes foram selecionados a partir da

populagédo do SAM-6 e avaliados durante o ano de 1996.
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2.4. CARACTERISTICAS DA POPULACAO
Os Quadros 1 e 2 sumarizam as caracteristicas demogréaficas e

clinicas dos 3 grupos estudados.

QUADRO 1 - ESTATISTICA DESCRITIVA DOS GRUPOS A, Be C

GRUPO A
VARIAVEIS N° | Média | Desvio | Minima | Maxima | Mediana
Padrao
Idade 24 28,5 11,0 17,0 56,0 25,5
Idade de Inicio 24 13,3 10,8 0.4 440 12,0
Tempo de Epilepsia 24 15,2 10,8 1,0 48,0 13,0
Tempo de Vida Rural 19 16,3 96 2,0 36,0 14,0
GRUPO B
VARIAVEIS Ne | Média | Desvio | Minima | Maxima | Mediana
Padrdo
Idade 23 30,2 g2 15,0 52,0 29,0
Idade de Inicio 23 9,3 7.6 0,7 25,0 7,0
Tempo de Epilepsia 23 20,9 8,6 3,0 35,0 22,5
Tempo de Vida Rural 18 16,6 11,4 0,6 41,0 17.5
GRUPO C
VARIAVEIS N° | Média | Desvio | Minima | Maxima | Mediana
Padrao
Idade 21 33,5 10,1 21,0 55,0 30,0
Idade de Inicio 21 11,7 10,3 0,1 38,0 10,0
Tempo de Epilepsia 21 21,8 9,1 50 420 23,0
Tempo de Vida Rural 11 23,5 16,4 1,0 51,0 240
TOTAL
VARIAVEIS N° | Média | Desvio | Minima | Maxima { Mediana
Padrao
ldade 68 30,6 10,2 15,0 56,0 29,0
ldade de Inicio 68 11,5 9,7 0,1 440 10,0
Tempo de Epilepsia 68 19,2 9,9 1,0 48,0 19,5
Tempo de Vida Rural 48 18,1 12,2 0,6 51,0 17,0
!

ldade de Inicio: refere-se a idade na qual se iniciaram as crises epilépticas.
As variaveis de tempo foram expressas em anos.

Nao houve diferenga significativa entre os 3 grupos quanto as idades
médias (teste de Mann-Whitney), embora a idade média fosse mais baixa para
o grupo A. Em relacdo a epilepsia, esta iniciou-se mais precocemente nos
individuos do grupo B, quando comparados aqueles dos grupos A e C, porém esta
diferenca ndo se mostrou significativa (teste de Mann-Whitney). Por outro lado, a

duracgao da epilepsia, de seu inicio até a avaliagao, foi significativamente menor
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nos individuos do grupo A, quando comparados com os dos grupos B e C, de
forma independente (p=0,020 e p=0,021, respectivamente). Nao houve
diferenga significativa na duragdo da epilepsia, ao comparar-se os grupos B e
C. Outras caracteristicas demograficas e clinicas dos grupos A, B e C podem

ser vistas no Quadro 2.

QUADRO 2 - CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS E CLINICAS DOS
GRUPOS A, BeC

GRUPO A | GRUPOB | GRUPOC TOTAL
VARIAVEIS N° =24 N° =23 N° =21 N° = 68
Sexo
¢ Masculino 13 07 07 27
e Feminino 11 16 14 41
Naturalidade
e Urbana 05 08 14 27
e Rural 19 15 07 41
Procedéncia
e Urbana 16 16 16 48
e Rural 08 07 05 20
Curso da Epilepsia
e Monofasico 18 15 14 47
e Bifasico 06 08 07 21
Padr&o de Terapia
o Monoterapia™™ 19 10 11 40
o Politerapia 05 13 10 28

A diferenga na propor¢cdo dos géneros masculino e feminino entre os
grupos A, Be C (1,2:1; 0,4:1 e 0,5:1, respectivamente) nao foi significativa.

A proporgéo de individuos nascidos no meio rural em relagdo aqueles
nascidos no meio urbano, nos grupos A e B somados, foi de 2,6:1 (3,8 e 1,81,
respectivamente, para os grupos A e B). Ja no grupo C, a proporgdo de
individuos nascidos no meio urbano foi duas vezes maior que a de nascidos no
meio rural. A diferenga entre os grupos quanto a naturalidade rural ou urbana foi
significativa, ao comparar-se os grupos A e B somados, nos quais predominou
a naturalidade rural, com o grupo C, no qual predominou a naturalidade urbana

(p=0,0056).
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A procedéncia urbana predominou em todos os grupos, sendo 2, 2,3 e
3,2 vezes maior que a procedéncia rural nos grupos A, B e C, respectivamente,
nao havendo diferenga significativa entre os mesmos (Quadro 2).

Alguns pacientes apresentaram co-morbidade associada, porém em
nenhum dos casos ela mostrou-se capaz de interferir na gravidade da epilepsia.
As co-morbidades encontradas encontram-se discriminadas abaixo: |

e Grupo A: hipertensado arterial sistémica (n=1), historia de trauma
cranio-encefalico (n=1), convulsao febril pregressa (n=1) Ulcera péptica (n=1),
lepra (n=1), gastrite (n=1), lupus eritematoso sistémico (n=1).

e Grupo B: esclerose sistémica (n=1), bronquite crénica (n=1),
histéria de parto distocico (n=1), convulsdo febril pregressa (n=1), psoriase
(n=1), cefaléia (n=1), desordem psiquiatrica (n=1), ansiedade generalizada
(n=2), gastrite (n=1).

e Grupo C: desordem psiquiatrica (n=1), nefrite pregressa (n=1),
convulsao febril pregressa (n=1), labio leporino (n=1), asma brénquica (n=1).

Dezenove pacientes do grupo A e 17 do grupo B concordaram em
submeter-se a punc¢ao lombar para exame do liquido cefalorraquiano.

Conforme pode ser apreciado no Anexo 5, dos 36 pacientes nos quais
o exame do liquido cefalorraquiano foi realizado, apenas 14 (38,8%)
apresentaram imunologia positiva para cisticercose, sendo inespecificos 0s
demais achados, associados ou isolados, em um pequeno numero de
pacientes. A imunologia positiva para cisticercose foi encontrada em apenas 3
dos 8 portadores de hiperproteinorraquia, embora em um destes individuos as
reagdes imunolégicas nao tenham sido realizadas.

Pleocitose foi encontrada em 3 pacientes, porém em apenas 1

associada a imunologia positiva para cisticercose.
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3 ESTRATEGIA DE AVALIAGAO ELETRENCEFALOGRAFICA

Inicialmente, foram avaliados os tragados eletrencefalograficos prévios
quanto a presenca de atividade irritativa efou alentecimento. Pacientes
apresentando eletrencefalogramas interictais normais foram submetidos a novo
exame, precedido por 24 horas de privagdo de sono. Os tragados
eletrencefalograficos foram realizados dentro da rotina do Servigo de
Eletrencefalografia do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parana,
em aparelhos Berger de 8 canais T.P. 119 com fotoestimuladores FD-123, ou
em aparelho Berger de 16 canais TW - 102, com fotoestimulador FS-108 (Sao
Paulo). Os eletrodos foram distribuidos através do Sistema Internacional 10-20
modificado. Os exames tiveram a duragdo minima de 30 minutog. A leitura dos
exames foi realizada por dois neurofisiologistas clinicos (Dr. Duilton de Paola e
Dra. Mara Ozita Balliana) titulados como eletrencefalografistas pela Sociedade
Brasileira de Neurofisiologia Clinica. Foi considerada de natureza imitativa a
presenga de pontas, ondas, complexos ponta-onda e/ou poliponta-onda no tragado
eletrencefalografico, assim como outros padrfes eletrencefalograficos
potencialmente considerados como associados a epilepsia. Eletrencefalogramas

com achados diagnosticados como “inespecificos” foram considerados normais.
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4 ESTRATEGIA DE AVALIACAO TOMOGRAFICA

Foram reavaliadas as tomografias computadorizadas ja existentes dos
pacientes selecionados e previamente submetidos a tomografia computadorizada
de cranio. Imagens por tomografia cdmputadorizada de cranio foram solicitadas
para aqueles pacientes selecionados e que ainda ndo haviam sido submetidos ao
exame e para aqueles cujo exame prévio ndo era disponivel. Todos os exames por
tomografia computadorizada de cranio foram realizados pela rotina do servigo de
tomografia computadorizada do HC-UFPR, compreendendo cortes tomograficos
axiais paralelos a linha érbito-meatal. Os exames foram obtidos por intermédio de
um aparelho Siemens Somaton ART (Erlangen, Alemanha), utilizando-se cortes de
3 mm de espessura a incrementos de 6 mm para a fossa posterior, e cortes de 10
mm de espessura a incrementos de 10 mm para as estruturas supratentoriais; e
por um aparelho Philips Tomoscan 350 (Eindhoven, Holanda) com cortes de 3 mm
de espessura com incrementos de 6 mm para a fossa posterior e de 9 mm de
espessura a incrementos de 9 mm para as estruturas supratentoriais. Todos os
exames foram revisados pelo autor, sob a orientagdo direta de radiologista com
titulo de especialista em tomografia computadorizada pelo Colégio Brasileiro de
Radiologia (Dr. Enio Rogacheski). As calcificacbes evidenciadas as imagens
tomograficas foram classificadas, quanto a quantidade, como: isolada (n=1),
esparsas (n<5), ou difusas (n>6); quanto a distribuicdo, se corticais, cortico-
subcorticais, subcorticais, ou cortico-ganglionares; e quanto a lateralidade, se

unilaterais: a direita ou & esquerda, ou se bilaterais.
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4.1. MAPEAMENTO DAS CALCIFICACOES

O mapeamento das cailcificacbes foi realizado mediante a
transposicdo aproximada das imagens obtidas através de tomografia axial
computadorizada do cérebro dos portadores das calcificagoées intracerebrais
para gravuras esquematicas de cortes axiais do sistema nervoso central,
seguindo modelo publicado originalmente por Berman et al. (1980) e
ilustrado abaixo (Figura 1). As transposi¢cdes foram supervisionadas por um
radiologista titulado (Dr. Enio Rogacheski) na area de neuro-radiologia.
Subseqilientemente, os croquis foram transpostos para imagens digitais
analogas, nas quais cada calcificacdo foi considerada um objeto. Foram
realizadas diversas superposicdes das imagens digitais, conforme o grupo
estudado. Procedeu-se a quantificacdao informatizada dos objetos

representando as calcificagoes.

FIGURA 1. TRANSPOSICAO DE CALCIFICACAO EVIDENCIADA EM TOMOGRAFIA
COMPUTADORIZADA DE CRANIO PARA CROQUI DE CORTES AXIAIS
DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL, MODIFICADO DE BERMAN et al.
(1980)

>4 —m=x—0
>POomCcDom
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5 ESTRATEGIA DE AVALIAGAO CLINICA

Os pacientes foram entrevistados mediante anamnese padronizada,
sendo colhidas informagdes relativas a idade, estado civil, situacdo laborativa,
procedéncia, antecedentes mérbidos, doengas associadas; idade de inicio e
padréo inicial das crises epilépticas, tipo(s) de crise(s) apresentado(s), padrdo
evolutivo da epilépsia, gravidade da epilepsia e tratamentos realizados. As crises
epilépticas foram classificadas conforme a proposta revisada para classificagéo de
crises epilépticas (COMMISSION, 1981; Anexo 1) e as epilepsias, conforme a
proposta revisada para classificagdo de epilepsias e sindromés epilépticas
(COMMISSION, 1989, Anexo 3). Na classificagdo da localizagdo do lobo cerebral
envolvido na epilepsia, optou-se por dar preferéncia a “zona imitativa”,
compreendida como a area cerebral ou lobo cerebral e/ou parte do lobo cerebral
sobre a(s) qual(is) foi(ram) registrada(s) anormalidades eletrencefalograficas
intercriticas, mediante EEG interictal de superficie, a informagdo obtida por

tomografia computadorizada de cranio.

6 CLASSIFICAGAO DE GRAVIDADE DA EPILEPSIA

A gravidade da epilepsia foi determinada a partir de uma modificagéo
da classificagdo de Pazzaglia et al. (1982), modificada por Reis de Campos et
al. (1986). Além da incluséo de crises generalizadas e do antecedente de status
epilepticus efetuado por Reis de Campos et al. (1986), incluimos a categoria de
epilepsia controlada, arbitrariamente determinada como aquela na qual as
crises epilépticas ndo ocorriam havia pelo menos um ano. A classificagéo

utilizada encontra-se descrita no Anexo 4.



42

7 ANALISE ESTATISTICA

A estatistica descritiva baseou-se nos métodos estatisticos para
ciéncias biolégicas, conforme descrito por Siegel (1956). Para a comparagéo
entre grupos foram utilizados os testes ndo-paramétricos “Mann-Whitney”, "Qui-
Quadrado com correcéo de Yates” e o “teste Exato de Fisher’. Os dois ultimos,
para o caso de duas amostras independentes, e o teste do “Qui-Quadrado’
para o caso de uma amostra.

A aplicacdo dos testes foi realizada através de computador pessoal
utilizando o programé BIO-STATISTICS 4.0 for Windows 95 and 3.x (GLANTZ,
1997), e o programa EPI Info versdo 5.01b (DEAN et al., 1990).

O nivel de significancia (ou probabilidade de significAncia) minimo

adotado foi de 5%.
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Os proximos Quadros 3.A, 3.B e 3.C mostram os resultados. dos
respectivos grupos, sob uma forma global e ndo-comparada.

Ja os Quadros e Tabelas subseqlientes mostram os dados de forma
pormenorizada e/ou dispostos de maneira a que possam ser analisados
conﬁparativamente.

A semiologia inicial das crises parciais e parciais com generalizagao
foi variada, com diversas combinagdes, e € exposta com detalhes nos Anexos
6.A, 6.Be6.C.

Foram efetuados testes estatisticos com o intuito de identificar as
possiveis correlagbes entre as diversas variaveis. O Anexo 7 contém uma
Tabela com as analises efetuadas, os métodos estatisticos empregados, e seus

resultados.
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QUADRO 3.A - CARACTERISTICAS CLINICAS E TOMOGRAFICAS DO GRUPO A (PACIENTES PORTADORES
DE EPILEPSIA COM CALCIFICAGOES INTRACEREBRAIS E SEM FOCO IRRITATIVO AO EEG INTER

ICTAL)

TIPO(S) DE CRISE(S)

CALCIFICAGOES

PACIENTE (freqiiéncia) GRAVIDADE @ | N° | Quantidade © Lateralidade
CPS [ cPC [ CP-Gen

01 - - sc c 27 D
02 - - PF M 03 E B
03 - - sC c 05 E B-Di > Es
04 F - sC L 37 D B
05 sC - sC c 06 D B
06 - sc sC c 03 E U-Es
07 PF sc . L 05 E B
08 - - sC c 03 E B
09 - F PF M 03 E B
10 - F PF M 03 D B
1 - F F G 105 D B
12 - - sc c 27 D B
13 PF - sC L 06 D B
14 c - - C 01 Is U-Es
15 - c PF M 02 U-Di
16 C - sC C 12 D B
17 - - PF L 01 Is LM
18 PF PF - L 02 E U-Di
19 - - sc @ 15 D B
20 - - sC c 03 E B
21 - MF sC G 04 E B
2 - PF sC L 09 D B
23 - F sC M 01 Is U-Es
24 MF - PF G 09 D B

(1) CPS = Crises Parciais Simples; CPC = Crises Parciais Complexas; CP-Gen = Crises Parciais com Generalizagéo;
SC = sem crises por um ano; PF = pouco freqiiente; F = freqiiente; MF = muito freqiiente; C = controlada.
(2) C = Controlada; L = Leve; M = Moderada e G = Grave.
(3) Quantidade — Is = Isolada; E = Esparsas; D = Difusas; Lateralidade — Es = Esquerda; Di = Direita, B = Bilateral, U
= Unilateral; LM = Linha Média (neste quadro, as crises parciais com generalizagoes e as convulsées inclassificaveis
encontram-se agrupadas).



QUADRO 3.B - CARACTERISTICAS CLINICAS, ELETRENCEFALOGRAFICAS E TOMOGRAFICAS DO GRUPO B
(PACIENTES PORTADORES DE EPILEPSIA COM CALCIFICAGOES INTRACEREBRAIS E FOCO

IRRITATIVO AO EEG INTERICTAL)
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TIPO(S) DE CRISE(S) ” { GRAVI- EEGY CALCIFICAGOES
PACIENTE (freqiiéncia) DADE® | Foco | Locali- | Latera- N° Quanti- Latera-
CPS | CPC I CP-Gen zagdo | lidade dade® lidade
01 - MF sc G Ir TA Es 21 D B
02 MF F PF G Ir+Len TM+P B 02 E B
03 - - PF M Ir+Len  HD Di 06 D B
04 - PF PF M Ir T+P Di 06 D B
05 - - F G Ir+Len T Es 02 E U-Di
06 - MF sc G iIr ™ Di 02 E B
07 - MF sc G Ir T Di 03 E
08 F - sC M irflen  TA Es 58 D
09 - MF PF G Ir TA Di 03 s U-Di
10 - - sC c Ir Di 03 D B
11 - MF sC G Ir Es 01 Is U-Di
12 - MF F G Ir Es 01 Is U-Di
13 MF  MF PF G Ir+Len B 01 Is U-Es
14 F F G Ir TA Es 02 E U-Es
15 - MF G Ir+Len  TA Di 48 B
16 - MF sc G Ir TA Di 02 Is U-Di
17 - - sC c Ir+Len T B 18 D 8
18 - - PF L ir ™ Di 09 D B-Es > Di
19 - MF MF G Ir+Len  RPT Es 05 E B
20 - MF MF G IrtLen  TA Di 02 Is U-Di
21 - - MF G Ir TA Es 01 Is U-Es
22 - PF PF M Ir T Di 09 D B
23 - PF sc L Ir TA B 05 E B

(1) CPS = Crises Parciais Simples; CPC = Crises Parciais Complexas; CP-Gen = Crises Parciais com Generalizagao;

SC = sem crises por um ano; PF = pouco freqliente; F = freqtiente; MF = muito frequente.

(2) C =Controlada; L = Leve; M = Moderada e G = Grave.
(3) Foco — Ir = Atividade Irritativa; Len = Atividade Lenta; Localizagdo — T = Temporal; TA = Temporal Anterior;

TM = Temporal Média; P = Parietal; R = Rolandico; RPT = ; Lateralidade — Es = Esquerda; Di = Direita; B = Bilateral.
(4) Quantidade — Is = Isolada; E = Esparsas; D = Difusas; Lateralidade — Es = Esquerda; Di = Direita; B = Bilateral;

U = Unilateral.



QUADRO 3.C - CARACTERISTICAS CLINICO-ELETRENCEFALOGRAFICAS DO GRUPO C (PACIENTES PORTADORES
DE EPILEPSIA SEM CALCIFICAGOES INTRACEREBRAIS E COM FOCO IRRITATIVO AO EEG

INTERICTAL)
TIPO(S) DE CRISE(S) EEG?
PACIENTE (freqliéncia) GRAVIDADE @ Foco Localizagédo Lateralidade
CPS I CPC | CP-Gen
01 - PF SC L ir+Len TAM/TP Di
02 - PF SC L Ir+Len TATM Es
03 - F SC M ir FTA Es
04 - - PF M IrtLen FTA/TA Di
05 - MF F G Ir TA Di
06 - MF PF G Ir FT Es
07 - - SC C Ir T
08 - - PF M Ir RPT/R
09 - - F G Ir T Es
10 MF - MF G Ir+Len TA Es/G
11 - - SC C Ir TA B
12 - PF - L Len T Es
13 - PF SC L Ir T+H Es
14 - MF F G Ir TAM Di
15 - PF MF G Ir+Len T Di
16 MF - PF G Ir T Es
17 - MF sSC G Ir+Len T Es
18 - o] PF M Ir T Di
19 - - sC C Ir+Len T B
20 - F - M Ir T Di
21 - MF F G Ir TA Di

(1) CPS = Crises Parciais Simples; CPC = Crises Parciais Complexas; CP-Gen = Crises Parciais com Generalizagdo; SC =

sem crises por um ano; PF = pouco freqiiente; F = freqilente; MF = muito fregliente.
(2) C = Controlada; L = Leve; M = Moderada e G = Grave.
(3) Foco — Ir = Atividade lIrritativa; Len = Atividade Lenta; Localizagdo — T = Temporal; TA = Temporal Anterior; TM

= Temporal Média; HD = ; P = Parietal; R = Rolandico; RPT = ; Lateralidade — Es = Esquerda; Di = Direita; B =

Bilateral.
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Crises parciais complexas sem e com generalizagdo foram relatadas
mais amiude pelos individuos dos grupos A e B, enquanto_ a ocorréncia de
crises parciais simples e crises parciais com generalizagdo manteve-se
proporcional entre os grupos (Tabela 1). Ndo houve, no entanto, significancia

nas diferengas apresentadas entre os grupos.

TABELA 1 - OCORRENCIA DE DIFERENTES CRISES EPILEPTICAS NOS GRUPOS A, Be C

CRISES PARCIAIS GRUPO A GRUPO B GRUPO C TOTAL
N° N° N° Ne
Simples (CPS) 08 04 02 14
Complexas (CPC) 10 16 13 39
Com Generalizagédo (CP-Gen) 21 23 19 63
TOTAL ™ 39 43 34 116

NOTA: Percentual calculado em razdo do numero de pacientes em cada grupo (24, 23 e 21),
respectivamente.
(1) Alguns pacientes apresentaram mais de um tipo de crise epiléptica.

Nos individuos do grupo A, a proporgdo de crises parciais com
generalizagdo e/ou convulsdes frequentes ou muito frequentes ocorreu em
menos de 5% da amostra, sendo esta propor¢éo significativamente menor que
a das controladas ou pouco frequentes (83,3%) (p= 0,0047). Manteve-se, no
entanto, uma proporgao similar entre as crises parciais simples e complexas
controladas ou pouco freqientes, quando comparadas com aquelas frequentes
ou muito frequentes (Tabela 2). Os critérios utilizados para classificar a

frequéncia das crises encontram-se no Anexo 4.2.



TABELA 2 - FREQUENCIA DAS DIFERENTES CRISES EPILEPTICAS NO GRUPO A

CPS CPC CPS + CPC CP-Gen +
FREQUENCIA DAS CRISES CONVULSAO
N° Ne Ne Ne
Sem crises 01 02 03 14
Pouco Freqiientes 03 02 05 06
Subtotal 04 04 08 20
Freqiientes 01 04 05 01
Muito Freqiientes 01 01 02 -
Subtotai 02 05 07 01
TOTAL ™ 06 09 15 21

(1) Alguns pacientes apresentaram mais de um tipo de crise epiléptica.
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Por outro lado, no grupo B, as crises parciais simples e complexas

frequentes ou muito frequentes tiveram ocorréncia significativamente superior a

das crises parciais controladas ou pouco freqgilentes (p=0,0010), sendo a

diferenca na proporgdo entre ambas (17:3 = 5,7) maior que aquela observada

das crises parciais com generalizacdo e convulsdes controladas ou pouco

frequentes, consideradas em relagao as frequentes ou muito frequentes (16:7 =

2,3). Crises parciais complexas de alta freqiiéncia ocorreram em mais de 50%

da amostra e crises parciais simples de alta frequiéncia, em quase % da mesma

(Tabela 3).
TABELA 3 - FREQUENCIA DAS DIFERENTES CRISES EPILEPTICAS NO GRUPO B
CPS CPC CPS + CPC CP-Gen +
FREQUENCIA DAS CRISES CONVULSAO
Ne Ne Ne Ne
Sem crises - - - 09
Pouco Freqlentes - 03 03 07
Subtotal - 03 03 16
Freqlientes 02 02 04 04
Muito Freqiientes 02 11 13 03
Subtotal 04 13 17 07
TOTAL ™ 04 16 20 23

(1) Alguns pacientes apresentaram mais de um tipo de crise epiléptica.



50

Ja no grupo C, manteve-se uma proporcionalidade entre as crises
parciais e secundariamente generalizadas, quanto as suas apresentagoes de
baixa e alta frequéncia, e ndo se observou diferenga significativa a analise

estatistica segundo este critério de distribuigdo (Tabela 4).

TABELA 4 - FREQUENCIA DAS DIFERENTES CRISES EPILEPTICAS NO GRUPO C

CPS CPC CPS + CPC CP-Gen +
FREQUENCIA DAS CRISES CONVULSAO
N° N° Ne N°
Sem crises - - - o8
Pouco Freqiientes - 05 05 05
Subtotal - 05 05 13
Freqlentes - 02 02 04
Muito Frequentes 02 05 07 02
Subtotal 02 07 09 06

TOTAL ™ 02 12 14 19

(1) Alguns pacientes apresentaram mais de um tipo de crise epiléptica.

Crises parciais simples e complexas ocorreram de forma frequente ou
muito frequente, significativamente, mais no grupo B, quando comparado ao
grupo A (p=0,020). Nao houve diferenga significativa ao comparar-se 0s grupos

A ou B com o grupo C (Tabela 5).

TABELA 5 - OCORRENCIA DE CRISES PARCIAIS SIMPLES+COMPLEXAS NOS GRUPOS

A BeC

GRUPO A GRUPO B GRUPO C TOTAL

OCORRENCIA (n = 24) (n=23) (n=21) (n=68)
N° N° N° N°
Sem crises 03 - - 03
Pouco Frequentes 05 03 05 13
Subtotal 08 03 05 16
Freqientes 05 04 02 11
Muito Freqiientes 02 13 07 22
Subtotal 07 17 09 33
TOTAL 15 20 14 49

(1) Alguns pacientes apresentaram mais de um tipo de crise epiléptica.
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Ja as crises parciais com generalizagdo ocorreram de forma frequente ou
muito frequiente, significativamente, mais nos grupos B e C, quando comparados
ao grupo A (p=0,0318 e 0,0333), no qual predominaram os individuos sem crises
ou com crises pouco frequentes. Nao houve diferenca significativa ao comparar-se
o grupos B com o grupo C (Tabela 6).

TABELA'6 - OCORRENCIA DE CRISES PARCIAIS COM GENERALIZAGAO NOS GRUPOS A, Be C

GRUPO A GRUPO B GRUPO C TOTAL

OCORRENCIA (n = 24) (n=23) (n=21) (n = 68)
Sem crises 14 09 08 31
Pouco Frequentes 06 07 05 18
Subtotal 20 16 13 49
Frequentes 01 04 04 09
Muito Freqlientes - 03 02 05
Subtotal 01 07 06 14
TOTAL ™ 21 23 19 63

(1) Alguns pacientes apresentaram mais de um tipo de crise epiléptica.

Ao analisarmos todas os pacientes quanto ao componente parcial
inicial de suas crises, seja no caso das crises parciais simples, como das crises
parciais com generalizagéo (Anexos 5.A, 5.B e 5.C), observamos nos pacientes
do grupo [B + C] uma alta propor¢do de sintomas ictais iniciais pertinentes ao
lobo temporal, e um baixo numero de sintomas ictais iniciais rolandicos.
Distribuicdo inversa foi observada nos individuos do grupo A, nos quais 0s
sintomas ictais iniciais de natureza rolandica predominaram sobre os temporais
(Tabela 7). A diferengca na proporgéo dos sintomas iniciais, se temporais ou
rolandicos, mostrou-se significativa ao comparar-se o grupo A com 0 grupo
[B+C] (p<0,0001).

TABELA 7 - SINTOMAS ICTAIS INICIAIS NOS PACIENTES DOS GRUPOS A, Be C

GRUPO
SINTOMAS INICIAIS A B C B+C
N° =24 N° =21 (% N° =19 (%) N° = 40 (*)
Rolandicos 11 - 1 1
Temporais 6 14 15 29
Mistos 5 7 2 9
Qutros 2 - 1 1

(*) Nos grupos B e C, dois pacientes ndo relataram sintomas iniciais; rolandicos: sintomas motores ou
sémato-sensitivos; temporais: sintomas parciais complexos, neurovegetativos, olfatérios, psiquicos ou
vertiginosos; mistos: sintomas rolandicos e/ou temporais associados a outros.
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Avaliando as proporgdes de individuos quanto a quantidade de
calcificagdes intracerebrais, verificamos nao ter havido diferenga significativa
entre os individuos dos grupos A e B, seja considerando-se os portadores de
calcificagdes isoladas + esparsas versus aqueles com calcificagbes difusas,
seja considerando aqueles com calcificagbes isoladas versus aqueles com

calcificagbes esparsas + difusas (Tabela 8).

TABELA 8 - QUANTIDADE DE CALCIFICAGOES INTRA
CEREBRAIS NOS GRUPOS Ae B

CALCIFICAGOES GRUPOA | GRUPOB TOTAL

No NO No
Isolada 03 07 10
Esparsas 10 07 17
Difusas 11 09 20
TOTAL 24 23 47

Da mesma forma, ndo houve diferenga significativa entre individuos
dos grupos A e B, quanto a distribuicdo das calcificagdes, se corticais ou

cortico-subcorticais versus subcorticais ou cortico-ganglionares (Tabela 9).

TABELA 9 - PADROES DE DISTRIBUIGAO DE CALCIFICA-
GOES INTRACEREBRAIS NOS GRUPOS Ae B

DISTRIBUICAO GRUPO A | GRUPOB TOTAL
Ne Ne° Ne
Corticais 14 08 22
Cortico-Subcorticais 07 11 18
Subcorticais - 01 01
Cortico-Ganglionares 03 03 06

TOTAL 24 23 47
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As Figuras 2 e 3 demonstram a superposicao de todas as calcifi-
cagdes nos croquis correspondentes as imagens tomograficas
dos individuos dos grupos A e B, respectivamente.

FIGURA 2. SUPERPOSICAO DOS CROQUIS TOMOGRAFICOS DOS PACIENTES DO GRUPO A
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Grupo sem foco eletroencefalogrdfico N° de calcificagoes: 292
FIGURA 3. SUPERPOSIGAO DOS CROQUIS TOMOGRAFICOS DOS PACIENTES DO GRUPO B
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Procurando-se testar possiveis diferengas entre os grupos B e C,
quanto aos tipos de anormalidades eletrencefalograficas intercriticas
apresentadas, observou-se nao haver diferenga significativa entre ambos,
considerando-se ou excluindo-se os individuos com foco extratemporal (Tabela

10).

TABELA 10 - ANORMALIDADES ELETRENCEFALOGRAFICAS INTER
ICTAIS EVIDENCIADAS NOS GRUPOS Be C

ANORMALIDADE GRUPOB | GRUPOC TOTAL
ELETRENCEFALOGRAFICA (n=23) (n=21) (n = 44)
N° Ne N°
Foco Temporal ¥
e Unilateral 23 21 44
* |rritativo 17 16 33
* Lento 06 05 11
* Bilateral 07 05 12
* |Irritativo 04 04 08
* Lento 03 01 04
Foco Extratemporal
e lrritativo 01 01 02
o Lento 01 - 01
Atividade Irritativa Lateralizada
o lrritativa 01 01 02
e Lenta 01 - 01

NOTA: Alguns pacientes apresentaram mais de uma anormalidade eletren-
cefalografica.
(1) Foco temporal com ou sem foco extratemporal.

Da mesma forma, ao testar-se possiveis diferengas éntre os grupos B e
C quanto a localizagdo dos focos eletrencefalograficos intercriticos (area irritativa),
se unilateral ou bilateral, observou-se ndo haver diferenga significativa entre
ambos, tampouco quanto a presenga ou auséncia de atividade irritativa

extratemporal associada (Tabela 11).



TABELA 11 - LOCALIZAGAO DOS FOCOS ELETRENCEFALOGRAFICOS
INTERICTAIS NOS GRUPOS B e C

LOCALIZAGAO GRUPOB | GRUPOC TOTAL
ELETRENCEFALOGRAFICA (n=23) (n=21) (n = 44)
No NO No
Lobo Temporal
e Unilateral 15 14 29
o Bilateral 03 03 06
Subtotal 18 17 35
Lobo Temporal+Extratemporal 04 04 08
Subtotal ¢/ Lobos Temporais 22 21 43
Lobos Extratemporais 01 - 01
Subtotal ¢/ Lobos Extratemporais @ 05 - 05

(1) Refere-se & soma de anormalidades sobre os lobos temporais isolados
ou associados; (2) Refere-se a soma de anormalidades sobre os Ilobos
extratemporais. isolados ou associados.

O passo seguinte foi comparar os grupos guanto a gravidade clinica da
epilepsia em seus portadores (Anexo 4). Epilepsias controladas ou leves
predominaram no grupo A, em relagéo aos grupos B e C, nos quais predominaram
as formas moderadas ou graves. Esta diferenga mostrou-se significante ao
comparar-se 0 grupo A versus o grupo B, (p= 0,0018), mas ndo a comparag¢ao
entre os grupos A e C, ainda que revelando uma tendéncia a significancia (p=

0,0533). O mesmo teste ndo revelou diferenca significativa de gravidade da

epilepsia entre os grupos B e C (Tabela 12).
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Ao comparar-se 0s mesmos grupos, agrupando-se as epilepsias

controladas + leves + moderadas versus as formas clinicas graves, notou-se um

aumento da significancia da diferenca entre os grupos A e B (p=0,0001) e passou

a mostrar-se significativa a diferenga entre os grupos A e C (p=0,0054). O

resultado da comparagéo entre os grupos B e C manteve-se nao-significante,

utilizando-se a mesma testagem estatistica (Tabela 12).



56

TABELA 12 - GRAVIDADE DA EPILEPSIA NOS GRUPOS A, Be C

GRAVIDADE GRUPO A | GRUPOB | GRUPOC TOTAL
N° N° Ne N°
Controlada 10 02 03 15
Leve 06 02 04 12
Subtotal 16 04 07 27
Moderada 05 04 05 14
Grave 03 15 09 27
Subtotal 08 19 14 41
TOTAL 24 23 21 68

N&o foi encontrada correlagdo entre a quantidade das caicificagbes e
a gravidade da epilepsia (Anexo 4), considerando-se em conjunto os individuos
dos grupos A e B, ao comparar-se as calcificacbes [isoladas + esparsas]
versus [difusas] com a gravidade das epilepsias sob duas formas de
agrupamento: [controladas + leves] versus [moderadas + graves], e
[controladas + leves + moderadas] versus [graves].

No entanto, foi encontrada uma correlagédo inversa entre a quantidade
de calcificagbes e a gravidade da epilepsia, ao comparar-se as epilepsias
[controlada + leve + moderada] versus [graves] com as calcificagdes [isoladas]
versus [esparsas + difusas] (p=0,0262) (Tabela 13).

TABELA 13 - GRAVIDADE DA EPILEPSIA EM RELAGAO A QUANTIDADE
DE CALCIFICAGOES INTRACEREBRAIS NA ASSOCIAGAO

DOS GRUPOS Ae B
GRAVIDADE ISOLADA | ESPARSAS | DIFUSAS TOTAL
No NO NO NO

Controiada 01 04 07 12
Leve 01 03 04 08

Subtotal 02 07 11 20
Moderada 01 03 05 09
Grave 07 07 04 18

Subtotal 08 10 09 27
TOTAL 10 17 20 47

Testando-se de forma independente os grupos A e B, conforme os
mesmos critérios, ndo houve significAncia para o grupo A, mantendo-se no

entanto, a significancia para o grupo B (p= 0,0262).
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As Figuras 4 e 5 ilustram a falta de correlagao entre a quantidade

de calcificagbes e a gravidade clinica da epilepsia nos respectivos pacientes.

FIGURA 4. EXEMPLO DE PACIENTE COM CALCIFICAGOES INTRACEREBRAIS DIFUSAS (n=37)
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Nao foi observada influéncia do fato de as calcificagdes serem uni ou
bilaterais ‘sobre a gravidade das epilepsias (Anexo 4), considerando-se os

grupos A e B agrupados (Tabela 14).

TABELA 14 - GRAVIDADE DA EPILEPSIA EM RELAGAO A LATERA-
LIDADE DAS CALCIFICAGOES INTRACEREBRAIS NA
ASSOCIAGAO DOS GRUPOS Ae B

GRAVIDADE UNILATERAIS | BILATERAIS TOTAL
Ne N° N°
Controlada 02 08 10
Leve 02 08 10
Subtotal 04 16 20
Moderada 05 07 12
Grave 04 11 15
Subtotal 09 18 27

TOTAL 13 34 47




DISCUSSAO



DISCUSSAO

1 A RELEVANCIA DA QUANTIDADE DAS CALCIFICAGOES NA GRAVIDADE DA
EPILEPSIA ASSOCIADA A CALCIFICAGOES INTRACEREBRAIS

Conforme demonstrado pela analise por categorias de quantidade de
calcificagdes versus gravidade, o estudo atual sugere ser a quantidade e a
distribuicdo das calcificagdes intracerebrais irrelevantes na determinagédo da
gravidade da epilepsia, uma vez que se observou até mesmo uma relagédo
inversa entre a quantidade de calcificagbes e a gravidade, ainda que de forma
mais significativa no grupo com EEG intercritico anormal (grupo B).

E surpreendente que o significado clinico de um dos achados mais
freqluentes as tomografias computadorizadas de cranio dos portadores de
epilepsia nos paises em desenvolvimento, as calcificagdes nodulares
intracerebrais, ainda ndo tenha sido estudado em detalhe. Tratando-se de
lesGes cicatriciais, uma dificuldade que se faz presente & a falta de uma
confirmagdo etiolégica, porém o recurso mais frequentemente utilizado por
diversos autores foi considera-las de natureza cisticercética (ALMEIDA-PINTO et
al., 1988; AGAPEJEV et al., 1996; ARRUDA, 1991; BITTENCOURT et al., 1990; CHANG et al.,
1988; DEL BRUTTO e NOBOA, 1991; IWAMOTO et al., 1995; MAZER et al., 1983; MEDINA et
al., 1990; MINGUETTI & FERREIRA, 1983; MONTEIRO et al., 1992; MONTEIRO et al., 1995;
QUAGLIATO, 1991; SOTELO et al., 1985, TAKAYANAGUI, 1987; TAKAYANAGUI 1990; VAN
e JOUBERT, 1991, WINCKLER, 1989). Esta abordagem provavelmente se deve ao
fato de que a neurocisticercose constitui a doencga infecciosa capaz de gerar
granulomas intracerebrais calcificados mais prevalente nesses paises (ARRUDA
et al, 1990; COSTA-CRUZ et al., 1995, VERONESI et al, 1991), € que calcificagdes

intracerebrais relacionadas a toxoplasmose (FRENKEL, 1991; YOCK, 1984)
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praticamente ndo sd0 mencionadas em séries neuro-radiolégicas de adultos
com epilepsia (ARRUDA, 1991; DARAS et al., 1987; GASTAUT e GASTAUT, 1976; MEDINA
et al., 1990; RAMIREZ-LASSEPAS et al, 1984; ROSEMBERG et al, 1982, RUSSO e
GOLDSTEIN, 1983). Assim sendo, varios aspectos aqui discutidos o serdo em
relacdo aos achados descritos em séries de portadores de neurocisticercose,
sem incluir, por razées o6bvias, os estudos realizados na era pré-tomografia
(ARSENI e CRISTESCU, 1972; CANELAS, 1962; LIMA, 1966; LONGO et al, 1959,
MARQUES-ASSIS e ORTIZ, 1972, YINGKUN et al., 1979).

Takayanagui (1987, 1990), estudando portadores de neurocisticercose,
descreveu intervalo médio de até 7,8 anos desde a primeira crise epiléptica até
a avaliagdo, sugerindo epilepsia crénica, porém nao relacionou a cronicidade da
epilepsia com a presenga de calcificagdes. Quantificou ainda as calcificagbes
quanto ao seu numero, porém nao relacionou a gravidade clinica ao numero de
calcificagbes, exceto em um caso descrito como apresentando crises
epilépticas e deterioragdo mental associada a multiplas calcificagbes e cistos.
Quagliato (1987) estudou o controle de crises epilépticas em 96 portadores de
neurocisticercose. Desses, apenas 11 apresentavam calcificagbes como
anormalidade isolada a tomografia computadorizada de cranio. Em seis (54,5%)
desses casos, havia a histéria de ocorréncia de crises nos seis meses prévios a
avaliacdo, e em 5 (45%) as crises haviam estado sob controle pelo mesmo
intervalo de tempo. No estudo de Quagliato ndo foi tentada correlagao entre a
freqliéncia das crises e o numero de calcificagdbes. Onze dos 42 pacientes
descritos por Bittencourt et al. (1990) apresentavam neurocisticercose
parenquimatosa e, dos 2 pacientes com calcificagcées, apenas um apresentava
epilepsia ativa. Medina et al. (1990) descreveram calcificagdes intracranianas
em até 41% dos portadores de epilepsia de inicio tardio, e comentaram que a
cisticercose encefédlica inativa poderia estar associada a alteragbes

histopatolégicas capazes de produzir epilepsia. Vazquez e Sotelo (1992)
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encontraram a degeneragao natural de cisticercos e sua posterior calcificagao
como preditores de crises persistentes, mas nio teceram consideragdes sobre
a relagao da freqiiéncia de crises com numero de cistos. De forma semelhante,
Del Brutto (1994) identificou a presenc¢a prévia de multiplos cistos cisticercoticos
associados a crises recorrentes, assim como a cailcificagdo de cisticercos, como
fatores preditivos para a recorréncia de crises epilépticas apdés o tratamento
com albendazol. Martinez et al. (1995) relataram preliminarmente uma série de
11 portadores de epilepsia medicamente refrataria e associada a calcificagdes
intracerebrais submetidos a cirurgia de epilepsia, sem, no entanto, se aterem a
quantidade e/ou distribuigdo das -calcificagdes. Em apenas dois desses
pacientes, havia uma relacdo entre o foco eletrencefalografico e as
calcificagdes. Em alguns pacientes onde o foco eletrencefalografico néo
guardava relagdo topografica com as calcificagbes, os autores identificaram
dupla patologia, 0 que tornava incerto o papel epileptogénico das mesmas.

Se os processos granulomatosos fossem diretamente responsaveis
pela epileptogénese a longo prazo, seria licito esperar que individuos
portadores de um maior numero de calcificagdes apresentassem formas mais
graves de epilepsia. Esta premissa poderia ser esperada a partir das
observacdes de Del Brutto (1994) sobre fatores progndsticos, nos quais a
presenca de mudltiplos cisticercos prévios a terapia com albendazol e a
ocorréncia de calcificagbes intracerebrais residuais pos-terapia cisticida foi
significativa para a recorréncia de crises. Este achado nao encontrou respaldo
no trabalho de Monteiro et al. (1995), que nao encontraram diferenca
significativa quanto as caracteristicas clinicas de individuos com granulomas
cisticos ou calcificados, se isolados ou multiplos. Da mesma maneira, no
presente estudo, os portadores das formas controlada e leve de epilepsia
associada a calcificagdes intracerebrais revelaram um total de calcificagbes

maior que aqueles portadores das formas moderada e grave.
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Sob esta perspectiva, tornam-se plausiveis as hipéteses postuladas
por Medina et al. (1991) e Medina (1992) de que “... a patogénese da epilepsia
associada a calcificagbes intracerebrais pode ser melhor explicada por 1)
caracteristicas histopatoldgicas, principalmente, a gliose perilesional, e 2) um
“amadurecimento” do foco epiléptico, relacionado ao processo crdnico da
involugdo do parasita’. Baseados no fato de que, em nossa casuistica, o
numero de calcificagées foi irrelevante, em relagdo ao comportamento clinico da
epilepsia, sugerimos que a gravidade da epilepsia associada a calcificagbes
intracerebrais seja também um reflexo de caracteristicas individuais, sejam
aquelas determinantes da reagao granulomatosa, dos padrdes de “sprouting”

neuronal, ou do limiar convulsivo.

2 O SIGNIFICADO DAS ANORMALIDADES ELETRENCEFALOGRAFICAS NA
GRAVIDADE DA EPILEPSIA ASSOCIADA A CALCIFICAGOES INTRACEREBRAIS

O fato de os individuos com eletrencefalograma interictal normal
(grupo A) apresentarem crises parciais com generalizagdo de baixa freqiiéncia
e apenas um pequeno percentual de crises parciais de alta freqiiéncia (menos
de 1/3), certamente, foi relevante na disparidade significativa entre a gravidade
da epilepsia de seus integrantes e aquela dos integrantes do grupo B, no qual
crises parciais e parciais com generalizagdo de alta freqiéncia se fizeram
presentes em percentuais significativos, e aqueles do grupo C, os quais
apresentaram crises parciais com generalizagao de alta freqiéncia.

Estes achados contrastam com a auséncia de significAncia entre a
gravidade dos grupos B e C, e, interpretados em conjunto, sugerem ser
relevante a associagao entre anormalidades eletrencefalograficas intercriticas e
a ocorréncia de crises parciais e parciais com generalizagédo de alta freqiiéncia,

e uma maior gravidade clinica da epilepsia.
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Igualmente relevante pareceu-nos o fato de que, nos 23 portadores de
epilepsia associada a calcificagbes intracerebrais e a anormalidades
intercriticas ao eletrencefalograma, os lobos temporais comportassem estas
anormalidades em 18 individuos, numero que se eleva a 22, quando se
considerarm os portadores de anormalidades temporais e extratemporais
associadas.

A presenga de anormalidades eletrencefalograficas per se, ou seja,
independentemente da etiologia subjacente, foi descrita por alguns autores
como preditva de um mau progndstico para a epilepsia (RODIN, 1978),
particularmente quando presente sobre os lobos frontais e temporais (THE
GROUP FOR THE STUDY OF PROGNOSIS OF EPILEPSY IN JAPAN, 1981). No entanto,
estudos que requerem a presenga de um foco eletrencefalografico dependem
da duragdo e nimero de registros, assim como da técnica empregada (AJMONE-
MARSAN e ZIVIN, 1970; DOPPELBAUER et al., 1993; HAUSER et al., 1991).

Vazquez e Sotelo (1992) mencionam a realizagdo de
eletrencefalogramas sequenciais em seus pacientes portadores de
neurocisticercose ativa apoés o tratamento, porém nao descrevem os resultados
dos mesmos. Del Brutto (1994) dividiu as anormalidades eletrencefalograficas
em alentecimento difuso, e a atividade irritativa em generalizada ou focal, néo
especificando, neste caso, sobre qual lobo cerebral a mesma se projetava.
Curiosamente, no estudo seqliencial do eletrencefalograma, em metade de sua
casuistica de portadores de neurocisticercose ativa, Del Brutto (1994)
evidenciou a remissao das anormalidades eletrencefalograficas inicialmente
detectadas na maior parte daqueles que as apresentavam. O intervalo de 2
anos entre os exames pode, no entanto, ter sido insuficiente para o processo de
matura¢do do foco epiléptico postulado por Medina et al. (1991) e Medina
(1992), obviando sua detecgéo ao eletrencefalograma de superficie. Em relagéo

a este tema, merece atengéo o achado do presente estudo, de que a epilepsia,
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nos individuos com calcificagdes intracerebrais, apresenta um curso bifasico,
em uma propor¢éo similar a dos portadores de epilepsia do lobo temporalle a
semelhangca ao que € visto na epilepsia do lobo temporal por outros autores
(HAUSER, 1992).

Monteiro et al. (1995) relataram anormalidades em 77% de 128 de
seus pacientes de uma casuistica de 143 portadores de neurocisticercose, nao
detectando qualquer relagdo entre as anormalidades eletrencefalograficas e o
controle de crises. No referido trabalho, o fato de que o grupo com crises
parciais complexas foi aquele que apresentou o maior percentual de exames
anormais (92%).

E comumente aceito que nas doengas granulomatosas, como a
neurocisticercose parenquimatosa com cistos em degeneragéo, as crises
epilépticas sejam determinadas pelas conseqiiéncias do processo inflamatério
sobre a atividade bioelétrica do parénquima circunjacente. Ja os mecanismos
das epilepsias associadas a lesbes sequelares de doengas cerebrais
granulomatosas, como a neurocisticercose inativa, ainda ndo estdo
completamente esclarecidos, porém a inexisténcia de um processo inflamatério
ativo sugere tratar-se de um processo diverso. Embora relatos isolados possam
sugerir que as alteragdes histologicas e de citoarquitetura no tecido cerebral
perilesional sejam responsaveis pela epileptogénese, conforme sugerido pelo
caso #7 relatado por Schweitzer e Spencer (1996), freqientemente esta
premissa mostra-se incorreta, conforme observado neste estudo assim como
nos de Cukiert et al. (1994), Monteiro et al. (1995), e Martinez et al. (1995).
Awad et al. (1991), estudando o prognéstico cirurgico de epilepsias lesionais
refratarias, identificaram zonas epileptogénicas remotas e nao-contiguas as
lesbes em 38% dos casos. Em nossa populagdo, ndo foi possivel estabelecer
uma relagdo entre a localizagdo das calcificacbes e as anormalidades

eletrencefalograficas (Anexos 8 e 9, paginas 106 a 131).
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Se o0 processo cicatricial calcificado tivesse uma influéncia
epileptogénica direta, seria razoavel esperar que 0s pacientes apresentassem
uma grande variagdo de manifestagdes eletrencefalograficas ou anormalidades
multifocais ao eletrencefalograma, porém tais achados nao foram observados

por nos ou pelos demais autores mencionados.

3 A RELEVANCIA DO LOBO TEMPORAL NA DETERMINACAO DA GRAVIDADE
DA EPILEPSIA ASSOCIADA A CALCIFICACOES INTRACEREBRAIS

Além de a maior parte dos pacientes do grupo B apresentar atividade
focal intercritica sobre o lobo temporal, ao analisarmos a semiologia ictal dos
fendmenos parciais nos trés grupos (Anexos 6.A, 6.B e 6.C), vemos que,
enquanto sintomas iniciais extratemporais (PALMINI e GLOOR, 1992) ocorrem em
aproximadamente % dos individuos do grupo A, sintomas iniciais sugestivos de
envolvimento do lobo temporal (PALMINI e GLOOR, 1992) ocorrem em
aproximadamente 75% individuos dos grupos B e C, proporgdo
significativamente maior que aquela vista nos individuos do grupo A.

Ainda, uma maior ocorréncia de crises parciais e parciais
secundariamente generalizadas de alta freqiiéncia determinou uma gravidade
da epilepsia significativamente maior para os grupos B e C, quando
comparados com o grupo A. Esta diferenga de gravidade manteve-se, mesmo
ao serem excluidos os portadores de anormalidades -eletrencefalograficas
extratemporais.

Crises parciais com generalizacdo foram relatadas como associadas a
menores taxas de remissao, assim como atividade irritativa intercritica sobre os
lobos frontal e temporal (THE GROUP FOR THE STUDY OF PROGNOSIS OF EPILEPSY
IN JAPAN, 1981), e ja foi demonstrado ser o eletrencefalograma de rotina um

método confidvel de identificacdo de crises originadas no lobo temporal
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(CALCAGNOTTO et al., 1996; CASCINO et al, 1996), ainda que estes achados se
refiram a pacieﬁtes cirurgicos. Uma preocupagao na interpretagdo de resultados
clinicos tem sido a difusdo das crises (GOTMAN, 1992). Porém, em nossa
casuistica, os achados eletrencefalograficos e a semiologia ictal descrita pela
maioria dos pacientes dos grupos B e C foi diferente daquela descrita para
crises parciais complexas extratemporais (GEIER et al., 1977; WILLIAMSON et al.,
1986; WILLIAMSON e SPENCER, 1985), e sugerem fortemente ser temporal a origem
das crises.

Estudos sobre fatores determinantes da gravidade das epilepsias
freqientemente abordam aspectos especificos ou globais das mesmas, muitas
vezes nao utilizando uma abordagem sindrémica. No entanto, um diagnéstico
mais acurado das sindromes epilépticas, traz embutido importantes conotagées
prognosticas, conforme por nés abordado em publicagdes anteriores (KOWACS
et al., 1990a; KOWACS et al, 1990b; KOWACS e WERNECK, 1996). Curiosamente,
apenas recentemente a classificagao proposta pela Comissao de Nomenclatura
e Classificagdo da International League Against Epilepsy (COMMISSION, 1981;
COMMISSION, 1989) vem ganhando aceitacdo e universalidade, apesar de
Benabis e Liders (1996) haverem considerado, em editorial publicado na
revista Epilepsia ha aproximadamente um ano, que o conceito de sindromes
epilépticas persista subutilizado. Além de uniformizar a nomenclatura utilizada
na denominacdo da epilepsia, a importancia do uso da classificacdo das
epilepsias e sindromes epilépticas reside no fato de suas implicagbes
prognosticas (COMMISSION, 1989, KOWACS ef al., 1990a; KOWACS et al., 1990b).
Assim sendo, a decisdo de utilizar apenas o diagnéstico nosolégico, excluindo o
sindrémico, pode prejudicar consideragbes prognédsticas, uma vez que o
envolvimento de areas cerebrais de diferente epileptogenicidade leva a padrbes

evolutivos distintos (CHADWICK, 1993).
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Annegers et al. (1979), e Goodridge e Shorvon (1983), descreveram,
de forma independente, que o controle das crises epilépticas a longo prazo &
menor nos portadores de crises parciais do que nos portadores de crises
generalizadas. Nesses estudos, no entanto, o lobo de origem das crises néo foi
considerado. Gerstle de Pasquet et al. (1981) descreveram ser a coexisténcia
de crises parciais e parciais com generalizagdo preditiva para menores taxas de
remissdo. Esta associagdo de crises foi encontrada, de forma significativamente
mais fregiente, em nossos pacientes dos grupos B e C do que naqueles do
grupo A.

A epilepsia do lobo temporal - conceitualmente classificada como
aquela cujo portador apresenta crises parciais complexas, com atividade
eletrencefalografica anormal focal no lobo temporal, interictal ou ictal, e/ou lesao
estrutural do lobo temporal (COMMISSION, 1989), além de constituir a
apresentacdo mais comum das epilepsias localizadas em adultos (HAUSER,
1992), também é aquela que mais freqiientemente tende a cronicidade (LOISEAU
et al, 1987, PAZZAGLIA et al, 1982). Pouco se sabe, no entanto, sobre os
mecanismos que levam a esta cronicidade, exceto nos casos relacionados a
esclerose mesial temporal, os quais perfazem de 45% a 85% das epilepsias
refratarias do lobo temporal (BROOKS et al., 1990; JACKSON et al., 1990).

Cukiert et al. (1995) descreveram casos de epilepsia do lobo temporal
associados a neurocisticercose inativa e a esclerose temporal mesial, em
associagao considerada fortuita.

No entanto, Gloor (1992) considera ser a esclerose temporal mesial
uma lesdo de etiologia inespecifica. Conforme Gloor (1992), a esclerose mesial
temporal pode ser resultante de diferentes agressdes ao sistema nervoso
central ocorridas na infancia precoce (GLOOR, 1992). Existem evidéncias

relacionando a esclerose mesial temporal diferentes agressées ao sistema
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nervoso central, tais como o sofrimento perinatal (EARLE et al, 1953), trauma
craniano (LOWENSTEIN et al., 1992), estado de mal epiléptico (DEGIORGIO et al.,
1992), e convulsdes febris prolongadas na infancia (CENDES et al., 1993). Nohria et
al. (1994) descreveram o desenvolvimento de esclerose temporal mesial em um
portador de epilepsia secundaria a disgenesia cortical, apds episédio de status
epilepticus. Mais recentemente, Cukiert et al. (1997) relataram o
desenvolvimento de epilepsia associada a esclerose hipocampal, apos estado
de coma hipérosmolar, em um jovem previamente nao-epiléptico.

Embora muito se saiba acerca da fisiopatologia da epilepsia do lobo
temporal relacionada a esclerose temporal mesial (CENDES et al, 1993), 0S
mecanismos envolvidos na génese dos demais casos de epilepsia do lobo
temporal permanecem obscuros. Estudos recentes, no entanto, sugerem que a
epilepsia do lobo temporal possa estar associada a comprometimento cerebral
extratemporal, ndo estando clara a relagdo entre o comprometimento do lobo
temporal e aquele das demais areas cerebrais envolvidas (PALMINI &t al., 1997).

Nesta linha de raciocinio, uma consideragdo provocativa seria a
possibilidade de que, nos casos de epilepsia associada a calcificagdes
intracerebrais, 0 envolvimento do lobo temporal seja causado por mudangas
estruturais e/ou sinapticas do tipo “kindling” (GODDARD et al., 1969). Estas
mudangas seriam secundarias a processo inflamatorio cerebral ocorrendo, ndo
necessariamente, no lobo temporal, ou a convulsdes prolongadas determinadas
pela presengca de processo inflamatério cerebral ocorrido na infancia, ao
exemplo das diversas etiologias mencionadas para a esclerose temporal mesial.

Uma vez que em neste estudo o lobo temporal foi aquele que mais
apresentou atividade irritativa intercritica, mesmo nos individuos com

calcificagbes intracerebrais, o presente estudo sugere estar demonstrada a
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relevancia de seu envolvimento como zona irritativa neste grupo, achado
compativel com o de Fois et al. (1988), que demonstraram ser as pontas
intercriticas temporais relacionadas a refratariedade da epilepsia com crises
parciais complexas. Ainda, o fato de ndo haver diferengas quanto a gravidade,
ao compararmos o0s grupos B com C, faz-nos considerar que as epilepsias dos
individuos dos grupos B e C, apesar de distintos do ponto de vista etioldgico,
possam ser consideradas semelhantes, quanto aos mecanismos envolvidos.

Classificar-se a epilepsia associada a calcificagcdes intracerebrais
utilizando uma. abordagem sindrémica, ao invés de etioldgica, constitui uma
mudanca de ponto de vista, que privilegia os aspectos de manejo e progné”stico.
Evidéncias atuais sugerem ser o enfoque sindromico mais relevante que o
etiologico na determinagéo da gravidade da epilepsia, salvo naqueles casos em
que a etiologia & de carater progressivo ou determina co-morbidade sintomatica
e limitante (e.g.: neoplasias, doengas metabdlicas). Da mesma forma, ha um
consenso de que o progndstico das epilepsias deva ser considerado levando-se
em conta, ndo apenas aspectos globais ou etioldégicos, como também os
aspectos sindrémicos. Um bom exemplo é a ocorréncia de diferentes formas de
epilepsia associada a esclerose tuberosa, em um espectro que varia de crises
raras, a sindrome de West (NASHEF, 1996).

Embora, em portadores de epilepsia do lobo temporal, uma histéria de
convulsao febril na infancia seja preditiva de mau prognéstico clinico (SCHMIDT
et al., 1985), tal achado foi detectado em apenas 1 caso de gravidade moderada
no grupo B e em 1 caso grave no grupo C, quando, habitualmente, ocorrem em
aproximadamente 43% dos portadores de epilepsia do lobo temporal associada
a esclerose temporal mesial (JORGE et al.,, 1996) sugerindo que uma associagao

entre ambas as condi¢Ges ndo deva estar ocorrendo.
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4 CONSIDERAGOES FINAIS

Os dados do presente estudo sugerem fortemente haver ficado
comprovada a hipétese inicial de que 0 envolvimento do lobo temporal,
determinado através de critérios clinico-eletrencefalograficos, como “zona
epileptogénica” efou “sintomatogénica” em um grupo de pacientes com
epilepsia associada a calcificagbes intracranianas, é relevante na apresentagéo
clinica e na gravidade da epilepsia nesses pacientes. Estudos prévios
considerando aspectos clinico-evolutivos da epilepsia associada a
neurocisticercose, nao levaram em consideragdo a sindrome epiléptica
apresentada pelos pacientes. Esta omissdo torna-se relevante, quando
evidenciamos que diferentes sindromes epilépticas apresentam comportamento
clinico diverso.

A mudanga de abordagem proposta traz duas novas perspectivas: a
primeira, € a de que portadores de epilepsia associada a calcificagdes
intracerebrais medicamente refrataria venham a ser considerados candidatos a
lobectomia temporal, caso a investigagdo pertinente localize o inicio de suas
crises no lobo temporal; e a segunda, é de que estudos longitudinais da
epilepsia associada & neurocisticercose iniciada na infancia possam contribuir
para a compreensdo do processo de epileptogénese secundaria na espécie

humana e, qui¢d, sobre a epilepsia do lobo tempbral.
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CONCLUSOES

O presente estudo permite concluir que:

Ndo ha proporcionalidade direta entre o numero de calcificagdes
intracerebrais e a gravidade da epilepsia, observado-se até mesmo uma

correlagado inversa entre estas duas variaveis.

Em individuos epilépticos com calcificagbes intracerebrais, a presenga de
anormalidades focais eletrencefalograficas intercriticas correlaciona com

uma maior gravidade da epilepsia.

A maior gravidade da epilepsia associada a calcificagdes intracerebrais e
foco eletrencefalografico intercritico esta relacionada a ocorréncia de crises

parciais e parciais com generalizagdo de alta frequéncia.

Quando a epilepsia associada a calcificagbes intracerebrais apresenta
anormalidades eletrencefalograficas intercriticas, estas ocorrem mais

frequentemente sobre o lobo temporal.

Clinicamente, a epilepsia associada a calcificagbes intracerebrais com
anormalidades eletrencefalograficas intercriticas assemelha-se mais a
epilepsia do lobo temporal com tomografia normal, que a epilepsia
associada a  calcificagdes intracerebrais sem  anormalidades

eletrencefalograficas intercriticas.
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ANEXO 1 - PROPOSTA REVISADA PARA CLASSIFICAGAO CLINICA E ELETRENCEFALOGRAFICA
DAS CRISES EPILEPTICAS (COMMISSION, 1981)

ANEXO 1.1 - CRISES PARCIAIS (FOCAIS, LOCAIS)

Tipo clinico de crise

Padrao eletrencefalografico ictal

Padrao eletrencefalografico
interictal

A. Crises parciais simples
(sem comprometimento da
consciéncia)

1. Com sintomas motores
(a) focais sem marcha
(b) focais com marcha
(c) versivos
(d) posturais
(e) fonatdrios .

2. Com sintomas sémato-
sensitivos ou sensoriais
(a) sbmato-sensitivos
(b) visuais
(c) auditivos
(d) olfativos
(e) gustativos
(f) vertiginosos

3. Com sintomas ou sinais

autonémicos

4. Com sintomas psiquicos
(a) disfasicos
(b) dismnésicos
(c) cognitivos
(d) afetivos
(e) ilusionais
(f) alucinagdes estruturadas

B. Crises parciais complexas
(com comprometimento da
consciéncia: pode por vezes
iniciar com sintomas parciais
simples)

1.Inicio parcial simples seguido por
comprometimento da consciéncia

(a) com sintomas parciais

simples (A.1.-A.4.) seguidos de

comprometimento da consciéncia

(b) com automatismos

2.Com comprometimento da
consciéncia desde o inicio

(a) apenas com o

comprometimento da consciéncia

(b) com automatismos

C. Crises parciais evoluindo para
crises secundariamente
generalizadas
(a generalizagcao pode ser ténico-
clonica, ténica ou clonica)

1. Crises parciais simples (A)
evoluindo para crises
generalizadas

2. Crises parciais complexas (B)
evoluindo para crises
generalizadas

3. Crises parciais simples,
evoluindo para crises parciais
complexas, evoluindo para
crises generalizadas

Descarga localizada contralateral
iniciando sobre a area
correspondente de representagao
cortical

Descargas unilaterais ou,
frequentemente, bilaterais, difusas
ou focais, nas regides temporais
ou fronto-temporais

Descargas supracitadas tornando-
se secundaria e rapidamente
generalizadas

Descarga local contralateral

Foco unilateral ou bilateral
geralmente assincrono;
habitualmente nas regides
temporais ou frontais

Continua como Anexo 1.2 - Crises Generalizadas
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ANEXO 1 - PROPOSTA REVISADA PARA CLASSIFICAGAO CLINICA E ELETRENCEFALOGRAFICA
DAS CRISES EPILEPTICAS (COMMISSION, 1981)

ANEXO 1.2 - CRISES GENERALIZADAS (CONVULSIVAS E NAO-CONVULSIVAS)

Conclusao

Tipo clinico de crise

Padréo eletrencefalografico ictal

Padrao eletrencefalografico
interictal

A. 1. Crises de Auséncia

(a) comprometimento da
consciéncia apenas
(b) com componentes clénicos
leves
(c) com componentes atdnicos
(d) com componentes tdnicos
(e) com automatismos
(f) com componentes
autonémicos
(b - f podem ser utilizados
isolados ou em combinagao)

2. Auséncias atipicas
Podem ter:
(a) Mudangas no tdnus mais
pronunciadas que em A.1
(b) Inicio e/ou cessagao
graduais

B. Crises Mioclonicas
Abalos mioclénicos
(isolados ou multipios)

C. Crises Clénicas

D. Crises Ténicas

E. Crises Ténico-Clbnicas

F. Crises Aténicas
(Astaticas)

Complexos ponta-onda lenta 3 Hz
a 2-4 Hz, habitualmente regulares
e simétricos, podendo haver
complexos poliponta-onda lenta;
as anormalidades sao bilaterais

EEG mais heterogéneo: pode
incluir complexos ponta-onda
lenta irregulares, atividade rapida
ou outra atividade paroxistica; as
anormalidades séo bilaterais e
freqlientemente irregulares e
assimétricas

Complexos poliponta-onda, por
vezes ponta-onda ou onda aguda-
onda lenta

Atividade rapida (10 Hz ou mais)
e ondas lentas; ocasionalmente
padrdes ponta-onda

Atenuac¢ao da voltagem, atividade
rapida ou ritmo rapido de 9-10 Hz
ou mais, decrescendo em
freqliéncia e aumentando em
amplitude

Ritmos de 10 Hz ou mais,
decrescendo de freqiiéncia e
aumentando de amplitude durante
a fase tonica, interrompido por
ondas lentas durante a fase
clénica

Complexos poliponta-onda ou
depressdo ou atividade rapida de
baixa voltagem

(combinagdes das crises acima podem ocorrer, e.g., Be F, Be D)

Ritmo dominante habitualmente
normal, apesar de que atividade
paroxistica (como pontas ou
complexos ponta-onda lenta)
podem ocorrer; esta atividade
habitualmente é regular e
simétrica

Ritmo dominante habitualmente
anormal: atividade paroxistica
(como pontas ou complexos
ponta-onda lenta),
freqlientemente irregulares e
assimétricos

Mesmo que o ictal

Descargas de ponta-onda ou
poliponta-onda

Descargas mais ou menos
ritmicas de ondas agudas e
ondas lentas, por vezes
assimétricas; a ativiade de base
freqlientemente € anormal para a
idade

Complexos poliponta-onda ou
ponta-onda, ou, eventualmente,
descargas de onda aguda-onda
lenta

Complexos de poliponta-onda
lenta

ANEXO 1.3 - CRISES EPILEPTICAS INCLASSIFICAVEIS

Inclui todas as crises que n&o podem ser classificadas devido a informagdes inadequadas ou incompletas, e
algumas que nao se enquadram nas categorias descritas da classificagdo. Estas incluem algumas crises
neonatais, e.g., movimentos oculares ritmicos, mastigatoérios, e tipo natagao.
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1. Auras

2. Crises de auséncia
3. Crises psicomotoras
4. Crises hipermotoras

5. Crises motoras

[+

7. Evento inclassificavel

. Crise epiléptica inclassificavel

(a) somato-sensitivas
(b) visuais

(c) olfatérias

(d) gustatérias

(e) auditivas

(f) psiquicas

(g) autonémicas

(h) abdominais

(a) mioclénicas
(b) clénicas

{(c) tobnicas

(d) tonico-clénicas
(e) atdnicas

(f) versivas

Podem ainda ser utilizados de forma compilementar:

o Modificadores localizatérios

Indicam a porgdo do corpo que participa nos

sintomas e sinais ictais

(/) generalizada
(i7) esquerda
(iii) direita

(iv) sbmatotopica: face, mao, brago, pé, perna

e Evolugdo Seta (=) ligando dois tipos de crises, indicando a
evolugao ictal
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PROPOSTA REVISADA PARA CLASSIFICAGAO DE EPILEPSIAS E SINDROMES

1. Epilepsias e Sindromes Epilépticas Localizadas (focais, parciais ou locais)

1.1 Idiopéaticas, com inicio relacionado a idade

1.2 Sintomaticas

1.3 Criptogénicas

Epilepsia parcial benigna da infancia com
paroxismos centro-temporais

Epilepsia da infancia com paroxismos occipitais
Epilepsia primaria da leitura

Epilepsia parcial continua progressiva cronica
Sindromes epilépticas caracterizadas por crises
com desencadeantes especificos

Epilepsias do lobo temporal

Epilepsias do lobo frontal

Epilepsias do lobo parietal

Epilepsias do lobo occipital

Consideradas como sintomaticas, tém sua
etiologia desconhecida

2. Epilepsias e Sindromes Epilépticas Generalizadas

2.1 Epilepsias e sindromes epilépticas generalizadas
idiopaticas de inicio relacionado a idade

2.2 Epilepsias generalizadas idiopaticas e/ou
sintomaticas

2.3 Epilepsias generalizads sintomaticas

2.3.1 Etiologia inespecifica

2.3.2 Etiologia especifica

Convuisdes neonatais familiais benignas
Convuisbes neonatais benignas

Epilepsia mioclénica benigna do lactente
Epilepsia da infancia com auséncias
Epilepsia juvenil com auséncias

Eplepsia miocldnica juvenil

Epilepsia com crises generalizadas tonico-
clénicas do despertar

Outras epilepsias idiopaticas generalizadas
Epilepsias desencadeadas por modos especificos
de ativagao

Sindrome de West

Sindrome de Lennox-Gastaut

Epilepsia com crises mioclonico-astaticas
Epilepsia com auséncias mioclénicas

Encefalopatia mioclénica precoce
Encefalopatia epiléptica infantil precoce com
surto-supressao

Qutras epilepsias generalizadas sintomaticas

Como complicagdo de qualquer estado mérbido

Continua
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ANEXO 3 - PROPOSTA REVISADA PARA CLASSIFICAGAO DE EPILEPSIAS E SINDROMES

EPILEPTICAS (COMMISSION, 1989)

Conclusao

3. Epilepsias e Sindromes Epilépticas Indeterminadas se Focais ou Generalizadas

3.1 Com caracteristicas focais e generalizadas

3.2 Epilepsias sem caracteristicas focais ou
generalizadas inequivocas

Crises neonatais

Epilepsia mioclénica grave do lactente
Epilepsia com complexos ponta-onda continuos
durante o sono lento

Afasia epiléptica adquirida (Landau-Kleffner)
Outras epilepsias indeterminadas

Epilepsias com convulsdes generalizadas nas
quais os achados clinicos e eletrencefalograficos
nao permitem classifica-las como generalizadas
ou localizadas

4. Sindromes Especiais

4.1 Convulsdes relacionadas a situagbes

Convulsoes febris

Crises isoladas ou estado de mal isolado

Crises ocorrendo somente em vigéncia de evento
téxico ou metabdlico
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ANEXO 4- CRITERIOS DE GRAVIDADE DAS EPILEPSIAS, ADAPTADO DE REIS de

CAMPOS et al. (1986)

ANEXO 4.1 - CRITERIOS UTILIZADOS PARA CLASSIFICAR AS CRISES EPILEPTICAS QUANTO

A SUA INTENSIDADE

1. Intensidade “minor”

2. Intensidade “major”

Crises parciais simples ou complexas, sem
subseqiiente convulsdo generalizada tdnico-clénica;
crises generalizadas tipo auséncia, miocldnicas,
tdnicas, clénicas ou aténicas de curta duragdo e sem
queda abrupta

Convulsdes tbnicas, clénicas ou tdnico-cldnicas,
generalizadas desde o inicio ou secundariamente
generalizadas; crises mioclénicas ou atbnicas com
queda abrupta

ANEXO 4.2 - CRITERIOS UTILIZADOS PARA CLASSIFICAR AS CRISES EPILEPTICAS QUANTO

A SUA FREQUENCIA

1. Semcrises

2. Crises pouco freqiientes

3. Crises freqiientes

4. Crises muito freqgiientes

Sem crises no ultimo ano

Uma ou menos que uma crise por més - crises a
quebra de aderéncia

Mais que uma crise por més porém ndo mais que
uma crise por semana

Mais que uma crise por semana

ANEXO 4.3 - CRITERIOS UTILIZADOS PARA CLASSIFICAR AS EPILEPSIAS QUANTO A SUA

GRAVIDADE

1. Epilepsias controladas

2. Epilepsias leves

3. Epilepsias moderadas

4. Epilepsias graves

Sem crises por ocasido do ano precedente &
avaliagao

Inexisténcia de crises major em vigilia, em um
periodo maior ou igual a um ano; crises major pouco
freqlientes durante o sono

Crises major pouco frequentes e/ou crises minor
freqlientes durante a vigilia; crises major freqilentes
durante o sono

Crises major freqlentes ou muito freqientes e/ou
crises minor muito frequentes durante a vigilia; crises
major muito freqlentes no sono
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GRUPO A

GRUPO B

Paciente | Leucocitos | Proteinas I Glicose l ELISAI IFI

Paciente | Leucéaitos | Proteinas | Glicose | ELISA | IF

01
02
03
04
05
06
07
08
09
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24

0,3
NR
03
0,0
03
30
13
06
1,0
56

20,0
5,0
NR
03
NR
03
16
NR
06
2.0
NR
03
06
16

245
NR
k)
35
28
17
27
28
49
54
21
39
NR
21
NR
28
33
NR
18
23
NR
23
28
16

51
NR
74
I
54
50
48
59
57
59
52
52
NR
74
NR
46
60
NR
53
58
NR
NR
45
53

+

NR

NR

01
02
03
04
05
06
07
08
09
10
1
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23

4,0
03
1,0
NR
0,3
NR
2,0
NR
2,0
240
03
2,0
1,0
03
3,0
06
NR
3,0
NR
3,0
3,0
NR
4,0

3N
17
46
NR
42
NR
19
NR
3
31
59
32
210
63
21
32
NR
20
NR
35
24
NR
14

70
53
59
NR
49
NR
50
NR
68
50
59
75
53
62
48
58
NR
62
NR
61
62
NR
65

NOTA: NR = Nao-realizado; ELISA = enzima-imuno ensaio para cisticercose; IFi = reagdo de imunofluorescéncia para
cisticercose; estdo em negrito os resuitados anormais.
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ANEXO 6 - DESCRIGAO FENOMENOLOGICA DO COMPONENTE PARCIAL DAS
CRISES EPILEPTICAS NOS INDIVIDUOS DOS GRUPOS A, B e C,
CONFORME RELATO DOS PACIENTES E/OU TESTEMUNHAS
ANEXO 6.A - DESCRICAO FENOMENOLOGICA DO COMPONENTE PARCIAL DAS CRISES
EPILEPTICAS NOS INDIVIDUOS DO GRUPO A
PACIENTE | SINTOMA PARCIAL
#1 crise parcial simples com sensagéo de “tontura”
#2 crise parcial simples motora do membro superior esquerdo
#3 crise parcial simpies motora do membro superior esquerdo
#4 crise parcial simples sdbmato-sensitiva e motora do membro superior esquerdo
#5 crise parcial simples sdmato-sensitiva e parcial simples motora com marcha a
esquerda, iniciando na lingua
#6 crise parcial simples sensorial visual evoluindo para crise parcial complexa
#7 crise parcial simples sdmato-sensitiva e motora a esquerda
#8 crise parcial simples motora a direita com marcha
#9 crise parcial complexa tipo “olhar parado” (staring)
#10 crise parcial complexa com sensagao de distanciamento
#11 crise parcial complexa com sensagao de distanciamento, “turvagéo”
#12 crise parcial simples tipo “tontura”, parcial simples motora a esquerda
#13 crise parcial simples sdbmato-sensitiva do membro inferior direito, sensorial visual
complexa, e motora a direita
#14 crise parcial simples sdbmato-sensitiva a direita associada a bloqueio motor do mesmo
lado
#15 crise parcial simples motora a esquerda ou a direita; parcial simpies psiquica tipo
medo ictal; parcial complexa com automatismos deambulatérios e fonatérios
#16 crise parcial simples motora a direita
#17 crise parcial complexa com automatismos deambulatérios e gestuais semipropositados
#18 crise parcial complexa com sialorréia e incontinéncia urinaria; parcial motora a
esquerda
#19 crise parcial simples motora com marcha e generalizagéo & esquerda ou a direita
#20  crise parcial simples motora no membro superior direito
#21 crise parcial complexa com automatismos mastigatoérios e fonatdrios
#22 crise parcial simples sensorial visual, parcial complexa
#23 crise parcial simples psiquica (“aflicao”); parcial complexa com automatismos
fonatérios ‘
#24

crise parcial simples motora do membro superior esquerdo

Continua como Anexos 6.B e 6.C
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ANEXO 6 - DESCRIGAO FENOMENOLOGICA DO COMPONENTE PARCIAL DAS
CRISES EPILEPTICAS NOS INDIVIDUOS DOS GRUPOS A, B e C,
CONFORME RELATO DOS PACIENTES E/OU TESTEMUNHAS
ANEXO 6.B - DESCRIGAC FENOMENOLOGICA DO COMPONENTE PARCIAL DAS CRISES
EPILEPTICAS NOS INDIVIDUOS DO GRUPO B
PACIENTE | SINTOMA PARCIAL
#1 automatismos deambulatérios, fonatoérios, gestuais
#2 crises parciais simples, sensoriais visuais complexas, complexas com “olhar parado”
(staring) e automatismos gestuais
#3 crise parcial complexa com “olhar parado” (staring), bloqueio motor
#4 crise parcial complexa com componente motor versivo para a direita
#5 crise parcial simples sensorial olfatéria, complexa com automatismos fonatorios e
parcial motora versiva para a direita
#6 crise parcial simples neurovegetativa com sensagdo epigastrica, parcial complexa com
automatismos gestuais
#7 crise parcial simples motora versiva para a esquerda; parcial complexa com
automatismos fonatérios, gestuais e atitude distdnica 4 esquerda
#8 crise parcial simples psiquica (visdes)
#9 crise parcial complexa com “olhar parado” (sfanng), automatismos gestuais
#10 crise parcial simples sensorial visual, parcial motora versiva para a direita ou esquerda
#11 crise parcial complexa com automatismos gestuais e deambulatérios
#12 crise parcial simples neurovegetativa com sensagio epigastrica, parcial complexa com
automatismos mastigatérios e fonatérios
#13 crise parcial simples neurovegetativa com sensagao epigéstrica, parcial complexa com
automatismos fonatdrios
#14 crise parcial simples neurovegetativa com sensagao epigastrica, psiquica (deja vu),
complexa com automatismos gestuais
#15 crise parcial complexa com automatismos fonatdrios (grito) e gestuais, medo ictal
#16 crise parcial complexa com componente motor versivo para a direita, movimenta o
braco esquerdo, automatismos mastigatérios
#17 crise parcial simples psiquica (“mai-estar”)
#18 nao houve descrigdo de componente parcial
#19 crise parcial simples sdmato-sensitiva, parcial complexa com automatismos
mastigatérios
#20 crise parcial simples psiquica alucinatéria (eautoscopia); parcial neurovegetativa com
sensagao epigastrica; compiexa com “olhar parado” (staring)
#21 crise parcial simples neurovegetativa com sensag&o epigastrica, motora versiva para a
direita
#22 crise parcial simples disfasica, parcial complexa com automatismos mastigatérios
#23 nao houve descrigdo de componente parcial

Continua como Anexo 6.C
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ANEXO 6 - DESCRIGAO FENOMENOLOGICA DO COMPONENTE PARCIAL DAS
CRISES EPILEPTICAS NOS INDIVIDUOS DOS GRUPOS A, B e C,
CONFORME RELATO DOS PACIENTES E/OU TESTEMUNHAS
ANEXO 6.C - DESCRICAO FENOMENOLOGICA DO COMPONENTE PARCIAL DAS CRISES
EPILEPTICAS NOS INDIVIDUOS DO GRUPO C
Conclusao
PACIENTE | SINTOMA PARCIAL
#1 crise parcial simples sensorial vertiginosa, psiquica dismnéstica
#2 crise parcial complexa com automatismos fonatorios, de vestir e de despir
#3 crise parcial simples sensorial vertiginosa, sensagdo somatica complexa
#4 ndo houve descrigdo de componente parcial
#5 crise parcial complexa com automatismos fonatorios e componente motor & direita
#6 crise parcial compiexa com componente psiquico tipo “medo ictal”’, componente motor
a esquerda
#7 crise parcial simples psiquica tipo “sensa¢ao de estranheza’
#8 crise parcial simples sensorial visual (turvagio), dispnéia
#9 crise parcial complexa psiquica (“pressentimento”), parcial complexa tipo “olhar
parado” (staring)
#10 crise parcial simples psiquica tipo “sensagao ruim” cefalica
#11 nao houve descricdo de componente parcial
#12 crises parciais simples psiquicas tipo dismnésticas
#13 crise parcial simples sensorial vertiginosa
#14 crise parcial complexa com turvagao visual, sensagéo de "estranheza’, blogueio motor
e fonatdrio
#15 crise parcial simples neurovegetativa com sensacgao epigastrica, perda visual; parcial
complexa circulatérias
#16 crise parcial simples psiquica fugaz tipo “sensagio cefalica”
#17 crise parcial complexa com postura distdnica & esquerda, versdo da cabega para a
direita, fica rijo
#18 crise parcial simples motora versiva para a direita, blogueio fonatério, parcial
complexa
#19 crise parcial simples motora versiva para a direita
#20 crise parcial simples psiquica tipo “medo ictal’, parcial neurovegetativa tipo piloere¢ao;
parcial complexa tipo “olhar parado” (staring), automatismos gestuais
#21 crise parcial complexa com automatismos fonatorios, deambulatérios, gestuais




ANEXO 7 - RESULTADO DOS TESTES APLICADOS NA COMPARAGAO DOS GRUPOS A,Be C
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SIGNIFI-

VARIAVEIS RESULTADO TESTE VALOR (
DO TESTE APLICADO TABELADO | CANCIA
IDADE
e Grupo A x Grupo B 1,002 Mann-Whitney " p=0,316 NS
e Grupo A x Grupo C 1,834 “ p = 0,067 NS
e Grupo B x Grupo C 0,884 Mann-Whitney "V p=0,377 NS
SEXO
e Grupo A x Grupo B 1,82 Qui-Quadrado ® p=0,1771 NS
e Grupo Ax Grupo C 1,22 “ p =0,2703 NS
e Grupo B x Grupo C 0,01 Qui-Quadrado @ p = 0,9062 NS
NATURALIDADE
e Grupo A x Grupo B 0,55 Qui-Quadrado® p=0,4578 NS
e Grupo A x Grupo C 7,86 “ p = 0,0051 S
e Grupo B x Grupo C 3,28 “ p = 0,0702 NS
e Grupo A+B x Grupo C 7,67 Qui-Quadrado ¥ p =0,0056 s
PROCEDENCIA
e Grupo A x Grupo B 0,01 Qui-Quadrado @ p =0,9204 NS
e Grupo A x Grupo C 0,14 “ p = 0,7087 NS
e Grupo B x Grupo C 0,02 “ p=0,8776 NS
e Grupo A+B x Grupo C 0,15 Qui-Quadrado ® p =0,6968 NS
IDADE DE INiCIO DAS CRISES
e Grupo A x Grupo B 1,162 Mann-Whitney Y p =0,245 NS
e Grupo A x Grupo C 0,524 “ p = 0,600 NS
e Grupo B x Grupo C 0,624 Mann-Whitney ¥  p=0,533 NS
DURAGAOQ DA EPILEPSIA
e Grupo A x Grupo B 2,322 Mann-Whitney "’ p = 0,020 S
e Grupo AxGrupo C 2,311 “ p = 0,021 S
e Grupo B x Grupo C 0,059 Mann-Whitney ¥ p =0,953 NS
OCORRENCIA DE CRISES EPILEPTICAS
e Grupo A x Grupo B 2,62 Qui-Quadrado @ p=0,2698 NS
e Grupo A x Grupo C 3,77 “ p=0,1521 NS
e Grupo B x Grupo C 0,31 Qui-Quadrado @ p =0,8563 NS
FREQUENCIA DAS CRISES .
e Grupo A - Fisher @ p = 0,0047 S
e Grupo B 10,80 Qui-Quadrado ® p=0,0010 S
e GrupoC 2,28 Qui-Quadrado® p=0,1307 NS
OCORRENCIA DE CPS + CPC
e Grupo A x Grupo B - Fisher @ p = 0,0200 S
e Grupo A x Grupo C 0,34 Qui-Quadrado ® p=0,5621 NS
e Grupo B x Grupo C - Fisher @ p=0,1611 NS
OCORRENCIA DE CP+Generalizagéo
e Grupo A x Grupo B - Fisher @ p=0,0318 S
e Grupo A x Grupo C - Fisher p = 0,0333 S
e Grupo B x Grupo C 0,07 Qui-Quadrado ® p=0,7984 NS
CRISES TEMPORAIS X CRISES ROLANDICAS
e Grupo B+C x Grupo A - Fisher @ p = 0,00001 S
PADROES DE TERAPIA
e Grupo A x Grupo B 4,91 Qui-Quadrado ® p=0,0267 S
e Grupo A x Grupo C 2,51 “ p=0,1130 NS
e Grupo B x Grupo C 0,08 Qui-Quadrado® p=0,7730 NS
CALCIFICACOES
e Grupo A x Grupo B 2,31 Qui-Quadrado ® p=0,3152 NS
e Isolada 1,60 Qui-Quadrado ¥ 3,84 (0,05) NS
e Esparsas 0,53 " 3,84 (0,05) NS
o Difusas 0,20 Qui-Quadrado ® 3,84 (0,05) NS
PADROES DE DISTRIBUICAO
e Grupo A x Grupo B
e Corticais 1,64 Qui-Quadrado ® 3,84 (0,05) NS
e Cbortico-Subcorticais 0,89 Qui-Quadrado ¥ 3,84 (0,05) NS

Continua
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Conclusao
VARIAVEIS RESULTADO TESTE VALOR SIGNIFI-
DO TESTE APLICADO TABELADO | CANCIA
ANORMALIDADES EEG
e Grupo B x Grupo C
e Foco Temporal (Unilateral x Bilateral)
e Irritativo - Fisher @ p = 0,6228 NS
e Lento - Fisher @ p = 0,4615 NS
LOCALIZAGCAOC DOS FOCOS EEG
e Grupo B x Grupo C
¢ Lobo Temporal (Unitateral x Bilateral) - Fisher ® p = 0,6424 NS
e Lobo Temporai x Temp+Extratemporal - Fisher @ p =0,5618 NS
GRAVIDADE DA EPILEPSIA
e Controladatleve x Moderada+Grave
e Grupo A x Grupo B 9,74 Qui-Quadrado ® p=0,0018 S
e Grupo A x Grupo C 3,74 “ p = 0,0533 NS
¢ Grupo B x Grupo C 0,76 Qui-Quadrado ® p=0,3836 NS
e Controlada+Leve+Moderada x Grave
e Grupo A x Grupo B 15,07 Qui-Quadrado ® p =0,0001 S
e Grupo A x Grupo C 7,75 “ p = 0,0054 S
e Grupo B x Grupo C 0,92 Qui-Quadrado ® p=0,3384 NS
GRAVIDADE / IDADE DE INICIO
e Grupo A+B+C
e Controlada x Leve - Fisher @ p=0,2188 NS
e Moderada x Grave 0,05 Qui-Quadrado ® p=0,8282 NS
e Controlada+Leve x Moderada+Grave 457 Qui-Quadrado ® p = 0,0325 S
e Grupo A+B
e Controlada x Leve - Fisher & p = 0,2962 NS
e Moderada x Grave - Fisher @ p = 0,5545 NS
e Controlada+Leve x Moderada+Grave 1,72 Qui-Quadrado ® p =0,1900 NS
e Grupo B+C
e Controlada x Leve - Fisher ¥ p=0,1212 NS
e Moderada x Grave - Fisher @ p = 0,4571 NS
e Controlada+Leve x Moderada+Grave 1,10 Qui-Quadrado ¥ p=0,2943 NS
GRAVIDADE / QUANTIDADE DE CALCIFICAGOES
e Grupo A+B
e Isolada+Esparsas x Difusas
e Controlada x Leve - Fisher @ p = 0,5350 NS
e Moderada x Grave - Fisher @ p = 0,0981 NS
e Controlada+Leve x Moderada+Grave 1,41 Qui-Quadrado ® p=0,2352 NS
¢ Isolada x Esparsas+Difusas
e Controlada x Leve - Fisher @ p = 0,6526 NS
e Moderada x Grave - ! p=0,1487 NS
e Controlada+Leve x Moderada+Grave - Fisher @ p=0,1012 NS
GRAVIDADE / LATERALIDADE
e Grupo A+B
e Controlada x Leve - Fisher @ p = 0,7090 NS
e Moderada x Grave - Fisher ¥ p = 0,3397 NS
e Controlada+lLeve x Moderada+Grave 0,46 Qui-Quadrado ¥ p =0,4961 NS
NUMERO DE CALCIFICACOES
¢ Grupo A x Grupo B - Medias
e Controlada+Leve 0,405 Mann-Whitney "’ p =0,685 NS
e Moderada+Grave 0,880 Mann-Whitney "’ p=0,379 NS
e Grupo A + Grupo B - Médias
e Controlada+Leve x Moderada+Grave 1,489 Mann-Whitney ! p=0,137 NS
e Grupo A x Grupo B - Numero Total
e Controlada+Leve 83,623 Qui-Quadrado @ 10,83 (0,001) s
e Moderada+Grave 7,290 Qui-Quadrado ® 6,64 (0,01) S

(1) Resuitado do teste obtido através do software “Primer of Biostatistics”.
(2) Resultado do teste obtido através do software “Epi-Info” (Teste do Qui-Quadrado com Yates comigido).

(3) Teste para uma amostra.




ANEXO 8 - CROQUIS DA DISTRIBUIGAO TOMOGRAFICA DAS
CALCIFICAGOES EM CORTES AXIAIS DO SISTEMA
NERVOSO CENTRAL DOS INDIVIDUOS DO GRUPO A
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ANEXO 9 - CROQUIS DA DISTRIBUICAO TOMOGRAFICA DAS
CALCIFICACOES EM CORTES AXIAIS DO SISTEMA
NERVOSO CENTRAL DOS INDIVIDUOS DO GRUPO B
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EEG: focos lento temporal esquerdo e irritativos temporais bilaterais
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EEG: foco iritativo temporal médio direito
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# B-19

EEG: foco initativo e lento rolandico-parieto-temporal esquerdo
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# B-20

EEG: foco initativo e lento temporal anterior direito
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EEG: foco initativo temporal anterior esquerdo (F7)
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EEG: variante psicomotora temporal direita
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EEG: foco Iritativo temporal anterior direito (F8)




