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Descargas focais primárias, originadas em lesões epileptógenas parassagi-
tais, são difícilmente registradas no eletrencefalograma 1 7 > 1 9 . Por outro lado 
tais lesões podem determinar disturbios eletrográficos à distância, dificul­
tando, ainda mais, a interpretação do traçado. Esse conceito, desenvolvido 
por Jasper e col. (Penfield e Jasper 1 5 , Jasper 6 e Tükel e Jasper1") ao 
descreverem o "sincronismo bilateral secundário" foi confirmado, posterior­
mente, por Ralston 1 8 , em bases experimentais. 

Do ponto de vista clínico, tem sido referida a ocorrência de crises adver-
sivas 1 . 1 7 > 1 9 e crises de ausência 1 0 . 1 4 - 1 7 ' » 1 9 em pacientes com foco epileptó-
geno na superfície mesial. Entretanto, com referência às crises acinéticas, 
não tem sido estabelecida relação idêntica, embora haja evidência de que a 
estimulação do giro cingulado, em animais, pode desencadear perda súbita 
do tono muscular, muito semelhante àquela verificada em pacientes com 
crises acinéticas 1 0 . 

No presente trabalho estudamos a correlação eletroclínica em pacientes 
com foco epileptógeno parassagital, dando ênfase à ocorrência de crises 
acinéticas. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Nosso material consta de 22 pacientes selecionados entre os 5.000 registrados 
em nosso serviço de eletrencefalografia nos últimos 5 anos. O critério de sele­
ção adotado foi puramente eletrencefalográfico: descargas focais projetando-se 
ao nível da região parassagital com reversão de fase no vértex. 

Os registros eletrencefalográficos (EEG) foram obtidos com aparelho Grass 
de 8 canais e os eletrodos colocados segundo a técnica internacional 7. Analisa­
mos os traçados obtidos em vigília, durante o sono e no decorrer da hiperpnéia. 
Deixamos de considerar os registros obtidos durante estimulação auditiva, lumi­
nosa, táctil ou nociceptiva. Procuramos analisar as descargas quanto à sua 
forma, voltagem e distribuição, excluindo-se do trabalho, aquelas que pudessem 
ser confundidas com espículas normais do vértex. Foram igualmente excluídas 
as descargas fronto-centro-parietais que não apresentavam reversão de fase na 
linha média. 
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RESULTADOS 

Analisamos nossos resultados sob os pontos de vista clínico e eletrence-
falogrâfico. 

A idade dos pacientes variou de 2 meses a 14 anos, com acentuada predomi­
nância no grupo etário de 2 a 7 anos (82%). Em 3 casos foi superior a 7 anos 
e em um, inferior a 2 anos (quadro 1). Quanto ao sexo 10 eram masculinos e 
12 femininos. 

Dos 22 pacientes estudados, 17 (77%) apresentavam crises epilépticas, cujos 
tipos clínicos estão representados no quadro 1. Os 5 pacientes restantes nunca 
apresentaram qualquer manifestação convulsiva. As crises adversivas (10 casos) 
e as crises acinéticas (4 casos) predominaram sobre as demais. O exame neuro­
lógico evidenciou retardo do desenvolvimento psico-motor nos casos 3 e 6, dis­
túrbio de comportamento no caso 8 e hemiplegia no caso 10. 

Possíveis fatores etiológicos puderam ser identificados em 14 pacientes, sendo 
os traumatismos de parto (8 casos) e as meningencefalites (4 casos) os mais 
freqüentes (quadro 1). Nos 8 restantes, a história e o exame neurológico não 
foram suficientes para esclarecer a provável etiología. 

Em 15 casos (68%) as descargas foram representadas por espículas de ele­
vado potencial, isoladas ou em grupos, com nítida reversão de fase no vértex 
(figs. 1, 2 e 3). Essas espículas algumas vezes apareceram bem localizadas na 
linha média e, em outras se propagaram às regiões rolândicas com predomínio ou 
não em um dos hemisférios. De aparecimento espontâneo durante a vigília e 
pouco modificadas pela hiperpnéia, foram freqüentemente ativadas pelo sono. 

Em 7 pacientes o foco parassagital estava representado principalmente por 
ondas lentas (1 a 4 c/s) de elevado potencial, também com reversão de fase 
no vértex (casos 2, 4, 5, 13, 14, 17 e 22; figs. 4, 5, 6 e 7). Essas ondas apare­
ceram por surtos nos casos 2, 4, 5 e 22 e de modo contínuo sobre o vértex 
nos casos 3, 14 e 17. Deve-se ressaltar que 4 desses 7 pacientes (casos 4, 13, 
14 e 22) apresentavam crises acinéticas (crises de perda de tonus) de difícil 
controle. Um dos pacientes (caso 14), ao lado de crises acinéticas e crises moto­
ras localizadas no membro inferior esquerdo, desenvolveu um quadro hipotô-
nico continuo, prolongado (3 meses de duração) e reversível. Esse paciente, du­
rante o período de estado, apresentava disritmia paroxística permanente ao EEG, 
às vezes com predomínio na região parassagital. Essa disritmia, presente somente 
durante o sono, dava lugar a descargas focais ao nível ao vértex durante a vigí­
lia e soñolencia (figs. 2, 3 e 7). 

Surtos irregulares de complexos espícula-ondas difusas e bilaterais estiveram 
presentes em 6 pacientes (casos 3, 12, 13, 14, 15 e 20; fig. 1). Destes, apenas 2 
(casos 3 e 20) apresentavam crises de ausência. Um terceiro paciente, também 
portador de crise de ausência (caso 5), apresentava ao EEG somente foco pa­
rassagital, devendo-se ressaltar, entretanto, que esse traçado foi realizado apenas 
durante o sono. Além do distúrbio de consciência, esses 3 pacientes apresen­
tavam outras manifestações clínicas como versão dos olhos e da cabeça, sintomas 
vegetativos, incontinencia urinaria ou clonias no membro inferior. 

Nos casos 18 e 19 apareceram espícula-ondas difusas e bilaterais, bastante 
freqüentes porém isoladas. 

COMENTARIOS 

Nossos resultados, embora analisados sob os pontos de vista clínico e 
eletrencefalográfico, sem confirmação cirúrgica, eletrocorticográfica ou aná-
tomo-patológica, nos levam a admitir que os 22 pacientes estudados apre­
sentavam lesões epileptógenas localizadas na superfície mesial de um dos 
hemisférios cerebrais. 











Dos 5.000 pacientes por nós estudados, apenas 22 (0,5%) apresentavam 
foco convulsiógeno parassagital. Incidência de mesma ordem foi encontrada 
por Gastaut 5. Deve-se salientar, entretanto, que esses resultados não 
exprimem a verdadeira incidência das lesões epileptógenas situadas na super­
fície mesial do hemisfério cerebral, desde que descargas focais primárias ali 
originadas dificilmente são registradas através de eletrodos extracra­
n i a l s 1 7 ' 1 9 . 

Com relação à idade, houve nítido predomínio na infância. Dentre os 
pacientes estudados por Bancaud e col . 2 a idade máxima foi de 13 1/2 anos, 
com uma incidência predominante entre os 3 e 6 anos. A idade média dos 
pacientes de Tükel e Jasper 1 9 e Kennedy 9 situa-se bem acima daquela par 
nós encontrada.Devemos salientar, entretanto, que esses autores emprega­
ram ativação pelo Metrazol ou Megimide em alguns de seus traçados, o que 
não ocorreu em relação ao nosso material. 

A maior incidência de foco parassagital em crianças estaria relacionada 
com o progressso de maturação cerebral 2 . s . Com o desenvolvimento desse 
processo haveria aumento do limiar convulsiógeno daquela região cerebral. 
Isto nos leva a admitir a necessidade de processos de ativação (Metrazol, 
Megimide, etc.) ao se obter o EEG de pacientes, principalmente adultos, com 
suspeita de patologia na superficie interhemisférica. 

Penfield e Jasper 1 5 e Jasper 6 relataram o aparecimento de descargas 
rítmicas síncronas e bilaterais em pacientes com foco epileptógeno na super­
ficie mesial de um dos hemisférios. Achados semelhantes foram descritos 
por Tükel e Jasper 1 9 e Marossero e col . 1 3 . Por outro lado, Kennedy 9 não 
encontrou qualquer evidência de sincronismo bilateral em 7 pacientes por 



êle estudados. Entretanto, a julgar pelo diagrama desse autor, em apenas 
um caso a lesão situava-se na superfície mesial, sendo que nos 6 restantes 
estava localizada na borda superior do hemisfério. Aquelas descargas foram 
denominadas "sincronismo bilateral secundário" 1 9 (SBS) para diferenciá-las 
do sincronismo bilateral primário (SBP) da epilepsia Pequeno Mal clássico 
que, como se sabe, tem origem em estruturas subcorticais. 

De acordo com Penfield e Jasper 1 1 , o SBS estaria relacionado com lesões 
situadas na área motora suplementar ou no córtex que circunda o "genu" ou 
o esplênio do corpo caloso. Ralston 1 8 , em estudos experimentais em gatos, 
encontrou evidências de que levões epilptógenas situadas no giro cingulado 
são capazes de induzir descargas síncronas difusas e bilaterais. Essas des­
cargas seriam mediadas através de centros subcortais, provavelmente pela 
formação reticular talâmica mediai. 

A diferenciação entre o SBS e SBP, embora difícil em alguns casos, pode 
ser estabelecida com base nos achados descritos por Tükel e Jasper 1 9 . Esses 
autores encontraram alguns elementos eletrográficos que caracterizam 
SBS: 1) irregularidade da descarga; 2) reverssão simples de fase na linha 
média; 3) área equipotencial sobre a região lesada, sendo de baixa voltagem 
em lesões destrutivas; 4) durante crise clinica, as descargas em áreas con­
tralaterals ao foco, apresentam maior voltagem; 5) supressão da atividade 
elétrica precedendo ou acompanhando crise clínica. 

Em nosso material 6 pacientes apresentavam SBS em seus traçados 
(fig. 1). Esse sincronismo caracterizou-se fundamentalmente por 3 elemen­
tos: 1) irregularidade das descargas; 2) reversão simples de fase na linha 
média; 3) assimetria de voltagem em torno do vértex. 

Do ponto de vista clínico o SBS esteve associado a crisses de ausência 
em apenas dois de nossos pacientes. Entretanto, essas crises assumiram 
características diferentes do Pequeno Mal clássico de origem "centrencefá-
lica" pois, ao lado do distúrbio de consciência, eram acompanhadas de outras 
manifestações, como versão dos olhos e da cabeça, sintomas vegetativos, 
incontinencia urinaria ou clonias no membro inferior. O mesmo ocorreu 
em relação aos casos descritos por Tükel e Jasper 1 9 e Mazars e col . 1 4 . 

A origem focai dessas crises deve, portanto, ser levada em consideração, 
principalmente se associadas a descargas com características de SBS. 

Em nosso material houve predomínio das crises adversivas, presentes em 
45% dos casos. A área motora suplementar e o córtex frontal anterior in­
terhemisférico são as regiões mesiais mais estritamente relacionadas com 
esse tipo de crise *< 1 6 . 1 7> 1 9. 

A ocorrência de crises acinéticas em 4 pacientes com foco epileptógeno 
parassagital nos chamou particularmente a atenção. Em todos eles o foco 
esteve representado por ondas lentas com reversão de fase no vértex. Acha­
do semelhante foi descrito em um caso de Courjon e Favel 4. 

Mazars e co l . 1 4 estudando manifestações clínicas das epilepsias "cin-
guladas" encontraram modificações tônicas do segmento cefálico em 10 dos 
20 pacientes que apresentavam crises de ausência. 



De acordo com Livingston 1 2 , Chao e col . 3 e Lennox 1 1 , as crises acinéticas 
estão freqüentemente associadas a lesões orgânicas cerebrais, congênitas ou 
adquiridas, sendo portanto a expressão de uma epilepsia sintomática. Por 
outro lado, há evidências de que a estimulação do giro cingulado em animais 
pode determinar perda súbita de tono muscular, semelhante àquela verifi­
cada em pacientes com crise acinética 1 0 . 

Essas observações sugerem a participação do córtex mesial na fisiopa-
togenia das crises acinéticas. 

RESUMO 

Foram estudados, do ponto de vista clínico e eletrencefalográfico, 22 
pacientes que apresentavam foco convulsiógeno parassagital com reversão de 
fase no vértex. O critério adotado na seleção dos casos foi puramente ele­
trencefalográfico. Desse estudo os autores concluem: 

1. Descargas focais primárias ao nível da região parassagital são raras 
(0,5% aproximadamente) na ausência de processo medicamentoso de ativa­
ção; predominam nitidamente na infância. 

2. Através de centros subcorticais (provavelmente a formação reticular 
talâmica medial), podem determinar o aparecimento de descargas síncronas 
difusas e bilaterais ("sincronismo bilateral secundário"), que, em nosso ma­
terial, esteve presente em 6 casos (27%). 

3. Estas descargas, às vezes semelhantes ao sincronismo bilateral primá­
rio da Epilepsia Pequeno Mal clássica, caracterizaram-se por 3 elementos 
fundamentais: a) irregularidade das descargas; b) reversão simples de fa­
se na linha média; c) assimetria de voltagem em torno do vértex. 

4. Do ponto de vista clínico houve predomínio das crises adversivas 
(45%) e das crises acinéticas (18%) sobre as demais. 

5. Sincronismo bilateral secundário pode ser acompanhado de crises de 
ausência (em nosso material presente em apenas 2 casos) que diferem daque­
las típicamente "centrencefálicas" pela variabilidade de manifestações que as 
acompanham. 

6. Lesões epiletógenas localizadas na superfície mesial de um dos hemis­
férios cerebrais poderiam ser responsabilizadas pelo aparecimento de crises 
acinéticas. Essas crises estiveram presentes em 4 casos e, em todos eles, a 
descarga focal esteve representada por ondas lentas (1 a 4 c/s), de elevado 
potencial e com reversão de fase no vértex. 

SUMMARY AND CONCLUSIONS 

Parasagittal epileptogenic focus with a phase reversal at the vertex: clinical 
and electroencephalographic correlations 

The authors studied, from the clinical and electroencephalographic points 
of view, 22 patients with parasagittal convulsive focal activity with a phase 



reversal at the vertex. The selection of cases was purely electroencephalo¬ 
graphic. The authors conclude: 

1. Primary focal discharges in the parasagittal region are rare (0,5%) 
when the EEG is not activated; they are more frequently found in infancy 
and childhood. 

2. The parasagittal focus may lead to bilateral diffuse synchronous 
discharges (secondary bilateral synchronism) through some subcortical centers 
(presumably the thalamic reticular formation). Those discharges were pre­
sent in 6 cases. 

3. Those discharges can be similar to the primary bilateral synchronism 
found in the P.M. epilepsy and can be characterized by three fundamental 
aspects: a) irregularity of discharges; b) a single phase reversal at the 
midline; c) asymmetry at the vertex region. 

4.) From the clinical point of view the adversive (45%) and akinetic 
seizures (18%) were the most frequently found. 

5. Secondary bilateral synchronism can be associated with absence sei­
zures (observed in 2 cases only); these seizures however are very different 
from these called "centrencephalic" for they are associated with several 
types of clinical, signs. 

6. Epileptogenic lesion in the mesial aspect of cerebral cortex could be 
responsible for akinetic seizures. The authors found these seizures in 4 
patients and in all of them the focal discharge was represented by slow 
waves (1 to 4 c/sec) of high voltage and with a phase reversal at the 
vertex. 
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