ATIVIDADE ELETRENCEFALOGRAFICA PAROXISTICA NO PRIMEIRO
ANO DE VIDA DE PACIENTES EPILETICOS

RuUBENS MourAa RIBEIRO

A atividade convulsiégena paroxistica deve ser considerada como anormal
em qualquer idade, e representa uma reacéo cerebral funcional, de tipo irri-
tativo 15, Entretanto, a interpretacio do seu significado varia, conforme o
autor considerado e o critério adotado. Assim, quando se considera a inci-
déncia désses achados no eletrencefalograma (EEG) de criancas, os estudos
sistematizados revelam resultados contraditorios, decorrentes de modificactes
complexas gue ocorrem durante a maturacdo cerebral 13,16, 22, 29, 34,

Entretanto, quando em 1966 analisamos os achados eletrencefalograficos
de criancas com crises convulsivas, que ocorreram nos primeiros 12 meses de
idade, chamou-nos a atencéo a elevada incidéncia de respostas paroxisticas e
a impossibilidade em se determinar até que ponto essas manifestacbes bioelé-
tricas corresponderiam & presenca de um mesmo substrato fisiopatolégico 34,

Essas alteraches eletrencefalograficas, principalmente as de tipo irritati-
vo, representam disttirbio funcional ou anatémico do encéfalo, e realcam a
importancia do conhecimento dos mecanismos fisiopatolégicos ligados a ori-
gem e A propagacio da descarga, para a compreensdo das manifestacdes neu-
rolégicas e sua correlacdo com as alteracbes bioelétricas do cérebro de crian-
cas epiléticas. O diagnoéstico eletrencefalografico pode fornecer uma idéia
objetiva sbdbre o significado de lesdo cerebral com manifestacdes paroxisticas,
pela correlacdo das alteraches registradas nos tracados, com a sindrome clinica
evidenciada no paciente. A interpretacao correta do potencial patolégico, nes-
sas circunstancias, é de grande importancia pratica no campo da eletrencefa-
lografia clinica 27.

Com o objetivo de investigar os aspectos qualitatives e quantitativos
dessas manifestacbes eletrencefalograficas, estudamos um grupo de criangas
com epilepsia, utilizando o0 EEG como método capaz de demonstrar o grau
de comprometimento biolétrico durante um periodo limitado da maturacéo
cerebral.

Resumo da tese apresentada para concurso & Docéncia Livre de Clinica Neuro-
16gica na Faculdade de Medicina de Ribeirdo Préto.

Nota do autor — Agradecemos ao Prof. Armbrust-Figueiredo e Assistentes da
Clinica Neurolégica da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Préto, a orientacdo e
apoio ao nosso trabalho.
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MATERIAL E METODOS

O material € constituido de 80 criancas com epilepsia, selecionadas, dentre os
pacientes examinados no Servico de Eletrencefalografia do Departamento de Neu-
rologia da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Préto. Com o EEG procuramos de-
terminar a incidéncia e distribuicdo topografica da atividade paroxistica cerebral
registrada na vigilia ou no sono.

Os pacientes foram examinados sob o aspecto neurolégico e a anamnese foca-
lizou particularmente as caracteristicas da sintomatologia epilética, com intiito
de se obter informacdes precisas sdobre os aspectos clinicos da crise. Dos 80 pa-
cientes, 48 eram do sexo masculino e 32 do feminino; suas idades variaram entre
dois dias e 12 meses. A tabela 1 apresenta os dados de identificacdo dos pacientes
e o diagnéstico clinico de cada caso.

Os pacientes foram submetidos ao exame eletrencefalografico, utilizando-se um
aparelho Grass, com 8 canais. Na obtencdo dos tracados utilizamos derivacdes
bipolares e monopolares, segundo a técnica recomendada pela “International Fe-
deration for Electroencephalography and Clinical Neurophysiology” 4.

Em 6 pacientes o registro dos tracados foi realizado em estado de vigilia; em
10, durante o sono espontdneo; em 61, durante o sono induzido por barbitirico
(Seconal), administrado por via oral, na dose de 5 a 10 mg por Kg/péso; em trés.
o EEG foi realizado em vigilia e durante o sono, sendo que, em dois, durante sono
espontaneo e, em um, durante o sono barbitarico.

A interpretacdo dos tracados de vigilia foi baseada nas informacdes fornecidas
pelo Atlas de Eletrencefalografia de Gibbs e Bibbs %, e na caracterizacao dos pa-
droes eletrencefalograficos do sono, consideramos sOmente os eventos manifesta-
dos nas fases do sono com atividade lenta, segundo o critério estabelecido inicial-
mente por Delange e col.® depois modificado por Hess 8,

Na sistematizacdo das sindromes epiléticas, foram considerados os critérios
estabelecidos pela “International League Against Epilepsy” 1.

RESULTADOS

A analise de nossos resultados evidenciou que 70 pacientes (87,5%) apresen-
tavam EEG alterado e 10 (12,5%) apresentavam EEG normal,

As alteracbes foram caracterizadas pela presenca de atividade paroxistica, re-
gistrada 77 vézes, e por padrbes bioelétricos nédo paroxisticos, registrados 12 vézes.

A incidéncia dos diferentes padroes bioelétricos paroxisticos, ndo paroxisticos
e normais, registrados no EEG realizado durante o sono ou na vigilia, estd repre-
sentada na tabela 2.

A relacdo entre os diferentes tipos de alteracdes paroxisticas e o numero de
pacientes estd assinalada na tabela 3.

Os diferentes tipos de alteracbdes paroxisticas, ou nédo, de projecdo unilateral e
bilateral estdo representados na tabela 4.

Os casos com associacdo de duas ou mais alteracdes eletrencefalograficas foram
analisados na tabela 5.

A distribuicio das diversas alteracdes paroxisticas, ou nfo, de acdérdo com sua
topografia em cada 4rea cerebral, estd registrada na tabela 6.

A correlacio entre os diferentes padrdes bioelétricos paroxisticos, ou néo, e
as crises clinicas estd representada na tabela 7.



N.o Nome EEG Sexo Idade Clinica

1 MG 6748 F 2d. Braquio-facial E
2 LESR 4305 M 5d. Generalizada
3 HS 4942 F 7d. Bréaquio-facial E
4 ASM 3125 F 8 d. Hemicorpo D
5 LR 5927 F 19 d. Generalizada
6 SHL 1425 F 26 d. Hemicorpo D
7 MFS 1958 r 29 d. Braquio-facial D
8 CRM 3541 F 30 d. Braquio-facial D
9 DAS 6555 M 30 d. Braquio-facial D
10 MCC 3875 M 30 d. Braquio-facial E
11 MOI 5861 M 50 d. Generalizada
12 ACP 5041 F 2 m. Auséncia
13 JG 3395 F 2 m. Generalizada
14 PRS 3183 M 3 m, Auséncia
15 VS 3670 F 3 m, Tonico postural
16 ZIM 4277 F 3 m, Generalizada
17 MAT 4552 M 3 m, Auséncia
18 VFD 5693 F 3 m. Espasmo em flex&o
19 AFR 5769 M 3 m. Hemicorpo D
20 MTG 1713 F 4 m. Atonica
21 RBB 2045 M 4 m, Hemicorpo D
22 SV 3374 F 4 m. Braquio-facial D
23 SHBM 1601 F 5 m. Espasmo em flexédo
24 AUA 2273 M 5 m. Generalizada
25 JAP 3396 M 5 m. Hemicorpo D
26 MAT 3588 M 5 m. Generalizada
27 CAM 4564 M 5 m. Espasmo em flexdo
28 AMC 5618 M 5 m. Espasmo em flexao
29 VRF 4730 F 3 m. Generalizada
30 RMS 5638 F 5 m. Hemicorpo D
31 MG 5899 M 5 m. Espasmo em flexao
32 JVD 760 F 6 m. Braquio-facial E
33 CMC 1732 M 6 m. Espasmo em flexao
34 AMAP 1953 M 6 m. Generalizada
35 JAP 3469 M 6 m. Hemicorpo D
36 MB 4214 F 6 m. To6nico postural
37 MRJ 4709 M 6 m. Atdnica
38 MJS 4738 M 6 m. Generalizada
39 ECS 4134 F 7 m. Generalizada
40 SAS 4848 M 7 m, Braquio-facial E
41 MEA 5553 M 7 m. Hemicorpo D
42 SII 6831 M 7 m, Auséncia
43 SM 1533 F 8 m. Hemicorpo E
44 LSS 2480 M 8 m. Generalizada
45 CAPL 3251 M 8 m. Espasmo em flexdo
46 EDF 4025 M 8 m. Auséncia
a7 SMB 4291 F 8 m. Generalizada
483 EMR 4551 F 8 m. Auséncia
49 JPS 4589 M 8 m. Hemicorpo E
50 JLP 5055 M 8 m. Hemicorpo D
51 MAC 6007 F 8 m. Ténico postural
52 CM 6300 F 8 m. Atdnica
53 ER 6539 M 8 m. Espasmo em flexdo
54 VL 6615 F 8 m. Generalizada
55 ECA 6901 M 8 m. Generalizada
56 RO 1721 F 9 m. Hemicorpo E
57 JRI 4402 M 9 m. Espasmo em flexao
58 JASS 4906 M 9 m. Toénico postural
59 DS 6135 M 9 m. Espasmo em flexao
60 CcJC 4229 M 10 m, Espasmo em flexao
61 AJM 4441 M 10 m, Generalizada
62 ACB 6375 M 10 m, Auséncia
63 AB 2301 M 11 m. Generalizada
64 FCGD 4690 M 11 m. Auséncia
65 ACC 1182 M 12 m. Hemicorpo D
66 RB 2348 M 12 m. Hemicorpo D
67 CN 2412 F 12 m. Hemicorpo D
68 PCCC 3010 F 12 m. Auséncia
69 TVHS 3550 F 12 m. Hemicorpo E
70 MLR 3926 F 12 m. Braquio-facial E
71 JLY 4142 M 12 m, Tonico postural
T2 RH 4197 M 12 m. Generalizada
73 AS 4236 M 12 m. Generalizada
74 GO 4434 M 12 m. Braquio-facial D
5 LBP 4456 M 12 m. Generalizada
76 FRV 4568 F 12 m. Generalizada
77 ECSM 4594 M 12 m, Generalizada
18 CM 5100 M 12 m. Hemicorpo D
79 MS 5692 M 12 m. Hemicorpo E
80 vv 5981 M 12 m. Hemicorpo D
Tabela 1 — Ideneificacdo dos 80 pacientes e diagndstico clinico da forma

epilepsia ou localizacdo das convulsdes.
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Sono Vigilia Total
EEG -
No ¢ No ¢ No ¢
Atividade paroxistica 66 82,5 11 13,7 77 96,2
Outros padrdes bioelétricos 12 15 — — 12 15
Normal 10 12,5 —_— — 10 125
Tabela 2 — Incidéncia dos diferentes achados registrados no EEG de sono e vigilia
No de
Resultados Casos
casos

1234561011 12 13 19 20 21 22 24
Onda aguda 41 26 29 30 33 34 35 38 39 40 42 43 50 51
55 61 62 63 65 66 67 69 70 71 72 74 80

Onda lenta 11 5 9 10 15 28 33 40 49 54 56 78
Onda ponta 15 21 25 29 32 41 44 51 55 58 61 62 73 74
78 80

Atividade paro-

xistica difusa 8 23 28 31 45 53 57 59 60
Tabela 3 — Incidéncia das alteracées eletrencefalogrdficas paroxisticas

Alteracdes unilaterais Alteracdes bilaterais

Tipos de alteracio focais difusas focais difusas

N.o % N.o % N.o % N.o %

Onda aguda 29 36,2 10 12,5 2 2,5 — —
Onda lenta 7 8,7 3 3,7 1 1,2 — —
Onda ponta 11 137 4 5 — —_ — —
Atividade paroxistica difusa — — — — — _— 8 10

Atividade ndo paroxistica 2 2,5 4 5 — — 6 7.5

Tabela 4 — Incidéncia de alteracbées com projecdo wunilateral e bilateral
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N.o de
Tipos de alteracédo Casos
casos
Onda ponta e onda aguda 8 21 29 51 55 61 62 74 80
Onda ponta e onda lenta 1 80
Onda ponta e assimetria 1 58
Onda aguda e onda lenta 3 5 10 33
Onda aguda e assimetria 3 4 39 43
Onda aguda, onda lenta e assimetria 1 40
Tabela 5 — Casos com mais de um tipo de alteracdo eletrencefalogrdfica
Atividade néo
Distribuicdo topografica Atividade paroxistica paroxistica
N.o % N»o %
Frontal 13 16,2 2 2,5
Parietal 3 3,7 — —
Occipital 15 18,7 — —
Temporal 21 26,2 —_ —
Unilateral difusa 12 15 4 5
Bilateral difusa 11 13,7 6 7,5
Total 5 93,7 12 15
Tabela 6 — Distribuicdo topogrdfica da atividade paroxistica ow ndo
Crise Generalizada Parcial Unilateral
EEG Nwo % N.o % N.o %
Focal 22 27,4 6 7.5 12 15
Generalizada 7 8,7 — —_ —_ —
Alternante 9 11,2 3 3,7 2 2,5
Normal 10 12,5 2 2,5 — —
Outros padrées 2 2,5 — — — —_
Total 50 62,3 11 13,7 14 17,5

Tabela 7 — Correlacdo entre os diferentes padrdes bioelétricos e as crises clinicas
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COMENTARIOS

A epilepsia é freqilente na infancia, ocorrendo em 4 a 7% das criancas
e sua incidéncia durante os primeiros dois anos é maior do que em qualquer
outro periodo da vida 5. 22,

Apesar de serem numerosos os trabalhos sOGbre os mecanismos fisiopa-
tolégicos da epilepsia, os estudos relacionados com a sistematizacdo eletren-
cefalografica dos diversos aspectos bioelétricos das crises convulsivas da in-
fancia sZo pouco freqlientes. A maioria das investigacdes se restringe a de-
terminados aspectos do problema, abordando algumas das manifestaces cli-
nicas, ndo permitindo uma apreciacao geral. Poucos sdo os trabalhos que
examinam os dados obtidos especificamente mediante o EEG.

Esses fatos merecem ser salientados, pois a finalidade do presente estudo
é avaliar, do ponto de vista qualitativo e quantitativo, o significado dos acha-
dos eletrencefalograficos paroxisticos de projecao focal ou difusa.

Os mecanismos responsaveis pela producido da atividade elétrica cere-
bral, com caracteristicas epileptégenas, sdo ainda obscuros. O problema da de-
terminacdo da origem désses varios padrdes bioelétricos é de interésse mais
tedrico, ao passo que a correta interpretacdo do significado, fisiolégico ou pa-

tolégico, de determinado potencial cerebral é de importancia no campo de
eletrencefalografia clinica.

Na analise dos fatéres envolvidos nos mecanismos de producdo da ativi-
dade convulsidogena paroxistica de nossos pacientes consideramos apenas nossos
resultados eletrencefalograficos, comparados com a anélise da literatura. Com
ésse critério, foram analisadas inicialmente as caracteristicas fisiopatologicas
da atividade paroxistica de projecao focal e representada pelas ondas aguda,
lenta e em ponta; em seguida, estudamos a atividade paroxistica de projecac
difusa e bilateral representada pelo sincronismo bilateral secundario e pela
atividade paroxistica irregular, na forma e na freqiiéncia.

Andlise da atividade paroxistica de projecdo focal — Uma das caracteris-
ticas do foco convulsiogeno no EEG de criancas com menos de 12 meses de
idade, é a variacio, de momento a momento, de sua amplitude e duracéo.
Estas modificacbes estdo na dependéncia direta da idade e, portanto, da ma-
turaciao cerebral; nestas circunstancias o limiar convulsiogeno na crianca
é muito mais baixo que no adulto 19,

Nossos resultados demonstraram que, durante o primeiro més de vida, as
descargas eletrencefalograficas sdo bem localizadas, muito embora seiam co-
muns as variacdes topograficas dos focos em um mesmo tracado (Fig. 1).
Gastaut e Pinsard 12 demonstraram que, do ponto de vista clinico, as manifes-
tacOes convulsiégenas também sdo de tipo parcial, mesmo naqueles pacientes
com patologia cerebral difusa.

Penfield e Jasper 22 admitem que a atividade paroxistica focal tem in-
cidéncia topografica varidvel segundo a intensidade dos mecanismos respon-
saveis pela dispersdo da atividade convulsiégena e representa, portanto, um
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Fig. 1 — Atividade convulsiégena de projecdo na regido parieto-occipital
direita e fronto-temporal direita, em paciente com 19 dias de idade.

fendmeno ligado a velocidade de conducdo da descarga originada usualmente
em estruturas subcorticeis. Nessas circunstancias o foco representa como que
um potencial evocado, de projecio em areas cerebrais focais, porém variaveis.

Do ponto de vista topografico, as regides occipital e temporal, sdo areas
comuns para as projecoes focais paroxisticas registradas no EEG de criancas
até os trés anos de idade 3, 14, 40,

Em nosso material, focos convulsiogenos de projecdo em Aareas posterio-
res foram registrados em 18 pacientes (22,4%), sendo de projecio na regiao
occipital em 11 e, na regido parietal, em dois (tabela 6).

A localizacdo occipital de uma lesdo focal constitui a maneira usual de
reacdo do encéfalo da crianca, embora ésses focos estejam na dependéncia de
fatores etiologicos diversos que, na maioria dos casos, sdo desprovidos de sig-
nificado lesional topografico.

A incidéncia do foco convulsiogeno de projecao no lobo temporal foi tam-
bém um achado significativo no EEG de nossos pacientes e esta de acérdo com
as investigacbes realizadas por Blanc e col. 4. A atividade paroxistica com
caracteristicas morfolégicas de onda aguda predominou em areas anteriores
e médias do lobo temporal, enquanto que, nas &reas posteriores, foram re-
gistrados os focos com caracteristicas de onda lenta, tipo deita ou teta. Ape-
sar da alta incidéncia de anormalidades eletrencefalograficas nos pacientes com
epilepsia temporal, o estudo eletrencefalegrafico evidencia nimero ainda maior
de anormalidades irritativas registradas com o eletrodo de profundidade e que
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nao séo observadas no EEG 26, Os resultados obtidos com a eletrocorticogra-
fia demonstram a importéancia em se reconhecer os focos localizados na amigda-
la, corno de Ammon e circunvolucido do hipocampo, pois as descargas origina-
das nestas estruturas rinencefélicas ndo sido registradas usualmente nas de-
rivacoes eletrencefalograficas de projecdo nas regides temporais 25,

Teoria bastante atraente foi elaborada por Delange e colé 7 com o in-
tiito de explicar a incidéncia das descargas focais para regides especificas
do lobo temporal. Admitem éstes autores que, para haver essa especifici-
dade na distribuicdo topografica das descargas epiléticas, o sistema de sin-
cronizacdo, ligado ao tadlamo e a substincia reticular do tronco cerebral, fa-
vorece um processo progressivo de inibicdo das manifestacbes corticais de
projecido difusa. Nessas condicbes, as descargas originadas em niveis subcor-
ticais e com tendéncia a se difundirem bilateralmente, passam a sofrer inibi-
cdo direta das estruturas diencefalicas e, assim, exibem grande tendéncia a
se manifestarem com caracteristica focal, de projecio predominante nos lobos
temporais. Foram as investigacdes estereotaxicas de Bancaud e col.2 que
demonstraram a importancia da organizacao funcional dessas estruturas ce-
rabrais (diencéfalo, corno de Ammon, amigdala) no contréle da modalidade
de propagacio das descargas elétricas de projecdo focal em areas temporais,
e registradas principalmente no EEG realizado durante o sono.

Em outras palavras, a atividade convulsiégena de projecdo na regiao tem-
poral apresenta tendéncia a modificar as suas caracteristicas morfolégicas
conforme a fase do sono o que, alias, torna dificil muitas vézes reconhecer
o seu significado patoldgico; por outro lado, os focos de projecao na regido
frontal permanecem estiveis nas diversas fases do sono, constituindo um
fator significativo de maturacdo cerebral 36, Esses eventos, registrados no
EEG de criancas até 4 anos de idade, estdo na dependéncia direta da mielini-
zacdo encefalica, que se processa sucessivamente e que tem influéncia na
morfologia do foco. Assim, a acfo facilitadora de alguns fatdéres que con-
correm para baixar o limiar convulsiégeno, como é o caso da hipertermia, da
predisposiciao genética e dos distirbios metabdlicos, favorece o aparecimento
de crise com caracteristicas clinicas relacionadas as condicées de maturacao
cerebral 12, Nessas circunsténcias, a presenca de anormalidades paroxisticas
pode indicar apenas imaturidade neuronal e s6 deve ser considerada no diag-
noéstico da epilepsia quando demonstrada em associacdo a outros paroxismos
bioelétricos patolégicos evidenciados no registro eletrencefalografico, pois, é
a partir dos 4 anos de idade, que as diversas fases do sono adquirem caracte-
risticas eletrencefalograficas mais precisas e que a reatividade aos estimulos
sensoriais é mais estavel, tornando o EEG semelhante ao do adulto & 21,

Ja os focos de projecao na regido frontal apresentam incidéncia menor
quando comparados com os focos de projecdo em areas posteriores e eviden-
ciam, nas diversas fases do sono, maior estabilidade em sua morfologia quan-
do comparados com os focos de projecdo temporal; ésse fato é significativo
de um processo de evolugcdo das estruturas cerebrais 26,



182 ARQ. NEURO-PSIQUIAT. (840 PAULO) VOL. 27, N» 3, SETEMBRO, 1969

Andlise da atividade paroxistica de projecio difusa — A analise da ati-
vidade convulsiégena de projecdo difusa e bilateral freqlientemente evidencia,
ao lado dos padrées classicos de 3 Hz, outra forma de atividade bioelétrica na
forma e na freqiiéncia 20.

De acérdo com nosso material, essas alteracdes sao constituidas, do pon-
to de vista eletrencefalografico, por uma atividade desorganizada, caracteri-
zada por surtos assincronos de ondas irregulares, com elevada amplitude, mes-
clada. com ritmo rapido. Ocasionalmente parecem ser focais e, logo em se-
guida, sfo registradas difusamente, mas nunca ritmadas. Xsse tipo de anor-
malidade foi descrito, em 1952, por Gibbs e Gibbs 13 com o nome de hipsarritmia
e é usualmente registrado em criancas com historia clinica sugestiva de es-
pasmo em flexdo.

Samson-Dollfus e col. 3? demonstraram que essas alteracbes eletrencefa-
lograficas tipicas da hipsarritmia sdo melhor registradas durante o EEG de
vigilia ou no sono leve. Durante o sono profundo, o tracado adquire uma
aparéncia de quase periodicidade.

Hoje em dia estd perfeitamente demonstrada a importancia das estrutu-
ras subcorticais nos mecanismos de transmissdo e propagacido da descarga
epileptogena de projecdo bilateral. A sensibilidade dessas estruturas varia
em funcido de sua reacdo a intensidade dos estimulos e & velocidade de pro-
pagacio da descarga. A face mesial do lobo temporal, amigdala e hipocampo,
possuem baixo limiar na propagacado da descarga epileptégena, enquanto que
o0 nucleo caudado, globo palido e talamo apresentam limiar elevado quando
estimulados, evidenciando, assim, tendéncias a propagar a descarga para
areas mais ou menos localizadas 1, 45,

Como regra geral, uma atividade elétrica com baixo limiar péds-descarga
estimulando fibras de conexao, isto é de projecdo difusa, oferece uma condi-
cao ideal para a generalizacdo de uma crise uni ou bilateral, enquanto que
uma atividade com elevado limiar pés-descarga tende a bloquear qualquer es-
timulo néle originado e a sua manifestacdo clinica sera caracterizada apenas
pelos sintomas restritos aquela regido cerebral ativada® Nessas circuns-
tancias, o hipocampo e a amigdala, com baixo limiar, evidenciam proprieda-
des anatomicas e funcionais suficientes para disseminarem uma descarga
epilética, enquanto que os ganglios da base e o tdlamo, com elevado limiar,
inibem a propagacdo de uma descarga convulsi6gena.

Penfield e Jasper 28 admitem que, nessas circunstancias, a atividade con-
vulsiégena de projecdo difusa e bilateral pode ser verificada também em pa-
cientes com areas epileptégenas extensas e de localizacdo cortical.

Em geral, quanto mais profundo estiver localizado o foco lesional, maior
serd a possibilidade da sua generalizacio sobre o tracado, principalmente du-
rante o sono, quando o EEG pode evidenciar a presenga de duas ou mais
alteracbes paroxisticas de projecdo difusa e bilateral (Fig. 2). Os mecanis-
mos que regem a propagacdo dessas descargas parecem estar ligados a pre-
senca de fibras facilitadoras e inibidoras que podem ser ativados seletiva-
mente 190, 30, 32_
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Fig. 2 — Onda ponta de projecdo ma regido temporal posterior direita
e onda aguda de projecdo temporal média direita.

A origem focal para essas descargas deve ser levada em consideracéo,
principalmente porque suas caracteristicas eletrencefalograficas podem re-
sultar do bombardeamento de lesOes situadas no cdértex e com projecdo pre-
dominante para o tronco cerebral4l. Até hA algum tempo as investigacdes
demonstiravam que a propagacio da atividade convulsiégena era relacionada
unicamente com estruturas ligadas ao cortex cerebral, apenas algumas refe-
réncias sendo feitas & participacdo dos centros subcorticais.

Atualmente, a importancia dessas estruturas subcorticais nos mecanismos
de propagacio da atividade convulsiégena, de origem cortical, tem sido mo-
tivo de varios tipos de investigacGes. Trabalhos realizados em macacos de-
monstram que a participacdo de centros subcorticais na propagacido de uma
descarga originada em foco cortical passa a adquirir papel de relévo se a
area com a lesdo cortical é extirpada apds sensibilizacdo prévia das estru-
turas subcorticais tendo participacdo apenas secundaria se o cértex com o
foco ndo sofre ablacio®. Portanto, apés a extirpagdo de area convulsiégena
cortical, o impulso epileptégeno passa a ser originado nas estruturas subcor-
ticais préviamente sensibilizadas, seguindo um trajeto constituido pelas co-
nexdes da face mesial do lobo temporal contralateral com o hipocampo homo-
lateral e complexo amigdaléide. Essas estruturas ja “facilitadas” prévia-
mente pelo constante bombardeamento de impulsos originados em éareas cor-
ticais contralaterais, facilmente difundem a descarga, tanto para areas homo-
laterais como contralaterais. Foram as investigacdes de Sloan e Jasper 39,
em 1950, e Tukel e Jasper 44, em 1952, que demonstraram a importéncia exer-
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cida pelo giro cingulado na difusio da atividade elétrica dos hemisférios ce-
rebrais em animais sedados. As respostas obtidas por estimulacdo do giro
cingulado eram mediadas e profundamente modificadas pelos nucleos tala-
micos Aantero-mediais e, possivelmente, pela formacido reticular talamica 32.
Um foco cortical unilateral também pode originar descargas bilaterais e sin-
cronas mediante estimulacdo de estruturas subcorticais, donde o térmo “sin-
cronismo bilateral secundario” em oposicdo a ‘“sincronismo bilateral priméa-
rio”, caracteristico do P.M. As duas formas de sincronismo podem ser dife-
renciadas, do ponto de vista eletrencefalografico, pelas caracteristicas mor-
folégicas da descarga.

Esse sincronismo bilateral de origem lesional focal niao foi observado em
estimulacoes de outras areas, além do giro cingulado 3l. Entretanto, lestes
irritativas na regifo da massa intermediaria duplicam a intensidade do sincro-
nismo bilateral, quando comparado com o sincronismo obtido de lesdo cin-
gular unilateral 32,

Mais recentemente, trabalhos experimentais demonstraram que, no sis-
tema nervoso central de epiléticos cronicos, a propagacio da descarga pode
se processar através de vias intranucleares mais ou menos complexas 45. A
compreensao dos fendmenos relacionados com a disseminacdo da descarga de
yma crise focal estd na dependéncia do conhecimento dos mecanismos fisio-
patolégicos que podem ocorrer por ocasiio da propagacdo de uma descarga
epilética: 1) a descarga pode se propagar para Aarea homdloga contralate-
ral que é, entdo, estimulada; 2) a descarga se propaga para o talamo homo-
lateral que n&o responde a estimulacdo; 3) a descarga pode estimular o
cortex temporal que, por sua vez, estimula a amigdala e hipocampo homo-
laterais e, em seguida, as estruturas temporais, hipotalamo e putamen do lado
oposto; 4) a descarga pode estimular diretamente o putamen que pode, ou
nio, descarregar para o talamo e tronco cerebral; 5) a descarga pode esti-
mular os tratos cortico-bulbar e cértico-pontino e, assim, atingir os nucleos
do tronco cerebral que, por sua vez, transmitem a descarga para o cerebelo
e, através déle, ao pedlinculo cerebral superior.

Nessas circunstancias uma descarga focal pode se propagar para Aareas
do cortex homo ou contralateral e evidenciar, do ponto de vista eletrencefalo-
grafico, padrbes constituidos, na maioria das vézes, por ondas delta de 2 a
3 Hz e com elevada amplitude, de projecdo difusa. Outras vézes essas alte-
racbes sdo evidenciadas em projecoes difusas e bilaterais, mescladas com
ritmos rapidos de 10 Hz, acarretando um aspecto peculiar aos padrdes pon-
ta-onda lenta 23, 21, 35, 38, 43,

RESUMO E CONCLUSOES

Foram estudadas, do ponto de vista eletrencefalografico, 80 criancas epi-
léticas com a finalidade de investigar os aspectos qualitativos e quantitati-
vos dos elementos patologicos paroxisticos.

Os resultados demonstraram que: 1) as manifestacbes paroxisticas fo-
cais apareceram de modo dominante nas projecdes témporo-occipitais; 2) o
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sono contribuiu para a identificacio de duas ou mais alteracdes simultaneas
nos tracados eletrencefalograficos; 3) a atividade paroxistica de projecéo
difusa ou focal, evidencia distribuicao topografica independente do tipo de
crise clinica; 4) as caracteristicas bioelétricas da atividade paroxistica nio
revelam diferencgas significativas quando analisadas nos diferentes tipos de
crises clinicas; 5) o inicio focal das crises generalizadas pode ser demons-
trado pelo EEG, mas éstes focos sdo em geral inconsistentes e mutantes;
6) o carater inconstante das manifestacoes focais, a auséncia de descargas ge-
neralizadas sincronas e o carater varidvel do fendmeno convulsivo clinico,
sdo conseqiiéncias da imaturidade cerebral.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

Paroxysmal electroencephalographic activity in the first year of life of
epileptic patients

The electroencephalographic findings in 80 children with convulsive di-
sorders occurring during the first year of life were analysed in order to
investigate the qualitative and quantitative aspects of paroxistic patterns.

The following resuts were obtained: 1) the focal discharges were most
commenly found over temporooccipital leads; 2) multiple focal discharges
were more frequent recorded during sleep tracings; 3) there was no positive
correlation between the site of the focus in EEG and concomitant clinical
signs; 4) there was no positive correlation between bilateral or focal paroxystic
activity and the types of seizures; 5) the initially focal course of a gene-
ralized seizure can be recorded on EEG, but the foci are inconstants and
transients; 6) the inconstancy of focal discharges, the absence of bilateral
paroxysmal pattern and the variability of convulsive phenomenon are related
to the cerebral imaturity.
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