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RESUMO



O registro eletrencefalografico interictal seriado em adultos com ELT contribui para
lateralizacdo do foco epileptogénico. EEG interictais com descargas epileptiformes
unilaterais concordantes com dados clinicos e de neuroimagem podem tornar a
monitorizacao video-EEG desnecessaria, embora o registro video-EEG seja considerado o
padrdo ouro na localizacdo da zona epileptogénica. Neste estudo foram analisados 36
pacientes de dois a 18 anos com ELT refrataria que realizaram no minimo quatro EEG
interictais seriados. Foram subdivididos em dois grupos de acordo com a realizacdo ou nao
de video-EEG. O grupo 1 é constituido por 11 pacientes que foram submetidos a
monitorizacdo video-EEG e o grupo 2 contém os demais pacientes (25) que s realizaram
EEG interictais por estarem temporariamente com controle das crises. O quadro
clinico-eletrencefalografico foi analisado de acordo com a faixa etéria, seis pacientes com
idade menor ou igual a seis anos (grupo A) e 30 pacientes maiores de seis anos (grupo B).
Crises parciais estiveram presentes em todas as faixas etarias, porém no grupo A,
obtivemos uma maior frequéncia de crises generalizadas, inclusive mioclonias. Analise de
neuroimagem foi fundamental neste estudo e foram encontradas diversas etiologias
(tumores de baixo grau, esclerose mesial temporal - EMT, esclerose tuberosa e displasia
cortical focal). A presenca de dupla-patologia (EMT com displasia cortical ou leséo
tumoral teve alta freqliéncia nesta casuistica (16,6%). Os EEG interictais seriados nao
mostraram diferencas significativas de acordo com a faixa etaria, porém, ao compara-los
com os registros em adultos com ELT notamos a presenca de maior quantidade de atividade
epileptiforme extratemporal e/ou generalizada e um nimero reduzido de pacientes com
atividade epileptiforme contralateral a zona epileptogénica. O video-EEG foi capaz de
lateralizar e localizar a zona epileptogénica em 72,7% (oito/onze pacientes) enquanto que
com EEG interictais isto foi possivel em 63,6% (sete/onze pacientes) do grupo 1. Neste
trabalho, apesar de ndo haver diferenca estatistica na comparacdo dos EEG interictais
seriados com o video-EEG, quanto a lateralizacdo e localizacdo do foco epileptogénico
consideramos que ambos Sdo necessarios para a conclusao neurofisioldgica e a indicacao do
procedimento cirdrgico. Portanto, o EEG interictal seriado é importante, podendo ser

suficiente para indicagdo do procedimento cirirgico em determinados casos.

Resumo
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ABSTRACT



The serial registration of interictal electroencephalograms (EEGS) in adults with temporal
lobe epilepsy (TLE) contributes to the determination of the side and location of the
epileptogenic focus. Interictal EEGs showing unilateral epileptiform activities which are
concordant with clinical data and neuroimaging may make video-EEG monitorization
unnecessary, even though video-EEG registration is considered the gold standard in
localization of the epileptogenic area. In the present study,36 patients with refractory TLE
were evaluated. Their ages ranged from 2 to 18 and each one of them had at least four serial
interictal EEGs registrated. They were arranged in two groups, according to the
performance or non-performance of video-EEG examinations, respectively. Group 1
includes 11 patients which underwent video-EEG monitorization and group 2 includes the
remaining 25 patients, which underwent only serial interictal EEG examinations, as they
had achieved a transient control of the seizures. The clinical and electroencephalographic
data were evaluated according to the age range of the respective patients, with 6 patients in
the age range of two to six years forming group A and 30 patients in the age range of seven
to eighteen years forming group B. There were partial seizures in patients of all ages, but
generalized seizures, including myoclonic seizures, were more frequent in group A.
Neuroimaging was crucial in this study and several etiologies were disclosed in this way
(low grade tumors, temporal mesial sclerosis|[TMS], tuberous sclerosis and focal cortical
dysplasia). There was a high frequency of dual pathology (TMS with cortical dysplasia or
with tumoral lesion) in our series (16.6%). Serial interictal EEGs were not much different
in the two pediatric age ranges, but, compared to EEG registrations in adults, they showed
more frequent extratemporal epileptiform activity and/or generalized activity. Moreover, a
small number of our pediatric patients had epileptiform activity which was contralateral to
the epileptogenic area. Video-EEG monitorization permited determine the side and location
of the epileptogenic area in 72.7% (8 out of 11) of the subjects, while, with the serial
interictal EEGs that was possible in 63.6% of the subjects (7out of 11) in group 1. Although
the difference between video-EEG and serial interictal EEGs regarding the capacity to
detect the side and location of the epileptogenic focus was not statistically significant in this
study, we consider that both methods are important for a neurophysiological conclusion and

for the indication of the subsequent surgical procedure. We also consider the serial

Abstract
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interictal EEGs useful and we think they might be sufficient for the indication of the

surgical procedure in some cases.
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A ELT em adultos apresenta critérios clinicos e eletrencefalograficos bem definidos.

Na infancia, por diversas peculiaridades proprias a essa faixa etaria, a apresentacao clinica
e eletrencefalogréfica da ELT ainda esta por ser detalhada. Particularmente na crian¢a mais
jovem ha maior variabilidade clinica (crises generalizadas, mioclénicas e atividade motora

mais evidente), além de menor focalizacdo eletrografica.

Esses aspectos exigem que mais estudos sejam desenvolvidos nessa area e propiciam um

amplo campo para pesquisa.

Dentro desse contexto, resolvemos desenvolver nosso trabalho visando o esclarecimento do

papel desempenhado pelos registros interictais e ictais na ELT da infancia.

Apresentacao
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REVISAO
DA LITERATURA



ASPECTOS CLINICOS DA ELT NO ADULTO

Epilepsia do Lobo Temporal (ELT) é a forma mais comum de epilepsia parcial

em adultos, sendo seus aspectos clinicos e eletrencefalograficos bem definidos.

A classificacdo internacional de epilepsia e sindromes epilépticas proposta pela
comissédo de classificacdo e terminologia da ILAE (International League Against Epilepsy,

1989) propde que o diagnostico de ELT obedeca aos seguintes critérios:

Caracteristicas clinicas - crises parciais simples caracterizadas por sintomas
autondmicos e/ou psiquicos e certos fenbmenos sensoriais, como sintomas olfatorios e
auditivos; crises parciais complexas freglientemente comecando com parada da atividade
seguida por automatismo oroalimentar; outros automatismos costumam se seguir; 0S
ataques tém duracdo geralmente superior a um minuto, com confusdo pds-ictal, seguidos

por amnésia e recuperacao gradual;

Caracteristicas eletrencefalograficas (EEG) — o0 EEG interictal pode ser normal
ou mostrar leve ou acentuada assimetria da atividade de base em regides temporais;
espiculas, ondas agudas e/ou ondas lentas temporais podem ser uni ou bilaterais, sincronas

ou assincronas. Estes achados nem sempre estdo apenas na regido temporal.

ELT pode ser classificada em duas subsindromes: ELT mesial (mesiobasal) e
ELT lateral (neocortical) (Walczak, 1995; Berkovic et al., 1996). As duas subsindromes
podem ocorrer de forma esporadica (ou isolada) ou familiar que geralmente apresenta modo

de heranga autossomica dominante com penetrancia incompleta (Kobayashi et al., 2000).

ELT mesial, cuja patologia mais frequentemente associada é a esclerose mesial
temporal (EMT), apresenta caracteristicas proprias, sendo constituida por crises parciais
simples (CPS), algumas vezes seguidas por crises parciais complexas (CPC). Ocorrem
também crises tdnico-clonicas secundariamente generalizadas (CTCGS) que séo facilmente
controladas na vida adulta. O evento ictal inicial pode ser CPC ou crise tonico-clonica
generalizada (CTCG), geralmente febril, prolongada, que apds um *“periodo silencioso”
durante a puberdade e adolescéncia reaparece no inicio da vida adulta (Jorge, 1999;
Bustamante & Sakamoto, 1999).

Revisdo de Literatura
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Na ELT, as CPS ou auras sao referidas pela maioria dos pacientes. A mais
freqliente delas é a aura epigastrica, que se caracteriza por sensacdes abdominais ou no
torax inferior, o que sugere origem nas estruturas mesiais. A aura abdominal esta associada
a ELT em cerca de 74% e quando € seguida por automatismos, esta probabilidade aumenta
para 98% (Henkel et al., 2002). As auras psiquicas sdo fendmenos experienciais,
dismnésicos (déja vu e entendu vecu, jamais vu e entendu vecu), ilusbes, alucinacdes e
cognitivas (como despersonalizacdo), por estimulacdo de estruturas limbicas e neocorticais
do lobo temporal (LT). Aura emocional como a sensacdo de medo pode preceder,
acompanhar ou seguir outros fendbmenos e sugere envolvimento amigdaliano. As auras

citadas acima apresentam valor localizatério no LT (Dantas & Yacubian, 2001).

Auras cefélicas, somatossensitivas, auditivas, vertiginosas, olfativas, gustativas
e sexuais também podem estar presentes em pacientes com ELT (Dantas & Yacubian,
2001). As auras auditivas e vertiginosas sdo sugestivas de ELT neocortical (Walczak et al.,
1995).

Estudos abordando o valor lateralizatorio dos varios tipos de auras na ELT
sugerem que as auras psiquicas (experienciais como déja vu) mais frequentemente tém
origem no lobo temporal direito (LTD) e as auras epigastricas, no lobo temporal esquerdo
(LTE) (Palmini et al., 1992; Steinhoff et al., 1998).

Um ndmero reduzido de pacientes (apenasl4%) costuma referir auras
precedendo as CPC durante o registro video-eletrencefalografico (video-EEG),
provavelmente devido a reducdo nas doses das drogas antiepilépticas (Dantas & Yacubian,
2001).

As CPC caracterizam-se por reacdo de parada de atividade, automatismos
oroalimentares e gestuais simples ou complexos, com duragdo superior a 1 minuto (em
média, 104 a 313 segundos) (Kotagal et al.,1989; Steinhoff et al., 1998). Os automatismos
manuais sdo, geralmente, ipsilaterais a zona epileptogénica e as vezes, bilaterais. A postura
distdnica do membro contralateral tem um importante valor lateralizatério, decorrendo do
envolvimento dos ganglios da base e da &rea motora suplementar. Paresia ictal contralateral
também tem sido relatada em CPC (Oestreich et al., 1995). Versdo cefalica contralateral

nao é considerada lateralizatoria.

Revisdo de Literatura
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Crises do LTE apresentam disfasia e dislexia pos-ictais mais prolongadas e do
LTD podem cursar com fala ictal (Steinhoff et al., 1998). Pode haver exacerbacdo das
crises apos estresse emocional, privacdo de sono e proximo ao periodo menstrual (French et
al., 1993; Jorge, 1999). Ao exame neuroldgico podemos encontrar assimetria contralateral
da expressao facial esponténea e deficit de memoria (Jones-Gotman, 1991; Cascino et al.,
1993).

ELT familial é uma sindrome descrita recentemente e que apresenta
caracteristicas clinicas superponiveis & ELT mesial, ou sejam: diferentes niveis de
gravidade, heterogeneidade genética, presenca de raras CTCG ou crise febril (CF) isolada e
alteracdo hipocampal vista a RM em muitos pacientes (Berkovic et al., 1996; Cendes et al.,
1998; Kobayashi et al., 2001).

ASPECTOS CLINICOS DA ELT NA INFANCIA

Estudos clinico-eletrencefalograficos sobre ELT em criangas vem sendo
realizados desde 1960 (Chao et al.,1962). Na década anterior, havia sido introduzido o
termo "crises psicomotoras” na literatura (Glaser e Dixon,1956). Este termo englobava
condigdes benignas como a epilepsia rolandica da infancia. Somente 10 anos mais tarde é
que a etiologia foi dividida em idiopética e sintomatica, isto €, epilepsia benigna da infancia
e ELT (Ounsted et al., 1966).

O conhecimento do quadro clinico da ELT em criangas, porém, teve seu grande
avanco a partir de 1990 em estudos de séries de pacientes submetidos & monitorizacéo
video-EEG para tratamento cirdrgico. Estas séries mostraram enorme diversidade clinico-

eletrencefalografica e serdo descritas abaixo.

Problemas no diagndstico clinico da ELT em criangas foram levantados por
Davidson & Falconer (1975), que descreveram alguns aspectos principais: dificuldade em
descrever as auras muitas vezes mal interpretadas pela familia, severidade clinica variavel
em diferentes estagios da vida, perda do seguimento na adolescéncia e a dificil
interpretacdo do EEG da crianca. Ainda hoje estes problemas permenecem em criangas
menores (Wyllie, 1995).

Revisdo de Literatura
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Dentre as principais séries, Duchowny et al. (1992) analisaram 16 criancas
menores de 12 anos operadas precocemente e descreveram uma triade classica: olhar fixo
com parada de atividade, fendmenos motores e automatismos comportamentais. O grupo
foi dividido por faixa etaria e observou-se que as manifestagbes motoras grosseiras
(movimentos ténicos ou clénicos) foram mais frequentes nos lactentes e pré-escolares e
automatismos comportamentais estereotipados foram progressivamente mais complexos de
acordo com o avanco da idade cronolodgica. O disturbio do déficit de atencdo (DDA) com

ou sem hiperatividade foi o mais evidente problema clinico (75%) associado a epilepsia.

Wyllie et al. (1993) estudaram 14 criancas, também menores de 12 anos,
encontrando auras em quase todas. A sensacdo abdominal ou gustativa foi vista nos
pacientes com EMT, automatismos oromandibulares em todos e gestuais menos complexos
nos mais jovens. Alguns apresentaram nausea, esforco para vomitar, gemido ritmico,
extensdo tonica bilateral dos membros e postura distonica (encontrada em metade dos
pacientes com EMT). Deficiéncia mental leve a moderada ou inteligéncia limitrofe foi vista

em um terco dos pacientes.

Brockhaus & Elger (1995) descreveram 29 criangcas menores de 16 anos,
subdivididas em pré-escolares (18 meses a 6 anos), escolares (7 a 12 anos) e adolescentes
(13 a 16 anos). Nos pré-escolares (seis pacientes), o sintoma ictal inicial mais frequente foi
reacdo de despertar e as alteragfes motoras se destacaram com apresentacdo variavel:
movimentos tdnicos ou clénicos simétricos, fendmenos aténicos como queda da cabeca,
espasmos infantis, automatismos simples seguidos por movimentos versivos e postura
distdnica. Presenca de hipermotricidade e posturas similares as crises do lobo frontal em
adultos também estiveram presentes. Nos demais grupos, os achados foram semelhantes
aos de adultos, sendo os automatismos progressivamente mais complexos de acordo com a
faixa etéria, as alteracdes motoras sendo predominantemente assimétricas, unilaterais ou

bilaterais, com movimentos ténicos e/ou clonicos, postura disténica e CTCGS.

Blume et al. (1997), estudando 14 criancas de dois a 12 anos, encontraram CPS
em quase todas (medo, sensacdo abdominal ou aura cefalica) e automatismos em 12 delas
(oroalimentares, gestuais e ambulatoriais). Fenbmenos motores tonicos ou clonicos foram

vistos em 12 e CTCGS em seis delas. A idade média de inicio foi de 2,6 anos e da
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avaliacdo pré-operatoria foi de seis anos. Este estudo chamou a atengédo para as CPC que
também em criangas raramente cedem espontaneamente e muitas vezes sdo refratarias ao

tratamento clinico.

Em nosso meio, foram estudadas 34 criancas menores de 16 anos com ELT
(Pedreira, 1998), subdivididas em trés grupos segundo a etiologia: lesdes neocorticais (16
pacientes), EMT (16 pacientes) e dupla-patologia (dois pacientes). As auras (CPS),
predominantemente sensacdo epigastrica ascendente, foram referidas por 61,76% das
criancgas e observadas em apenas 38,10% durante registros video-EEG. O grupo com EMT
apresentou aura epigastrica em 77% da casuistica, valor estatisticamente significativo em
relacdo ao grupo com lesGes neocorticais (18%). As CPC apresentaram duracdo mais
prolongada (estatisticamente significante) no grupo com EMT (78,2 segundos), sendo 0s

valores, entretanto, inferiores aos encontrados em adultos.

Nordli et al. (2001) estudaram a ontogenia das crises parciais na infancia
através do registro ictal de 123 pacientes. Observaram que a prevaléncia de auras,
automatismos, postura distonica e generalizacdo secundaria aumentaram acentuadamente
apos os seis anos de idade, enquanto que a nao-responsividade aumentou ap6s 0s dois anos.
Os autores sugerem que essas caracteristicas tém limiar para se expressar e que isto é idade-
dependente. Por outro lado, clonus assimétrico e postura ténica simétrica diminuiram com o
avancar da idade. Concluiram, assim, que existem diferencas importantes na expressao

clinica das crises entre criancas (principalmente lactentes) e adultos.

Fogarasi et al. (2002) analisando as manifestacbes motoras e comportamentais
de 15 criancas, de 11 a 70 meses de idade, que foram submetidas a lobectomia temporal,
observaram uma correlacdo linear inversa da taxa de componentes motores com a idade,
através da monitorizacdo video-EEG. Todos os pacientes menores de 42 meses tiveram
manifestacdes motoras evidentes com componentes ténicos e mioclonicos e espasmos
epilépticos. Quase metade dos pacientes com mais de 42 meses (5 de 11) apresentaram
exclusivamente crises hipomotoras (parada subita da atividade pré-ictal) e/ou automotoras

(alteracdo do comportamento com automatismos oral ou manual).
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EEG INTERICTAL NO ADULTO

Embora Burgerman et al. (1995) ndo tenham encontrado diferencas
significantes nos EEG interictais de superficie de pacientes com ELT mesial versus ELT
neocortical, sabe-se que pacientes com EMT tém EEG interictais e ictais tipicos, que sdo
expressao da localizacdo do foco epileptogénico na regido temporal mesial. Os EEG com
registro de superficie mostram atividade epileptiforme (espiculas e ondas agudas) na regido
temporal anterior-médio-basal (F7/Fs, Z1/Z,, T3/T4). Essas descargas epileptiformes sdo
mais provavelmente expressdo de descarga irritativa do cortex parahipocampal, ja que o
hipocampo é um “campo fechado” e suas descargas sdo usualmente indetectaveis pelos
eletrodos de superficie (Luders, 1999).

A lateralizacdo da atividade epileptiforme interictal € considerada apenas
guando ha predominio de 90% das descargas em LT (Chung et al., 1991; Gilliam et al.,
1997). Na ELT, EEG interictais que apresentam anormalidades epileptiformes, atividade
delta ritmica intermitente e trens de atividade delta polimorfica maxima nos eletrodos
FTo/FT1o, F7/Fg ou T3/T4 sdo considerados adequados para a localizagdo (Gambardella et
al., 1995a; Gilliam et al., 1997).

Williamson et al. (1993) encontraram anormalidades paroxisticas em 96% de
uma série de 64 pacientes com ELT mesial durante monitorizagdo prolongada, sendo a
localizacdo na regido temporal anterior em 94%. Atividade paroxistica interictal bilateral
independente ocorreu em 42% dos pacientes com predominio no sitio de origem da crise

em metade deles.

Presenca de atividade interictal ndo epileptiforme (ondas delta) na regido
temporal tem sido descrita em 30 a 90% dos pacientes com ELT. Pode apresentar-se como
atividade delta ritmica intermitente temporal (TIRDA) ou atividade delta polimdrfica
intermitente temporal (TIPDA). A presenca de TIPDA foi encontrada em 20% dos
pacientes com epilepsia extratemporal sugerindo cautela no seu uso como valor
localizatério na avaliacdo pré-cirtrgica de ELT, sendo considerada, porém, como um bom
indicador lateralizatério. A presenca de TIRDA, entretanto, é altamente especifica e

indicativa de zona irritativa no LT, tendo também valor lateralizatério (Gambardella et al.,

Revisdo de Literatura
38



1995b; Geyer et al., 1999). A presenca de atividade epileptiforme (espiculas e ondas
agudas) e ndo epileptiforme (ondas delta) sugere que a regido do cerebro responsavel pelas
descargas epilépticas também possa produzir ondas lentas patoldgicas no EEG de
superficie.

A presenca de bissincronia secundaria (surtos de espicula-onda generalizados)
relaciona-se a idade e o significado clinico decorre da tendéncia em haver crises
generalizadas em idade precoce, ndo diminuindo a eficacia da lobectomia temporal (Sadler
& Blume, 1989).

Em adultos com ELT, o grande objetivo da realizacdo de EEG interictais
seriados € a lateralizacdo do foco epileptogénico. Se o paciente tem EEG interictais com
descargas epileptiformes unilaterais concordantes com dados clinicos e de neuroimagem, a
monitorizacdo video-EEG para registro de crises pode ser desnecessaria (Barry et al., 1992;
Holmes et al., 1996; Pataraia et al., 1998; Cendes et al., 2000). A sensibilidade do EEG
interictal tem variado de 25 a 95% (Steinhoff et al., 1998).

Um estudo correlacionando padrdes eletrencefalograficos pré- cirdrgicos e o
seguimento apos lobectomia temporal anterior demonstrou que os melhores resultados
foram obtidos nos pacientes com espiculas temporais unilaterais em EEG interictais de
superficie. O grupo com EEG interictais com espiculas temporais bilaterais também obteve
melhora com tratamento cirurgico (76% de melhora). Porém, os pacientes com espiculas
interictais com espraiamento extratemporal, mesmo que unilateralmente, tiveram pior
resposta, sendo que s6 um terco dos pacientes melhoraram, mesmo com monitorizacdo

intracraniana prévia (Barry et al., 1992).

Estudo recente realizado por Cendes et al. (2000), envolvendo 170 pacientes
com EMT, demonstrou concordancia relevante entre EEG interictais e ictais. Houve apenas
3% de discordancia entre 0s mesmos quanto a lateralizacdo. Em 92% dos pacientes 0 EEG
interictal e ictal concordaram na lateralizacdo, demonstrando entdo a importancia da

realizacdo de EEG interictais seriados.

Revisdo de Literatura
39



EEG ICTAL NO ADULTO

A forma neurofisiologica mais segura para localizacdo e lateralizacdo do foco
epileptogénico é o registro ictal. A andlise do EEG ictal na ELT envolve varios aspectos
como a morfologia da descarga ictal, seu padrdo inicial, duracdo, localizacdo e
lateralizacdo. O padrdo ictal inicial mais freqliente é a atividade teta ritmica, sendo
observada também atividade delta ou alfa ritmica ou espiculas ritmicas. Alteracdo do
padrédo inicial com duracdo > 3s foi definido como primeira mudanca ictal inequivoca
(Pataraia et al., 1998). A atividade teta ritmica muitas vezes ocorre 10 a 20 segundos apds o
inicio ictal (Walczak et al., 1992).

A localizacdo pode ser temporal, regional, hemisférica, bilateral lateralizada ou
ndo. Atividade ritmica ictal e ondas lentas poOs-ictais sdo consideradas lateralizatorias
qguando apresentam uma amplitude duas vezes maior em um hemisfério em relacdo ao
outro. A atenuagdo pré e/ou pos-ictal também precisa ter metade da amplitude do
hemisfério contralateral para ser considerada lateralizatoria (Walczack et al., 1992).

O inicio eletrografico focal de uma crise tipicamente evolui da seguinte
maneira: () atenuacdo focal da atividade do EEG; (Il) descarga ritmica rapida focal e de
baixa-amplitude; e (111) aumento progressivo da amplitude com lentificacdo, que se propaga
para uma distribuicdo anatémica regional (Chabolla & Cascino, 2001).

EEG INTERICTAL E ICTAL NA INFANCIA

O registro eletrencefalografico associado a crises clinicamente tipicas é a
melhor maneira de se detectar o foco epileptogénico em ELT (Blume & Kaibara, 1991).

Crises parciais refratarias sdo, na maioria das vezes, causadas por anormalidade
estrutural do cérebro. Porém, a area epileptogénica pode estar na vizinhanca da lesdo, ndo
sendo a sua distribuicdo anatdbmica necessariamente congruente com a anormalidade
estrutural (Blume & Kaibara, 1991).

Atividade epileptiforme focal (espiculas) é o achado eletrencefalografico
especifico mais comumente correlacionado a crises parciais em registros EEG de superficie

pré-cirargicos seriados. Espiculas focais sdo apenas indicadores presuntivos de origem das

Revisdo de Literatura
40



crises e para confirmacdo de seu valor estes dados devem ser confirmados com descricéo
clinica, registro ictal, anormalidades da atividade de base (delta) e neuroimagem (Blume &
Kaibara, 1991).

Atividade delta polimoérfica focal persistente sugere uma associacdo com lesdo
destrutiva também em criancas e esta freqlientemente corresponde ao sitio cirurgico (Blume
& Kaibara, 1991).

O diagnostico de ELT na infancia pode ser dificil, sendo que Davidson &
Falconer (1975) ja enfatizaram a dificuldade de interpretacdo e diagnostico destes registros
em criangas mais jovens. Na década de 90, com a monitorizacdo video-EEG, o registro ictal
e interictal de pacientes com ELT pdde ser bem detalhado em criangas a serem submetidas

a resseccdo cirdrgicado LT.

Wyllie et al. (1993) estudaram 14 criangas menores de 12 anos e sudividiram-
nas de acordo com a etiologia. No grupo com EMT e displasia cortical os achados EEG
interictais e ictais foram semelhantes aos de adolescentes e adultos, com excecdo de um
paciente, de 6 anos de idade, que teve algumas descargas epileptiformes generalizadas.
Porém, no grupo com lesdo tumoral, todas as criancas apresentaram achados EEG
interictais atipicos como atividade epileptiforme extratemporal ou temporal contralateral e
atividade ictal caracterizada por padrdo eletrencefalografico pobremente localizatério ou
falsamente lateralizatorio de inicio das crises. O inicio ictal contralateral foi visto em 2
pacientes. Como estas criangas apresentaram boa evolucdo pds-operatéria concluiu-se que
este padrdo EEG em tumores possa ser correlacionado com idade e etiologia. Um dado
interessante € que os resultados sugerem que eletrodos invasivos parecem ndo ser
importantes na avaliacdo pré-operatéria de criancas com tumores do LT, sendo indicado o

uso apenas quando estudos da localizac¢do funcional extratemporal sdo necessarios.

No entanto, para os autores Brockhaus & Elger (1995), a expressédo EEG da
ELT em criancas foi idade-dependente e os achados EEG foram subdivididos de acordo
com a faixa etaria. No grupo de pré-escolares (menores de 6 anos) predominaram descargas
generalizadas e em criangas maiores de 6 anos, 0s registros ictais e eletrocorticograficos

mostraram ondas agudas ou teta ritmicas, focais, predominantemente sobre a regido
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temporal. Nos pacientes com movimentos tdnicos ou clonicos, houve propagacdo da
atividade ictal para regides extratemporais e para o hemisfério contralateral. Concluindo,
criangas menores, mesmo tendo comportamentos ictais atipicos, devem ir para avaliacdo

pré-cirdrgica.

Um estudo de Blume et al. (1997) sobre lobectomia temporal em 14 criancas
menores de 12 anos com crises parciais clinicamente tipicas mostrou que espiculas ativas
interictais surgiram do LT epileptogénico em 13 pacientes (93%) e ndo houve sinais
falsamente lateralizatorios, ndo havendo necessidade de monitorizagdo invasiva. Também
foram encontrados paroxismos epileptiformes generalizados em seis pacientes (43%) e
atividade delta polimdrfica persistente sobre o lobo temporal epileptogénico em 9 pacientes
(64%). A implantacdo de eletrodos profundos foi considerada desnecessaria na avaliacdo
pré-cirurgica destes pacientes. Portanto, estes achados aproximam-se dos dados
encontrados em adultos, exceto pela grande porcentagem de atividade epileptiforme

generalizada.

O registro ictal de 21 pacientes submetidos a monitorizacdo invasiva a longo
prazo mostrou como padrdo inicial mais freqiente a presenca de atividade beta de baixa
amplitude seguida por ritmo teta registrado simultaneamente no local de inicio e areas
adjacentes. A propagacdo tendeu a ocorrer de maneira intrahemisférica para o lobo frontal
ipsilateral primeiramente e depois para o lobo temporal contralateral via comissura
hipocampal. A Unica diferenca entre o grupo menor de 14 anos (8 pacientes) e maior de 18
anos (13 pacientes) foi a maior tendéncia das crises, neste altimo, ficarem restritas ao lobo
temporal e a menor tendéncia a generalizacdo secundaria no primeiro grupo (Kramer et al.,
1998).

No estudo de Pedreira (1998), envolvendo 34 pacientes com ELT sintomatica,
verificou-se que o registro interictal permitiu a localizagcdo da lesdo em 41,75% dos
pacientes com lesbes neocorticais e em praticamente o dobro (81,25%) dos pacientes com
EMT. As alteracdes EEG ictais lateralizaram a lesdo nos dois grupos de forma equivalente
(66,67% e 68,75%, respectivamente). Porém, a localizacdo no LT ipsilateral foi maior no
grupo com EMT (43,75%) do que no grupo com lesdes neocorticais (14,28%). A atividade

ritmica ictal por 30 segundos permitiu a localizacdo da lesdo epileptogénica em 71,42% e
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92,80% dos pacientes dos grupos com lesdes neocorticais e EMT, respectivamente, tendo,

portanto, maior valor localizatorio do que as alterac@es ictais iniciais.

Ebner (1999) ao comparar os achados EEG de 16 criangas versus 50 adultos
com EMT notou que todas as criancas (100%) apresentaram ondas lentas intermitentes
ipsilaterais a EMT, enquanto 68% dos adultos as apresentaram exclusiva ou
predominantemente no LT ipsilateral. As descargas epileptiformes nos adultos foram
méaximas sobre o LT enquanto 37,5% das criancas tiveram atividade maxima nos eletrodos
extratemporais (31,25% ipsilateral e 6,25% contralateral), além de atividade generalizada
(12,5%). As descargas ictais foram bem mais localizadas e restritas no LT no grupo adulto
(58%) do que no pediatrico (18,75%), havendo predominio de descargas extratemporais
(81,25%) associadas as crises temporais regionais no Gltimo grupo. Nenhuma crise na

populacdo pediétrica foi registrada no hemisfério contralateral.

A ELT na infancia parece apresentar expressao clinica e evolugdo distintas da
ELT em adultos. Poder-se-ia especular que o evento inicial precipitante tenha sido mais
marcante levando a maior dano cerebral, o que poderia se refletir nas alteracbes EEG ictais
e interictais. Por outro lado, a prépria expressdo eletrencefalografica no cérebro em
desenvolvimento poderia explicar estas diferencas.

CIRURGIA DE EPILEPSIA DO LOBO TEMPORAL

A cirurgia de epilepsia em adultos encontra-se bem definida e a EMT ¢ a
condicdo mais comumente associada a epilepsia refrataria em adultos, apresentando

excelente beneficio com tratamento cirdrgico (Sperling et al., 1996; Pataraia et al.,1998).

A introducdo de novas técnicas para avaliacdo da causa e origem da epilepsia,
tais como ressonancia magnética (RM), video-EEG com monitorizagcdo prolongada,
técnicas funcionais de imagem como tomografia computadorizada por emissdo de féton
unico (SPECT), RM com espectroscopia e RM funcional vem aumentando
progressivamente a capacidade de investigacdo neuroldgica e ajudando a localizar a origem
da epilepsia em casos lesionais e também nos “ndo lesionais” (Berkovic et al., 1991,
Kuzniecky et al., 1993). Tais técnicas tém permitido a definicdo precisa de lesGes
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epileptogénicas e tém revelado a presenca de anormalidades ndo reconhecidas previamente,
tais como displasias corticais e tumores do desenvolvimento. Tém também permitido a
visualizagdo e apreciacdo do papel da esclerose hipocampal como causa de ELT, a qual é
facilmente reconhecida e de excelente progndstico cirdrgico (Cendes et al., 1993b; Cendes
et al., 1997). Todas essas descobertas tém aumentado consideravelmente o dominio da

terapéutica cirurgica para epilepsia também na infancia.

Quanto ao tratamento cirargico da ELT, na resseccdo de processos expansivos,
os melhores resultados pos-cirurgicos sdo obtidos com a realizacdo da retirada da leséo
além da exeérese da zona epileptogénica, que poderdo estar superpostas ou ndo (Awad et al.,
1991).

Nos casos de patologia dupla, ao ser comprovada a epileptogenicidade das duas
lesGes, deve-se realizar lesionectomia associada a amigdalo-hipocampectomia. Caso sé a
lesionectomia seja realizada, apenas cerca de 14% dos pacientes poderdo evoluir sem crises
(Lietal., 1997).

A cirurgia de epilepsia na infancia, que tem tido grande impulso na Gltima
década, embora seja algo inovador, torna-se para muitas formas de epilepsias refratarias a
melhor, se ndo a Unica, opgdo terapéutica (Davidson et al.,1972; Mizrahi et al., 1990;
Wyllie et al., 1998). Trata-se de procedimento eficaz, geralmente atingindo-se o controle
das crises epilépticas, o que permite a reducdo dos medicamentos, aliviando os efeitos
organicos indesejaveis da terapéutica anticonvulsivante que pode também afetar o
comportamento e a cogni¢do (Reynolds, 1983; Bourgeois, 1988; Britton et al., 1994;
O’Brien et al., 1996).

A melhora na qualidade de vida ¢ finalidade primordial que pode ser obtida até
mesmo com controle parcial ou modificacdo do tipo de crise, tendo entdo, o tratamento
cirtrgico indicagdo em criangas com deficiéncia mental ou disturbio de comportamento
(Adams et al.,1990; Guerreiro et al., 1994; Da Costa & Guerreiro, 2000).
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Avaliagdo Pré-Cirargica
- Nio invasiva
1. EEG

a) EEG interictal: E de fundamental importancia na avaliagdo pré-cirirgica
pois, mesmo que lesbes estruturais sejam detectadas a imagem, clara correlacdo
eletrofisioldgica deve ser estabelecida antes de se considerar a cirurgia (Barry et al., 1992;
Cascino et al., 1996; Gilliam et al., 1997). Na ELT, EEG interictais que apresentam
anormalidades epileptiformes (espiculas ou ondas-agudas), atividade delta ritmica
intermitente, trens de atividade delta polimdrfica maxima nos eletrodos FTo/FT19, F7/Fg ou
T3/T4, s@0 considerados adequados para lateralizacdo. Quando menos de 90% das
anormalidades epileptiformes bitemporais independentes ocorrem num lobo temporal, 0s

resultados ndo sdo considerados lateralizatorios.

b) EEG ictal (video-EEG): Permite a visualizacdo da crise para melhor
definicdo e confirmacdo do quadro. Esta tecnologia esta presente em todos os centros

especializados em cirurgia de epilepsia (O’Brien et al., 1996; Blume, 1997).
2. Neuroimagem estrutural por RM

A RM tem sido a técnica mais sensivel e especifica na investigacdo pré-
cirargica das epilepsias. Técnicas mais recentes de RM como volumetria, espectroscopia e
a seqliéncia de inversao rapida de fluido (FLAIR) vem trazendo ainda mais progressos na
ELT (Cendes et al., 1993a; 1993b; 1997).

3. Neuroimagem funcional com SPECT

A precisdo diagnostica do SPECT ictal em adultos varia de 70 a 100% nas
epilepsias focais. Indices semelhantes (93%) foram registrados em criancas com ELT
(Harvey et al., 1993; Harvey, 1999). O SPECT ¢ importante na confirmacdo localizatéria
em pacientes com achados eletrofisiologicos e de imagem concordantes ou nao.
Neuroimagem funcional por PET (positron emission tomography) nao esta disponivel em

NOsSO meio.
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4. Avaliacdo neuropsicologica

E realizada com a finalidade de se apreciar o grau de déficit funcional existente

e seu efeito no desenvolvimento da crianga (Reynolds et al., 1983; Adams et al., 1990).

- Invasiva

Indicada nos casos em que a localizacdo precisa da lesdo epileptogénica por
meios ndo invasivos nao € possivel. Isto pode ser feito através da insercdo subdural de

placas ou tiras de eletrodos ou, ainda, pela implantacdo profunda de eletrodos.

Cirurgia de ELT em criangas

Lobectomia temporal em criancas com ELT refratdria vem sendo
especificamente abordada na literatura (Falconer, 1972; Meyer et al., 1986; Hopkins et al.,
1991; Adelson et al., 1992; Fish et al., 1993; Duchowny, 1995; Goldstein et al., 1996).

Numa revisédo recente, avaliaram-se varios estudos da literatura totalizando 309
criancas e adolescentes com seguimento por um ano no pés-operatorio e concluiram que 33
a 80% ficaram livres de crises e que 8 a 43% obtiveram melhora das crises, ou seja, que a
eficacia em eliminar ou reduzir as crises variou de 73 a 100% dos casos (Blume et al.,
1997).

H& uma tendéncia significativa em se realizar lobectomia temporal em idades
cada vez mais precoces ao invés de aguardar até que o paciente se torne adulto e apresente
disturbios comportamentais com repercussdes na vida familiar e social além de distarbio
cognitivo (Shields et al.,1993).

Na série de 40 criancas submetidas a cirurgia por ELT e descritas por Davidson
& Falconer (1975), os melhores resultados cirargicos foram obtidos quando EMT era a

lesdo encontrada a cirurgia.

Por outro lado, Duchowny et al. (1992) relataram que EMT foi encontrada em
apenas dois de seus 16 pacientes (idade inferior a 12 anos) com ELT submetidos a

lobectomia temporal, ndo impedindo que resultados cirdrgicos excelentes fossem obtidos
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em 14 deles. Esses dados permitiram aos autores concluirem que a cirurgia na primeira

década de vida é altamente benéfica em criancas com ELT refrataria.

Mohamed et al. (2001) estudaram 17 criangas e 17 adolescentes que foram
submetidos a ressec¢do temporal antero-mesial. O indice de pacientes livres de crises foi de
78%, 0 que permitiu a conclusdo de que o progndstico cirurgico para lobectomia temporal
em criancas e adolescentes é semelhante ao de adultos, apesar da presenca de dupla

patologia na maioria de seus pacientes, o que ndo interferiu no progndstico.

ASPECTOS DE NEUROIMAGEM

Os exames de neuroimagem, especialmente a RM sdo fundamentais para o

diagnostico etiolégico da ELT.

Em adultos, a EMT ¢, isoladamente, a condi¢do mais freqlientemente associada
a ELT (60 a 70% das autopsias e séries cirtrgicas) e é a entidade responsavel pela maioria

dos procedimentos cirurgicos (Falconer, 1974).

Os tumores de baixo grau de malignidade sdo cada vez mais diagnosticados
como causa de epilepsias refratarias, especialmente na infancia, devido ao uso mais

difundido da RM que é um método mais sensivel que a TC de cranio.

Outras lesbes que também podem estar associadas a ELT sdo as malformac6es
do desenvolvimento cortical, as malformacdes vasculares (MAV e angioma cavernoso),

neurocisticercose e meningoencefalites como a encefalite herpética.

A EMT apresenta incidéncia de 10 a 20% em criangas submetidas ao
tratamento cirurgico na segunda metade da primeira década de vida e é considerada rara em
criancas menores de 5 anos (Wyllie et al., 1993; Brockhaus e Elger, 1995). Por outro lado,
é a etiologia mais freqliente em alguns estudos, chegando a 70% dos casos de ELT (Mizrahi
et al., 1990). Num trabalho com 53 criancas de 2 a 17 anos (média de 10 anos), a RM
mostrou a presenca de EMT em 57% da casuistica levando os autores a afirmarem ser a
EMT a lesdo mais comum em criancas com ELT refrataria e que esta é subdiagnosticada

nesta faixa etéria, retardando o procedimento cirdrgico (Grattan-Smith et al., 1993).
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Ao falar de EMT na infancia, deve-se citar sua relacdo com crise febril
complicada (Kuks et al., 1993). Entende-se por crise febril complicada uma crise
prolongada (com duragéo superior a 15 minutos) ou que se repita em 24 horas ou que seja
focal (lateralizada) (Van Landingham et al., 1998). Pode estar presente em cerca de 43%
dos pacientes com EMT (Pedreira, 1998). Apesar da elevada incidéncia de crises febris
complexas (ou complicadas) em pacientes com EMT, ndo esta bem definido se a crise

febril € um fator causal ou um epifenémeno da EMT (Berg et al., 2001).

Os tumores de baixo grau mais frequentemente encontrados na ELT na infancia
séo 0s tumores neuronais ou glioneurais (ganglioneuroma, ganglioglioma, gangliocitoma,
DNET), os oligodendrogliomas e os astrocitomas de baixo grau. Os gangliogliomas e
gangliocitomas sdo lesbes gliais mistas, tendo este Gltimo predominio do componente
neuronal. Os gangliogliomas sdo os principais tumores responsaveis por epilepsia de dificil
controle medicamentoso de inicio antes dos 15 anos de idade (Sutton et al., 1983).
Apresentam morfologias bastante variaveis a RM (Tampieri et al., 1991). A lesionectomia
completa é considerada curativa (Johansson et al., 1981). O crescimento e os achados
histoldgicos sugerem que estes tumores, principalmente os gangliogliomas e DNET,
poderiam se originar de uma malformac&o cortical ou ser o espectro final das displasias
corticais (Prayson et al., 1993; Shimbo et al., 1997). Os DNET ocorrem principalmente nas
estruturas mesiais do LT. S&o intracorticais, bem circunscritos, multinodulares e
histologicamente ndo ha um consenso se 0s neur6nios que o constituem sdo neoplasicos,
malformados ou displéasicos. Caracterizam-se, clinicamente, por CPC refratarias de inicio
na infancia (Pedreira,1998). Os astrocitomas pilociticos e fibrilares sdo os mais freqtientes
em epilepsia, podendo acometer o LT (Pedreira, 1998). O xantoastrocitoma pleomorfico é
raro e acomete adolescentes e adultos jovens (Harvey et al., 1997). Os oligodendrogliomas
séo tumores infiltrativos que acometem criangas numa incidéncia de 7 a 14% (Wyllie et al.,
1993; Brockhaus e Elger, 1995).

A displasia cortical focal foi primariamente descrita no LT (Taylor et al., 1971)
e ja foi considerada por alguns autores como a causa mais freqlente de ELT refrataria em
criangas (Duchowny et al., 1992; Duchowny et al., 1995). Atualmente, sabe-se que o LT

ndo é seu local preferencial (Palmini et al., 1991).
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Patologia dupla (“dual pathology”) é a presenca de uma lesdo extrahipocampal
além da EMT (Jay et al., 1993; Ho et al., 1998). Varios estudos tém demonstrado que o
padrdo de perda neuronal no hipocampo é diferente daquele da EMT classica (Mathern et
al., 1996).

Estudo recente (Sztriha et al., 2002) procurando caracterizar a incidéncia e a
etiologia da ELT em 30 criangas recém-diagnosticadas que foram subdivididas em trés
grupos, seguindo-se a classificacdo de Harvey (Harvey et al., 1997): ELT com alteracGes do
desenvolvimento (oito criancas com malformacédo, disgenesia cortical, cisto aracnoide ou
tumor de baixo grau), ELT com EMT/antecedentes significantes (sete criancas com CF

complicada, TCE ou meningoencefalite) e ELT criptogénica (15 criancas - 50%).

ASPECTOS COMPORTAMENTAIS

Epilepsia tem, freqientemente, impacto negativo sobre as func¢des cognitivas e
comportamentais na vida diaria da crianca (Camfield & Camfield, 1994). Ao contréario da
lesdo estrutural, o comprometimento funcional (as descargas epilépticas) variam durante o

curso da doenca e os sintomas neuropsicologicos podem mudar (Lendt, 1999).

Em adultos com ELT, diversas alteracbes comportamentais e cognitivas tém
sido relatadas na literatura e comprovadas no convivio diario. Os testes neuropsicologicos
ajudam na lateralizacdo do foco epileptogénico em pacientes com EMT, sendo encontrado
déficit de memoria verbal quando a lesdo é a esquerda e déficit de memoria visuo-espacial

quando é a direita (Hermann et al., 1997).

Em criancas, principalmente com EMT e displasias corticais, déficit de
memoria também é observado. Porém, ao comparar o desempenho neuropsicologico de
criangas com adultos com epilepsia refrataria de inicio precoce, os resultados mostram um
déficit de memadria significantemente maior em adultos. Também, o declinio da meméria
apos realizacdo do procedimento cirdrgico, principalmente em ELT a esquerda, parece ser

menor em criancas (Lendt, 1999).
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Devido ao comprometimento do sistema limbico, as criangcas com ELT estéo
suscetiveis a desordens comportamentais especificas como déficit de atencdo com ou sem
hiperatividade e alteragdes de linguagem. A atencdo é uma fungdo neuroldgica complexa
que depende de estruturas anatémicas envolvendo o tronco cerebral, cortex e sistema
limbico e de neurotransmissores como a dopamina e noradrenalina. A capacidade de
atencdo € idade-dependente de acordo com a maturidade e 0s interesses, ou seja, de acordo
com a atencdo e intencdo seletivas diferentes (Kandel et al., 1997). Os disturbios
especificos da linguagem ocorrem em até metade das criangas mais jovens com ELT a
esquerda (Moch, 1999).

Outros distarbios comportamentais, como desajuste social, agressividade,
ansiedade e depressdo podem estar presentes na ELT e epilepsias extratemporais (Lendt,
1999).

O controle precoce e efetivo das crises € a melhor maneira de evitéa-los.
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OBJETIVOS



Numa amostra de criangas epilépticas refratarias submetidas a avaliacdo para

cirurgia do lobo temporal:

1) Analisar e confrontar os resultados dos EEG interictais seriados e dos
video-EEG;

2) Comparar os dados obtidos dos EEG interictais com os demais exames
complementares pré-cirargicos, tais como RM, SPECT e avaliacdo

neuropsicoldgica;

3) Estabelecer o valor lateralizatério do EEG interictal.
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CASUISTICAE
METODO



SUJEITOS

Fizeram parte desse estudo todos os pacientes com ELT de dificil controle
acompanhados no Ambulatério de Epilepsia Infantil da UNICAMP, atendidos entre janeiro

de 2000 a maio de 2002, submetidos a avaliagdo pré-cirurgica.
Critérios de incluséo
1. Criancas de 0 a 18 anos que apresentam ELT de dificil controle;

2. Criancas com crises epilépticas refratarias a, pelo menos, dois tratamentos
convencionais e a uma associa¢do medicamentosa ou uma das novas drogas antiepilépticas

em doses maximas toleradas;

3. Criancas cujos pais concordassem em participar da pesquisa e assinassem o

termo de consentimento p6s-informacéo.
Critérios de exclusdo
1. Suspeita ou confirmacgdo de doenca progressiva metabolica;
2. Suspeita de ndo aderéncia ao tratamento clinico;

3. Nao assinatura do termo de consentimento pés-informacao.

METODOS

1. ELT foi definida obedecendo-se aos critérios clinicos e EEG propostos pela
ILAE (1989) ou segundo a definicdo estabelecida por exames estruturais de neuroimagem
(RM). Observacgdo: considerando-se que criancas apresentam quadro clinico-EEG tipico

menos freqiientemente que adultos.

2. A determinacdo de ELT refrataria ao tratamento clinico foi estabelecida apds
a realizacdo adequada de, pelo menos, dois tratamentos com drogas antiepilépticas
convencionais em monoterapia, além de uma associa¢do medicamentosa ou uma das novas

drogas antiepilépticas em doses maximas toleradas.
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3. Realizacdo de EEG interictais seriados, em torno de no minimo quatro,

procurando definir a lateralidade do hemisfério epileptogénico.

Os EEG foram realizados, obedecendo-se as normas internacionais para
colocacéo de eletrodos "Sistema 10-20". Os aparelhos utilizados foram da marca Berger de
16 canais e Nihon Kohden de 14 canais, ambos analdgicos; no ultimo ano de pesquisa
foram realizados exames no aparelho digital, Nihon Kohden, de 32 canais. As montagens
estio em conformidade com as recomendacbes da AMERICAN EEG SOCIETY
ASSOCIATION, usando a montagem com eletrodo zigomatico além das montagens
referencial com vértex, bipolares longitudinal e transversa. A duragdo minima dos tragados
foi de 20 minutos, sendo a velocidade do papel de 30 mm por segundo. Os exames foram
realizados sob sono e vigilia, na maioria dos pacientes. Métodos de estimulacdo
(hiperpnéia — 3 minutos, e fotoestimulag&o intermitente com flashes de 1,2,3,9,18,20,30 Hz
de frequéncia) foram rotineiramente utilizados. Nas criangas menores e naquelas pouco
colaborativas, a fase de sono pode ser induzida por hidrato de cloral a 10% na dose de 50 a
75 mg/kg. Foram analisados pelo menos quatro tracados de cada paciente. O laudo foi

elaborado pela autora e pela orientadora.
Os achados foram categorizados em:
a. Normal sob vigilia, sonoléncia e/ou sono;

b. Anormal com alteracGes epileptiformes: espiculas ou ondas agudas focais,

multifocais, generalizadas ou espicula- onda lenta;

c. Anormal com alteragbes exclusivamente ndo epileptiformes: ondas lentas

focais ou generalizadas, na faixa teta e/ou delta.
d. Anormal com alteracdes epiletiformes e ndo epileptiformes.

4. Monitorizagdo intensiva com video-EEG para registro continuo de crises e
descargas epilépticas. Realizacdo ambulatorial por cerca de 8 horas de registro por dia por 2
a 3 dias ou até registrar crises; nos pacientes em que houvesse necessidade de reducéo
medicamentosa, era feita realizacdo do exame com paciente internado. O aparelho utilizado
foi digital Nihon Kohden, de 32 canais. Os laudos foram elaborados pela autora e a

orientadora.
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5.

Comparagcdo com o0s EEG interictais procurando destacar o valor

lateralizatdrio de cada método (ictal e interictal).

6.

Comparagdo dos achados EEG interictais com os achados de imagem

estrutural (RM) e funcional (SPECT), e estudos neuropsicoldgicos.

7.

Analise Estatistica (Anexo 3)
Teste de McNemar para medir a concordancia entre os EEG interictal e ictal,

Teste exato de Fisher para analisar as varidveis lateralizacdo e/ou localizagdo
dos EEG interictais do grupo que realizou (11 pacientes) ou nédo (25
pacientes) video-EEG;

Para comparar as variaveis entre 0s grupos segundo a faixa etaria (< 6 anos
ou > 6 anos) foram utilizados os testes de Mann-Whitney para variaveis

continuas e exato de Fisher para variaveis categoricas.
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RESULTADOS



Foram estudados 36 pacientes com idade minima de dois anos e maxima de 17

anos no periodo inicial da investigacdo neurofisioldgica.

Estes pacientes foram divididos em dois grupos de acordo com a realiza¢do ou
ndo do registro ictal (video-EEG). O grupo 1 contém 11 pacientes que realizaram EEG

interictais e video-EEG e seus dados demograficos estdo na Tabela la.

Tabela la. Dados Demogréaficos — Grupo 1

IdIv Idl . AF TC DAEs DAEs
Caso Pac Sx CP CG Mio CTCGS CF EFN EME .
@ @ E E Atuais Ant
1 AAC 16 F 4 S N N S N Normal S N N 2 3
2 ALRS 2 F 1 S s S S N Normal N N S 2 7
RDNPM +
3 DSR 2 M 0 S S S S N S 1 3

Hemiparesia E

4 DMS 17 F 2 S S N S N Normal S N N 2 4
5 DFS 14 M 8 S N N S N HemiparesiaD N N N 2 3
6 GHAB 15 M 13 S N N S N Normal N N N 2 3
7 JJSC 8 M 3 S N N S N Normal S S S 2 4
8 PCD 10 M 5 S N N S N Normal S N N 2 5
9 RSA 15 M 3 S N N N N Normal N N N 1 4
10 SMA 17 F 11 S S S S N Normal N N S 2 7
11 7SS 6 F 4 S N N S N Normal N N N 1 2

Pac = paciente; IdIV = idade de investigacdo; Sx = sexo; Idl = idade de inicio dos sintomas; CP = crises
parciais; CG = crises generalizadas; Mio = miocl6nicas; CTCGS = crise tdnico-clénica secundariamente
generalizada; CF = crise febril; AFE = antecedente familiar de epilepsia; EFN = exame fisico e neuroldgico;
TCE = antecedente de trauma cranio encefalico; EME = estado de mal epiléptico; DAEs Atuais = drogas

antiepilépticas atualmente utilizadas; S = sim; N = ndo; DAEs Ant = DAEs anteriormente utilizadas.

O grupo 2 contém 25 pacientes e corresponde a tabela Ib. Este grupo ndo foi
submetido & monitorizagdo video-EEG, pois com reajuste de DAEs e/ou introducdo de
novas DAEs, os mesmos ficaram temporariamente sem crises ou passaram a apresentar
longos periodos entre as mesmas, dificultando a reducdo medicamentosa para o registro

ictal.
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Tabela Ib. Dados Demograficos — Grupo 2

Ca div Idl EM DAEs DAEs
Pac Sx CP CG Mio CTCGS CF EFN AFE TCE )

S0 @) @ E Atuais Ant

12 ABS 16 M 2 S N N N S Normal S N N 2 4
DM leve

13 AP 13 F 2 S N N S N N N S 2 4
RDNPM

14 AAS 16 F 3 S S N S N Normal S N N 2 3

15 ESS 7 M 4 S S N N S Normal N N S 1 2
Angioma

16 ETS 15 M 5 S S N S N ) S N N 1 2
Facial

7 FOS 9 F 1 S S N N N Normal N N N 1 2

18 FIS 13 M 4 S N N N S Normal S N N 1 2

19 FVWCN 14 M 4 S S N S S Normal N N S 1 5

20 HFS 11 M 7 S N N N N Manchas S N S 1 1

21 HRDC 5 F 2 S N S N N Normal N N S 2 7

22 JAS 6 F 2 S N N S N Normal S N N 1 1

23 JcB 11 F 1 S S N S N RDNPM S N N 2 3

24 JFL 11 M 10 S N N N N Normal N N S 1 3

25 DM 18 F S N N N N Normal S N N 2 4

26 LAT 11 F 4 S S N S N Normal S N S 1 3
Extrapira-

27 LHSD 6 F 4 S N N S . N S 2 6
midal E

28 MLS 12 M 9 S N N S N Normal N N N 2 4

29 MS 16 F 1 S N N S N Normal S N S 2 5

30 MRG 9 F 7 S N N N N Normal N N S 1 1

3. RLC 14 F 1 S N N S N Normal N S S 2 8

32 REA 17 M 2 S N N N N Normal S N N 1 4

33 SMC 15 F 1 S N N S S DM N N N 2 5

34 TCS 14 F 12 S S N N N Normal N N N 2 4
Hemipa-

3% TP 6 F 2 S N N N N ] N N N 2 6
resia E

36 VL 16 M 4 S N N S S Normal N N N 2 4

Pac = paciente; IdIV = idade de investigacdo; Sx = sexo; Idl = idade de inicio dos sintomas; CP = crises
parciais; CG = crises generalizadas; Mio = miocl6nicas; CTGS = crise tbnico-clonica secundariamente
generalizada; dCF = crise febril; AFE = antecedente familiar de epilepsia; EFN = exame fisico e neuroldgico;
TCE = antecedente de trauma cranio encefalico; EME = estado de mal-epiléptico; DAEs Atuais = drogas

antiepilépticas atualmente utilizadas; DAEs Ant = DAEs anteriormente utilizadas; S = sim; N = ndo.
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Todos os pacientes foram separados de acordo com a faixa etaria em < 6 anos
(grupo A) ou maiores de 6 anos (grupo B) para andlise clinica e neurofisiolégica. Seus

dados constam das tabelas lla e Ilb, respectivamente.
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Tabela Ila. Aspectos Demogréficos de Pacientes com ldade Cronoldgica < 6 anos (Grupo A)

Caso Pac G I((ja:)\/ Sx I(:)I CP CG Mio CTCGS CF EFN AFE TCE EME DAEs Atuais DAEs Ant Freq
2 ALRS 1 2 F 1 S S S S N Normal N N S 2 7 Diéria
RDNPM
3 DSR 1 2 M 0 S S S S N N N S 1 3 Diéria
Hemiparesia E
11 TSS 1 6 F 4 S N N S N Normal N N N 1 2 Diéria
21 HRDC 2 5 F 2 S N S N N Normal N N S 2 7 Mensal
22 JAS 2 6 F 2 S N N S N Normal S N N 1 1 Mensal
27 LHSD 2 6 F 4 S N N S N  ExtrapiramidalE N N S 2 6 Diéria

Pac = paciente; G = grupo; IdIV = idade de investigacdo; Sx = sexo; Idl = idade de inicio dos sintomas; CP = crises parciais; CG = crises generalizadas; Mio =
miocldénicas; CTCGS = crise tdnico-cldnica secundariamente generalizada; CF = crise febril; AFE = antecedente familiar de epilepsia; EFN = exame fisico e
neurolégico; TCE = antecedente de trauma cranio encefalico; EME = estado de mal-epiléptico; DAEs Atuais = drogas antiepilépticas atualmente utilizadas;

DAEs Ant = DAEs anteriormente utilizadas; Freq = freqliéncia de crises; S = sim; N = néo.



Tabela I1b. Aspectos Demograficos de Pacientes com Idade Cronoldgica > 6 anos (Grupo B)

1dv [e]}

Caso Pac G @) Sx @) CP CG Mio CTCGS CF EFN AFE TCE EME DAEs Atuais DAEs Ant Freq
1 AAC 1 16 F 4 S N N S N Normal S N N 2 3 Sem
4 DMS 1 17 F 2 S S N S N Normal S N N 2 4 Sem
5 DFS 1 14 M 8 S N N S N Hemiparesia D N N N 2 3 Diaria
6 GHAB 1 15 M 13 S N N S N Normal N N N 2 3 Sem
7 JLSC 1 8 M 3 S N N S N Normal S S S 2 4 Diaria
8 PCD 1 10 M 5 S N N S N Normal S N N 2 5 Sem
9 RSA 1 15 M 3 S N N N N Normal N N N 1 4 Sem

10 SMA 1 17 F 11 S S S S N Normal N N S 2 7 Sem
12 ABS 2 16 M 2 S N N N S Normal S N N 2 4 -

13 AP 2 13 F 2 S N N s N gglr\:g\llwe N N s 2 4 Mensal
14 AAS 2 16 F 3 S S N S N Normal S N N 2 3 Sem
15 ESS 2 7 M 4 S S N N S Normal N N S 1 2 Sem
16 ETS 2 15 M 5 S S N S N Angioma facial S N N 1 2 Mensal
17 FOS 2 9 F 1 S S N N N Normal N N N 1 2 -

18 FTS 2 13 M 4 S N N N S Normal S N N 1 2 -

19 FVCN 2 14 M 4 S S N S S Normal N N S 1 5 Mensal
20 HFS 2 11 M 7 S N N N N Manchas S N S 1 1 -

23 JCB 2 11 F 1 S S N S N RDNPM S N N 2 3 -

24 JFL 2 11 ™ 10 S N N N N Normal N N S 1 3 Mensal
25 JDM 2 18 F 4 S N N N N Normal S N N 2 4 Sem
26 LAT 2 11 F 4 S S N S N Normal S N S 1 3 -

28 MLS 2 12 M 9 S N N N N Normal N N N 2 4 -

29 MS 2 16 F 1 S N N S N Normal S N S 2 5 Sem
30 MRG 2 9 F 7 S N N N N Normal N N S 1 1 -

31 RLC 2 14 F 1 S N N S N Normal N S S 2 8 Mensal
32 REA 2 17 M 2 S N N N N Normal S N N 1 4 Mensal
33 SMC 2 15 F 1 S N N S N DM N N 2 5 Mensal
34 TCS 2 14 F 12 S S N N N Normal N N N 2 4 Diéaria
35 TP 2 16 F 2 S N N N N Hemiparesia E N N N 2 6 Sem
36 VL 2 16 M 4 S N N S S Normal N N N 2 4 -

Pac = paciente; G = grupo; IdIV = idade de investigacdo; Sx = sexo; Idl = idade de inicio dos sintomas; CP = crises parciais; CG = crises generalizadas; Mio =
miocl6nicas; CTCGS = crise tonico-clonica secundariamente generalizada; CF = crise febril; AFE = antecedente familiar de epilepsia; EFN = exame fisico e
neuroldgico; TCE = antecedente de trauma cranio encefalico; EME = estado de mal-epiléptico; DAEs = drogas antiepilépticas; DAEs Ant = DAEs anteriormente

utilizadas; Freq = frequiéncia de crises; S = sim; N = ndo; Sem = semanais; - = sem crises.



Quanto ao sexo, 0 grupo A teve cinco pacientes do sexo feminino e um do
masculino. No grupo B, 15 eram do sexo feminino e 15 do masculino. N&do houve diferenca

estatisticamente significante entre os grupos quanto ao sexo (p=0,196).

A idade de inicio mostrou uma tendéncia (teste exato de Mann-Whitney) a ser

menor no grupo A (meédia: 2,17) do que no grupo B (média: 4,63) (p= 0,0938).

Os antecedentes morbidos pessoais relevantes ndo tiveram diferenca
estatisticamente significativa entre os grupos A e B. Antecedente de trauma cranio-
encefalico esteve presente em dois pacientes (6,9%) do grupo B e nenhum paciente do
grupo A, ndo apresentando diferenca significativa (p= 1,000). Estado de mal epiléptico foi
visto no grupo A em quatro pacientes (66,67%) e em 11 (37,93%) do grupo B, porém a
diferenca ndo foi significativa (p= 0,210). Presenca de familiares com epilepsia ocorreu em
um paciente (16,67%) do grupo A e em 14 (48,28%) do grupo B, sendo a diferenca ndo
significativa estatisticamente (p= 0,207).

H& um grande predominio de exame fisico e neuroldgico normais, encontrando-
se alteracdo em apenas nove pacientes (24%). Analisando-se os grupos A e B (teste exato
de Fisher), ndo ha diferenca significativa entre os mesmos (p= 0,627). Em nove pacientes
observa-se discreto apagamento do sulco nasogeniano contralateral a lesdo estrutural

(EMT) durante o riso espontaneo.

Crises parciais (CPs) estiveram presentes em todos os pacientes no decorrer de

sua evolucao.

Crises generalizadas e/ou mioclonias foram encontradas em trés pacientes
(50%) do grupo A e 10 (33,33%) do grupo B. Néao houve diferenca estatisticamente
significativa (p= 0,645). CTCGS ocorreram em cinco pacientes (83,33%) do grupo A e 17
(56,67%) do grupo B, e a analise estatistica (Anexo 3) ndo mostrou diferenca significativa
entre os grupos (p= 0,370).
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Contém os dados comportamentais e a avaliagdo neuropsicologica dos

pacientes do Grupo 1.

Tabela I1la. Disturbio Comportamental e Avaliagdo Neuropsicoldgica do Grupo 1

Caso Distlrbios Comportamentais e Cognitivos Avaliacdo Neuropsicol6gica

1 Pseudocrises Déficit de meméria verbal e visual

2 Hiperatividade, Agressividade Hiperatividade, Déficit de atencdo, Atraso na fala
3 Hiperatividade, Agressividade, Tracos Autistas Involugdo cognitiva e neuropsicomotora, Autismo
4 Agressividade, Sonoléncia Déficit de memoria verbal e visual, evocacéo tardia

5 Agressividade -

6 - Normal
7 Hiperatividade, Déficit Atencéo, Agressividade Hiperatividade, Déficit de atencdo
. Déficit de memoria visual, fluéncia verbal e de
8 Dificuldade Escolar . .
funcdes cognitivas
9 - -
10 Pseudocrises -

11 Hiperatividade, Déficit Atencdo, Agressividade Hiperatividade, Impulsividade, Alteracéo na fala
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A tabela Ill1b contém apenas os distdrbios comportamentais e cognitivos dos
pacientes do grupo 2, pois 0s mesmos ndo foram submetidos a avaliacdo neuropsicoldgica

completa.

Tabela Il1b. Disturbio Comportamental e Cognitivo do Grupo 2

Caso Disturbios Comportamentais e Cognitivos
12 -
13 DM leve
14 Pseudocrise, agressividade, depressao
15 Hiperatividade
16 Agressividade, Distlrbio de aprendizagem
17 -
18 -
19 Agressividade, Dificuldade escolar
20 -
21 DM, Agressividade, Hiperatividade
22 Hiperatividade
23 Dificuldade escolar
24 Hiperatividade, Dificuldade escolar
25 Depresséo
26 -
27 -
28 Hiperatividade (ja resolvida)
29 Atraso na fala
30 -
31 -
32 -
33 DM
34 Depresséo
35 Agressividade
36 -

DM = deficiéncia mental.
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Apenas oito pacientes do grupo 1 foram avaliados pela equipe de
neuropsicologia e déficit de memoria verbal e visual foi vista em trés pacientes
(casos 1,4 e 8).

Alteracdo na fala foi encontrada em dois pacientes com tumor do LTE (casos 2
e 11) e um paciente com EMT (caso 29). Pseudocrises foram vistas em trés pacientes com
EMT (casos 1, 10 e 14), sendo confirmadas por EEG de rotina (caso 14) e telemetria (caso
1). Alteracdes cognitivas foram nitidamente encontradas em 11 pacientes, tendo sido visto

autismo (caso 3) e deficiéncia mental leve (casos 13, 21 e 23).

Hiperatividade foi observada em nove pacientes, agressividade em 11,

dificuldade escolar em 11 e depressao em trés.

Uma de nossas pacientes (caso 11) que tinha lesdo expansiva no LTE
(Anexo 11), apresentou alteracbes comportamentais tais como hiperatividade e

agressividade, com inicio concomitante as crises epilépticas.

A tabela 1VVa contém os dados EEG dos pacientes < 6 anos (grupo A) e a tabela
IVb os dados daqueles com mais de 6 anos (grupo B). Foram descritos os ndmeros
absolutos de EEG realizados. EEG com AET foram considerados aqueles unilaterais,
focais, ipsilaterais a lesdo estrutural e/ou funcional. Este padrdo foi considerado na anélise
da localizacdo e/ou lateralizacdo da zona epileptogénica. N&o consideramos os EEG
normais e padrbes nao epileptiformes (ANT/ANEET/G) nesta analise. Algumas vezes, 0
mesmo exame apresentou-se com AET e/ou AEET/AEG/ANEET/G. EEG normais foram
encontrados em dois pacientes (33,33%) do grupo A e 16 (53,33%) do grupo B (p= 0,658);
AET ocorreu em cinco pacientes do grupo A (83,33%) e em 26 (86,67%) do grupo B (p=
1,000) (exemplos nos anexos 4, 5 e 6); AET contralateral foi encontrada em trés pacientes
(50%) do grupo A e em apenas 5 (16,67%) do grupo B (p= 0,109). A presenca de AEET
e/ou AEG apresentou tendéncia a ser estatisticamente significativa (p= 0,182), utilizando-se

0 teste de Fisher (exemplos nos anexos 7 e 8).
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Tabela IVa. EEG interictal (nimero de exames) dos pacientes < 6 anos (Grupo A)

Lat
AET ANE
Caso G NI AET AEET AEG ANET AETB Lat Loc + Total
Cl ET/G
Loc
2 1 0 5 0 1 0 5 0 0 S S S 7
3 1 0 4 1 0 1 4 1 0 S S S 5
11 1 0 2 2 1 0 0 0 0 N S N 4
21 2 4 2 1 1 0 3 3 0 N N N 8
22 2 5 0 0 0 0 0 0 0 N N N 5
27 2 0 5 0 0 3 5 5 0 S S S 5

G = grupo; NI = normal; AET = atividade epileptiforme temporal; AET cl = AET contralateral; AEET =
atividade epileptiforme extratemporal; AEG = atividade epileptiforme generalizada; ANET = atividade nédo
epileptiforme temporal; ANEET/G = atividade ndo epileptiforme extratemporal/generalizada; AETB = AET

bilateral; Lat = lateraliza¢do; Loc = localiza¢do; S = sim; N = ndo; Total = nimero de EEG realizados.
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Tabela I'Vb. EEG interictal (namero de exames) dos pacientes > 6 anos (Grupo B)

Lat
AET ANE
Caso G NI AET ol AEET AEG ANET ET/G AETB Lat Loc + Total
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G = grupo; NI = normal; AET = atividade epileptiforme temporal; AET cl = AET contralateral; AEET =
atividade epileptiforme extratemporal; AEG = atividade epileptiforme generalizada; ANET = atividade nédo
epileptiforme temporal; ANEET/G = atividade ndo epileptiforme extratemporal/generalizada; AETB = AET
bilateral; Lat = lateraliza¢do; Loc = localiza¢do; S = sim; N = ndo; Total = nimero de EEG realizados.
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Somente os pacientes do grupo 1 foram submetidos a monitorizagédo video-EEG

(telemetria) e seus dados estdo na tabela V.

Tabela V. Telemetria do Grupo 1

Caso PIT PIH PIG/Artef Lat Loc Lat N° de Crises

+

Loc
1 - - S S S 2
2 - S S S S 2
3 - - - N N N 2
4 S - - S S S 2
5 - S - N N N 13
6 - S - S S S 1
7 S - - S S S 7
8 S - - S S S 1
9 - S - S S S 1
10 S - - S S S 3
11 - - S N N N 22

PIT = padrdo inicial temporal; PIH = padrdo inicial hemisférico; PIG/Artef = padrdo inicial

generalizado/artefatual; Lat = lateralizacdo; Loc = localizagdo; S = sim; N = ndo.
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Na tabela VI colocamos o principal objetivo do nosso trabalho que € a
identificacdo dos EEG interictais seriados como método de escolha na avaliacdo
neurofisiolégica em criangcas e adolescentes frente ao registro ictal (video-EEG).
Observamos que apesar da telemetria ndo ser localizatoria e/ou lateralizatéria em todos os
pacientes, 0s registros interictais foram menos elucidativos por apresentarem elevada

porcentagem de atividade extratemporal e/ou generalizada.

Tabela VI. EEG Interictal X EEG Ictal do Grupo 1

Interictal Ictal
Lat Loc Lat + Loc Lat Loc Lat + Loc

Caso

wn
wn

B © ® v~ o o~ 0w N R

0w Z n Z n Z n n n onm
w v nZnZ nononown
Z n Z2 un Z2Z un Z2 unu un um
Z 0w n n nZ nZ nou
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11

Z

Lat = lateralizacdo; Loc = localizacdo; S = sim; N = ndo.

Analisando os EEG interictais dos grupos 1 e 2 na capacidade de lateralizar
e/ou localizar a zona epileptogénica, observa-se que ndo houve diferenca significativa entre
eles (p=0,564).

No grupo 1, o EEG interictal foi capaz de lateralizar a zona epileptogénica em
sete pacientes (63,64%) e o EEG ictal em oito (72,73%). Ainda no grupo 1, o EEG
interictal localizou adequadamente a zona epileptogénica em oito criangas (72,73%) e o
EEG ictal em 9 (81,82%). Portanto, a capacidade de lateralizacdo e de localizacdo do EEG
ictal foi deficitaria em 27,27% (3 pacientes) e do EEG interictal em 36,36% (4 pacientes).

Esses dados ndo foram estatisticamente significativos (teste de McNemar) (p= 0,564).
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Na tabela VII colocamos os resultados de neuroimagem estrutural (TC e RM)

de todos o0s pacientes.

Tabela VII. Neuroimagem Estrutural dos Grupos 1 e 2

Caso G TC RM
1 1 Normal Dupla—PatoIogia (AHD + alteracdo do desenvolvimento
cortical)
5 1 Lesdo cistica-hipodensa LTE Tumqr LTE (lesdo neuroclastica na medular do sulco
occipito-temporal E)
3 1 Processo expansivo no LTD Tumor LTD e regido taldmica D
4 1 Normal AHD
5 1 Normal Dupla-Patologia (AHE + atrofia LTE e areas adjacentes)
6 1 Normal Dupla-Patologia (Lesdo expansiva, cistica no giro
parahipocampal E — Tumor LTE + AHE)
7 1 N Dupla-Patologia (AHE + alteracdo do desenvolvimento
ormal - .
cortical do polo anterior LTE)
8 1 Normal Dup_la-PatoIogia (AHD +alteracdo do desenvolvimento
cortical)
9 1 Normal AHD
10 1 Normal AHD
11 1 Imagem hipodensa LTE Tumor (lesdo cistica com nddulos hipercaptantes, sélidos)
12 2 Normal AHE
13 2 Assimetria ventriculos laterais e substancia Dupla-patologia (AHE + heterotopia periventricular ao nivel
cinzenta periventricular D (Heterotopia?) nucelo do caudado)
14 2 Normal AHE
15 2 Normal -
16 2 Calcificacdo no LTE. Esclerose tuberosa -
17 2 Lesdo hipodensa LTD — Tumor? Esclerose tuberosa (lesbes no LTE, LTD e regido pré-
central D)
18 2 Normal AHD
19 2 Normal AHE
20 2 Normal AHD
21 2 Lesdes subpendimarias + hamartoma RFE Escleros_e tyberos_a (hamartomas multiplos LFE e lobos
temporais bilaterais)
Hipodensidade de contornos bem definidos,
22 2 ndo captante junto a asa menor, do esfendide Cisto aracndide
D, cisto aracnoide?
23 2 AtrofiaLTE -
24 2 - AHD
25 2 Normal AHE
26 2 Normal -
27 2 Dupla-Patologia (AHD + displasia LTD)
Hipersinal uncus LTD e giro parahipocampal D, perda da
28 2 definicdo substancia cinzenta/branca cortex temporal
bilateral
29 2 AHE
30 2 Lesdo captante, hipodensa, cistica, RTE, 0, 2- Ciisto aracnéide (RTE)
0, 3cm
31 2 AHE
32 2 AHD
33 2 Normal AHB
34 2 Normal -
35 2 DVPaD AHE
36 2 Normal AHD

LTE = lobo temporal esquerdo; LTD = lobo temporal direito; AHD = atrofia hipocampal direita; AHE = atrofia

hipocampal esquerda; AHB = atrofia hipocampal bilateral.
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Observa-se, em primeiro lugar, que a RM é um método diagndstico bem mais
sensivel que a TC no diagnostico etioldgico da ELT. Mesmo que a TC consiga demonstrar
a presenca da lesdo, somente a RM fornece dados suficientes para o diagnostico definitivo.
Por exemplo, o paciente niUmero 17 apresentou alteracfes na TC no LTD sugestivas de
lesdo tumoral e com a realizacdo de RM pudemos observar alteracbes em ambos os lobos
temporais e uma terceira lesdo extratemporal (regido pré-central D), sugestivas de esclerose
tuberosa. Apenas em 10 pacientes (27,8%) pudemos observar alteracdes vistas na TC: lesdo
tumoral (4), lesdo cistica-neurocisticercose (1), cisto aracndide (1) e imagem sugestiva de
mal-formacéo (2).

Apenas cinco dos 36 pacientes (13,9%) ndo realizaram RM. A lesdo mais
freqliente foi a atrofia hipocampal em 15 pacientes, seguida por dupla patologia (7),

tumores (4), esclerose tuberosa (3) e outras.

A tabela VIII corresponde a neuroimagem funcional (SPECT) realizado
também durante a crise (registro ictal) para melhor localizagcdo do foco epileptogénico. Trés

pacientes nao realizaram o exame.

Apenas um paciente que realizou SPECT interictal ndo realizou posteriormente
0 SPECT ictal e vice-versa. Em todos os pacientes que realizaram os dois exames, estes

foram concordantes.

Tabela VII1. Neuroimagem Funcional do Grupo 1

Caso SPECT Interictal SPECT Ictal

1 Hipoperfuséo da por¢éo mesial do LTD e FD -

2 Hipoperfusio LTE Normoperfusdo LTE. Hipoperfusdo frontal e parietal

EelLTD

3 - -

Hipoperfusdo LTD Hiperperfusdo LTD

s ) Hipoperfusdo LTE, parietal e frontal E
Hipoperfuséao cerebelar D

6 - -

7 Hipoperfusdo LTE Hiperperfusdo LTE

8 Hipoperfusao do LTD Hiperperfusdo do LTD

9 - -

10  Hipoperfusdo moderada regiBes laterais e mesial LTD Hiperperfusdo LTD

Hipoperfusdo antero-lateral LTE com é&rea de

11  Hipoperfusdo LTE, maior na por¢do antero-lateral hiperperfusio moderada posteriormente no LTE

LTE = lobo temporal esquerdo; LTD = lobo temporal direito; FD = frontal direito; E = esquerdo; D = direito.
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Foram submetidos a resseccdo cirdrgica sete pacientes do grupo 1, ficando livre
de crises (Classe | de Engel) apenas trés pacientes (1,4 e 11). Os dados sobre o

procedimento cirdrgico sdo descritos detalhadamente no anexo 1.

Na avaliacdo do prognoéstico quanto as crises no periodo pés-operatério foi
utilizada a Classificacdo de Engel (Engel et al., 1993), que dividiu os pacientes em quatro

grupos (Anexo 2).
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O objetivo principal do presente trabalho foi verificar o valor lateralizatorio do
EEG interictal e compara-lo com o EEG ictal na avaliacdo pré-cirdrgica de criancas com
ELT. Esse objetivo féz com que os 36 pacientes que compBem a casuistica fossem
divididos nos grupos 1 (11 pacientes) e 2 (25 pacientes, segundo a realizagdo ou ndo do
EEG ictal. Assim, o grupo 1 foi submetido a avaliacdo pré-cirurgica (video-EEG, SPECT e
avaliacdo neuropsicoldgica) atendendo ao nosso propoésito inicial, e o grupo 2 foi
constituido por criancas que ndo passaram pela avaliacdo, pois obtiveram controle ou

melhora consideravel de seu quadro epiléptico apds o manejo terapéutico.

Uma outra consideragéo levou-nos a realocarmos 0S nossos pacientes em
grupos distintos (grupos A e B), segundo a faixa etaria. Isso porque o cérebro em
desenvolvimento parece responder de forma global a um insulto focal e, assim, criancas
com faixa etaria precoce (< 6 anos) podem apresentar comportamento clinico e
eletrogréafico distinto daquelas com maior idade (> 6 anos). O embasamento desse

raciocinio sera abordado a seguir.

ASPECTOS CLINICOS

Apesar da grande variabilidade na faixa etaria (2a 6m até 17 anos), as CPs que
caracterizam a ELT em adultos e fazem parte dos critérios clinicos da ILAE estiveram
presentes em todos os pacientes no decorrer do acompanhamento clinico. Entretanto, um
numero consideravel de pacientes apresentou também crises generalizadas (13 criancgas),
inclusive mioclonias. Analisando-se em conjunto as crises generalizadas e mioclonicas,
estas foram encontradas no grupo A em trés pacientes (50%) e no grupo B em 10 pacientes
(34,48%). N&o houve diferenca estatisticamente significante entre os grupos. Observa-se,
todavia, a maior frequéncia no primeiro grupo (A). Acreditamos que ndo encontramos

diferenca estatistica pelo pequeno tamanho amostral do grupo A.

As mioclonias ocorreram principalmente em pacientes com idade inferior a dois
anos, antecedendo as CPs, vindo de encontro a consideracdo de que o cérebro em
desenvolvimento costuma responder clinicamente de forma global a um insulto localizado.
Essa idéia foi inicialmente introduzida por Chugani et al. (1993) que realizaram estudos

funcionais com PET (Positron Emission Tomography) em pacientes com espasmos infantis
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(mioclonias) submetidos ao tratamento cirargico e encontraram alteracdes localizadas. Os
autores sugeriram que, nessa idade precoce, a manifestacdo epiléptica generalizada pode ser
consequéncia de insulto focal ao cérebro, pois 0 andtomo-patoldgico das areas anormais ao
PET revelou displasia cortical na maioria dos pacientes. A coexisténcia de mioclonias e

CPs parece ser evento raro (Koutroumanidis et al., 1999).

Crises secundariamente generalizadas estiveram presentes nos dois grupos, nao

havendo predominio segundo a faixa etaria.

Estudo recente (Nordli et al., 2001) sobre a ontogenia de CPs em lactentes e
criancas jovens concluiu que existem diferencas importantes na expresséo clinica de crises
epilépticas entre criancas e adultos. As crises mioclénicas, por exemplo, costumam
diminuir em frequéncia com o avancar da idade, ao passo que as crises secundariamente
generalizadas e as manifestacdes classicas das CPs de ELT, como postura distbnica,

costumam aumentar em freqiiéncia com a idade.

Crise febril esteve presente em apenas cinco pacientes do grupo B e a maioria
tinha AH, mostrando-se condizente com os trabalhos que demonstram uma provavel
relacdo causa/efeito (Sagar & Oxbury, 1987; Meencke & Veith, 1991; Cendes et al., 1993a;
French et al., 1993). Curioso no presente estudo é que nenhum dos pacientes com idade de
investigacao inferior a seis anos apresentou historia de crise febril. A nossa amostra,
entretanto, € pequena e apenas nos permite inferir que antecedente de crise febril parece
apresentar certa correlacdo com a faixa etéria, ndo possibilitando conclusdo mais definitiva

sobre o0 assunto.

Os dois pacientes que tiveram TCE apresentam AH (pacientes 7 e 31). Um
deles (paciente 7) além da AH ipsilateral a regido da fratura, apresenta uma lesdo no polo
anterior do LT ipsilateral sugestiva de displasia cortical ou gliose. Estudos mostram que ha
associacédo entre TCE precoce (antes dos cinco anos de idade) e EMT (Mathern et al., 1994;
Marks et al., 1995). A presenca de TCE grave e significativo parece diminuir a
possibilidade do paciente ficar livre de crises apds lobectomia temporal anterior (Schuh et
al., 1998).
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A frequéncia de crises mostrou-se variavel, sete pacientes tendo crises diérias,
11 com crises semanais e nove com crises mensais. Os demais se encontram
momentaneamente sem crises. O paciente 12, por exemplo, apds anos de refratariedade
clinica, obteve controle das crises com uso de clobazam. Estudos por neuroimagem (RM)
medindo o volume de amigdala e hipocampo, sugerem que a frequéncia de crises e/ou a
duracdo da epilepsia ndo causam aumento da atrofia do hipocampo ou da amigdala (Cendes
et al., 1993c). Embora alguns estudos afirmem que estes ndo sdo fatores de risco relevantes
no seguimento pds-operatério de pacientes com EMT (Kilpatrick et al., 1999), outros
estudos (Prevedello et al., 2000) sugerem que menor intervalo de tempo com crises poderia

levar a melhores progndsticos (Classe | de Engel) (Anexo 2).

ASPECTOS EEG
EEG ictal

O EEG ictal (registro video-EEG) é considerado o padrdo ouro na localizacao e
lateralizacdo do foco epileptogénico. Neste estudo, obtivemos 72,73% de localizacdo e
lateralizacdo por este método. O fato do video-EEG ndo ter ajudado nos demais casos
(27,27%) deve-se as intercorréncias durante o exame, como artefatos musculares (caso 5),
limitacdo do registro de superficie em captar a atividade elétrica, ou a rapida propagacao da

atividade epiléptica para areas adjacentes ou contralaterais (casos 3 e 11).

Estudos realizados com implantacdo de eletrodos profundos evidenciam dois
caminhos para a propagacao da descarga epiléptica que se origina no lobo temporal: (i) a
partir de estruturas mesiais de um lobo temporal para areas frontais mesiais homolaterais e
dai, provavelmente via corpo caloso, para areas adjacentes contralaterais e finalmente para
o lobo temporal contralateral; (ii) a propaga¢do de um lobo temporal também pode atingir o
outro sem necessariamente passar pelo lobo frontal (Saint-Hilaire & Lee, 2000). Talvez, em
criangas menores, esta propagacdo para o lobo frontal seja mais rapida e mais frequente,
justificando os aspectos clinicos de pacientes com ELT que podem apresentar crises
posturais sugestivas de origem no lobo frontal, conforme descrito por Brockhaus e Elger
(1995). O paciente 11 da presente casuistica ilustra esse achado clinico.
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Focalizando o grupo 1 que realizou video-EEG, nota-se que o registro ictal
superou ligeiramente o interictal tanto na lateralizacdo quanto na localizacdo da zona
epileptogénica ndo havendo, porém, diferenca estatisticamente significativa. Em criancas,
devido ao cérebro em desenvolvimento responder de forma muitas vezes global a um
insulto focal, tanto o registro ictal quanto o interictal podem ter uma apresentacdo mais
difusa ou generalizada. Embora haja estudos em adultos afirmando que EEG interictais
seriados com descargas epileptiformes consistentemente unilaterais, juntamente com
estudos de neuroimagem concordantes sejam suficientes para indicacdo cirurgica (Barry et
al., 1992; Pataraia et al., 1998; Cendes et al., 2000), em criancas ndo ha relato disponivel.
Talvez os adolescentes com AH unilateral e EEG interictais persistentemente focais e
concordantes com a RM possam seguir esta conduta. Apesar das considerac@es, no presente
trabalho esperdvamos encontrar grande diferenca entre os EEG ictais e interictais, uma vez
que o registro ictal detecta com maior precisdo o inicio da crise e o EEG interictal
freqlientemente mostra alteracdes eletrograficas pouco localizatérias na infancia. Essa
expectativa, entretanto, ndo se concretizou e isso, provavelmente se deve a pequena
casuistica desse trabalho, ou ao fato de que os EEG interictais seriados realmente tém
grande valor na lateralizacéo e localizag&o do foco epileptogénico em criangas com ELT.

EEG interictal

O EEG interictal da crianca é bastante variavel e de dificil interpretacdo. Deve-
se considerar a faixa etaria, 0 estagio do sono e/ou sonoléncia e saber definir os padrbes
classicos das epilepsias benignas da infancia.

No adulto com ELT, encontramos predominio de atividade interictal nas
regibes temporais (Williamsom et al., 1993). No presente estudo, também houve
predominio de atividade epileptiforme temporal, apesar de alguns pacientes apresentarem
EEG com atividade epileptiforme bilateral, contralateral, atividade epileptiforme
extratemporal (AEET) ou atividade epileptiforme generalizada (AEG). AEG coexistente
com ELT é rara em adultos. Em um estudo envolvendo 350 pacientes com ELT submetidos
a resseccdo cirurgica, apenas dois deles tiveram epilepsia primariamente generalizada
coexistente (Diehl et al., 1998; Koutroumanidis et al., 1999). No presente trabalho, apenas

um paciente do grupo 1 (caso 10) permaneceu com AEG apds a resseccdo temporal.
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Analisando-se conjuntamente AEET e AEG, observa-se que essas descargas predominaram
no grupo com idade menor ou igual a seis anos e esse dado apresentou tendéncia a ser

estatisticamente significativo (exemplo nos anexos 7 e 8).

A realizagdo de EEG seriados no presente estudo, assim como no trabalho de
Wyllie et al. (1993), mostrou que na crianca 0os EEG sdo menos localizatorios do que em
adultos. Assim, isto pode ser reflexo de varios fatores: (i) resposta propria do cérebro em
desenvolvimento e (ii) variabilidade de fatores etiol6gicos nessa faixa etaria: tumores,
displasia cortical focal, esclerose tuberosa e meningocencefalite além da EMT, ou até
mesmo um predominio de diferentes fatores etioldgicos associados levando a dupla-
patologia (Mohamed et al., 2001). Porém, mesmo em trabalhos em que somente a EMT €
abordada, a presenca de AEET e/ou AEG ¢é elevada, sugerindo que o grupo pediatrico
representaria um tipo diferente de ELT mesial com inicio precoce de crises e um curso
diferente do grupo adulto. Uma questdo a ser respondida € se a ELT na infancia traduz um
evento precipitante inicial mais marcante levando a dano cerebral mais difuso, o que se
reflete sobre as mudancas nos EEG interictais e ictais, ou se essas diferencas nos achados
EEG do grupo pediétrico seriam explicadas apenas pela diferente manifestacdo da atividade
elétrica no cérebro em desenvolvimento. A resposta poderia ser obtida com um estudo
longitudinal que comparasse as provaveis mudancas na atividade EEG com o decorrer da

idade no mesmo individuo com EMT (Ebner et al., 1999).

Considerando-se apenas a presenca de atividade epileptiforme, os EEG
interictais desse estudo foram capazes de lateralizar e localizar a zona epileptogénica na
maioria dos pacientes. Usando-se um critéerio em que 80% dos EEG com foco
epileptogénico unilateral localizam a lesdo, obtivemos um total de 23 pacientes (63,66%)
com localizag&o evidente. Quanto a lateralizacéo, o critério utilizado foi o de 90% dos EEG
unilaterais coincidentes com o sitio da lesdo estrutural pela neuroimagem e obtivemos um
total de 15 pacientes (41,66%) com lateralizacdo evidente (Chung et al., 1991; Gilliam et
al., 1997).

Nordli et al. (2001), em estudo sobre CPs de forma geral, observaram que CPs
originando-se de regides anteriores do cérebro tenderam a aumentar com a idade, enquanto

aquelas provenientes de regides posteriores tenderam a diminuir com a idade. Isto
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corresponde a descricdo de Gibbs (Gibbs, 1958) sobre a migracdo da descarga
epileptiforme interictal das regiGes posteriores para as anteriores com o decorrer do

processo maturacional da crianca.

Atividade n&o epileptiforme temporal (ANET) néo foi considerada no processo
de analise de lateralizacdo e localizacdo dos EEG porque ndo h& consenso sobre a sua
absoluta valoralizacao, apesar de alguns pacientes de nossa casuistica apresentarem ANET
intermitente ou ANET continua sobre a regido estruturalmente alterada (Anexo 9). A
lentificacdo sobre o sitio da lesdo esteve presente na grande maioria dos pacientes (30/36)
da presente cauistica, podendo colaborar para a lateralizacdo e localizacdo da zona

epileptogénica.

Nesse estudo, atividade ndo epileptiforme extratemporal e/ou generalizada ndo

mostrou uma difusdo tdo evidente (18 de 36 pacientes) quanto a atividade epileptiforme.

ETIOLOGIA

Quanto a etiologia, a mais comum encontrada no presente estudo foi AH
(Anexo 10), seguida por dupla-patologia e tumor. Quando observamos o grupo de criangas
com idade inferior a seis anos (grupo A), ndo detectamos nenhum paciente apresentando
AH isoladamente, corroborando o achado de séries compostas por criangcas com idades
precoces, nas quais a AH perde em freqiiéncia para tumores e displasias corticais
(Duchowny et al., 1992; Wyllie et al., 1993; Pedreira, 1998). Assim, ao contrario das séries
de adultos (Sagar & Oxbury, 1987; Meencke & Veith, 1991; Cendes et al., 1993d), em que
EMT ¢ a entidade mais freqlientemente associada a ELT, em criangas menores, entidades
como tumores ou duas condi¢Ges associadas (dupla-patologia) costumam ser mais
encontradas. Neste estudo, a AH foi a etiologia mais frequente considerando-se

principalmente o grupo > 6 anos.

Em um estudo com 17 criancas e 17 adolescentes com ELT, Mohamed et al.
(2001) encontraram anormalidades no neocortex temporal ipsilateral 8 EMT em todas as

criancas e em 60% dos adolescentes. A comprovacdo histopatologica de dupla-patologia
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com achados de displasia cortical leve a moderada ocorreu em 79% dos pacientes. O fato
de que muitas criancas apresentam lesfes temporais ou extra-temporais além da AH

também embasa o achado de padrdes clinicos e EEG mais diversificados nessa faixa etaria.

ASPECTOS COMPORTAMENTAIS

Na crianca com ELT, além das alteracbes de memdria verbal e visuo-espacial
em LTE e LTD, respectivamente, ha outros comprometimentos como atencéo e linguagem.

Pacientes com inicio das crises epilépticas na infancia tém, a longo prazo, maior
risco de problemas sociais e educacionais e aqueles com refratariedade tém maior risco de
morte subita (Sillanp&a et al., 1998).

Lindsay et al. (1979) citaram alguns fatores adversos que comprometem o
desempenho social da crianga com ELT como QI menor que 90, necessidade de escola
especial, inicio das crises antes dos dois anos, CPC diarias, cinco ou mais crises TCG e
sindrome hipercinética. Portanto, devemos estar atentos para esses aspectos que podem
sugerir uma evolucao ruim.

Eventos ndo epilépticos (pseudocrises) também ocorrem em criangas e,
principalmente, em adolescentes. Estes foram observados em trés pacientes adolescentes do
sexo feminino com AH (casos 1, 10 e 14).

Disturbios pervasivos do desenvolvimento podem se associar com ELT na
infancia (Szabo et al., 1999). Dois de nossos pacientes apresentaram surtos psicoticos
reversiveis (pacientes 7 e 8) antes da cirurgia. A importancia desse conhecimento reflete-se
no fato de que a cirurgia em ELT na infancia parece néo ter efeito sobre o comportamento,
mesmo quando bem sucedida (Szabo et al., 1998; Szabo et al., 1999). Em adultos, ao
contrario, a lobectomia temporal parece reverter as anormalidades comportamentais
(Falconer, 1973).

Duas outras criangas da presente casuistica tornaram-se muito agressivas e
agitadas apo6s a cirurgia (pacientes 2 e 11). e ambas apresentaram a curiosidade de terem
tido tumor como causa da ELT, sendo ganglioglioma o histopatolégico de uma delas.
Psicose ocorrendo ap6s a resseccdo de ganglioglioma ou DNET em ELT ja foi relatada
(Andermann et al., 1999) e os autores propuseram que este fato possa decorrer de

“normalizacéo forcada”.

Discusséo
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. Os EEG interictais mostraram a presenca de atividade epileptiforme
temporal na maioria dos pacientes, independentemente da faixa etaria [em
83% (5/6) dos pacientes do grupo A (= 6 anos) e em 86% (26/30) do grupo
B (> 6 anos)];

. O estudo video-EEG foi capaz de lateralizar e localizar a atividade

epileptiforme ictal em 73% dos pacientes;

. Apesar da pequena casuistica, ndo observamos diferencas significativas na
lateralizacdo e localizagdo entre o EEG interictal seriado e o video-EEG,
porém analisando-se 0s grupos 1 e 2 notamos grande variabilidade EEG
sendo o video-EEG necessario na avaliacdo pré-cirurgica de criangas com
ELT;

. Os EEG interictais mostraram a presenca de maior quantidade de atividade
epileptiforme extratemporal e/ou generalizada no grupo < 6 anos (tendéncia

a ser estatisticamente significativo);

. Apenas pacientes apresentou EEG interictais com atividade epileptiforme

contralateral a zona epileptogénica;

. A maioria dos pacientes com EEG interictais com atividade epileptiforme

contralateral era composta por adolescentes com AH,;

. O EEG interictal seriado mostrou ser um recurso diagndstico importante,

associado ao video-EEG, na avaliacdo pré-cirargica de criancas com ELT;

. Todos os pacientes que realizaram RM apresentaram lesdo estrutural porém,
apenas em 15 pacientes (42%) os EEG interictais foram capazes de

lateralizar e localizar a lesdo;

. A etiologia mais frequente foi AH (15 pacientes >6 anos), seguida por dupla-

patologia (7 pacientes);

Conclusdes
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10. SPECT foi concordante com a RM em todos os pacientes (8 realizaram o
exame) porém, em apenas 5 destes os EEG interictais foram capazes de

lateralizar e localizar a lesdo;

11. Crises parciais estiveram presentes em todas as faixas etarias no decorrer da

evolucéo do quadro epiléptico;

12. Pacientes com idade menor ou igual a seis anos tiveram maior freqiiéncia
de crises generalizadas, embora sem diferenca estatisticamente significante

(casuistica pequena);

13. As mioclonias ocorreram principalmente nos pacientes menores de seis
anos, algumas vezes precedendo cronologicamente as CPs, confirmando a

possibilidade de serem geradas por les6es focais no LT;

14. Disturbios comportamentais e cognitivos foram observados em 2/3 dos
pacientes (24/36) sendo condizentes com a literatura.

Conclusdes
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ANEXOS



ANEXO 1

Descricdo Cirurgica e Evolucéo dos Pacientes Submetidos a Cirurgia

Idade da
Caso Cirurgia Tipo de Cirurgia Evolucdo (Classificacdo de Engel)
(anos)
1 17 Lobectomia temporal anterior D com Classe I A (livre de crises)
eletrocorticografia intraoperatdria
2 2 Lobectomia temporal anterior E Classe 1l B (crises incapacitantes raras desde
Ampliagdo da resseccdo 2 anos depois acirurgia)
3 2 Lobectomia temporal anterior D Classe 111 A (reducéo das crises)
4 17 Amigdalo-hipocampectomia anterior D Classe I A (livre de crises
6 15 Lesionectomia parcial giro parahipocampal E Clase IV B (nenhuma mudanca)
10 17 Amigdalo-hipocampectomia seletiva D Classe 111 B (reducéo das crises)
11 6 Lesionectomia temporal cortical lateral E Classe I A (livre de crises)
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ANEXO 2

Classificacdo de Engel et al. (1993)
I. Livres de crises incapacitantes
IA. Completamente livres de crises desde a cirurgia
IB. Presenca de CPS desde a cirurgia

IC. Algumas crises incapacitantes apds a cirurgia, mas totalmente livres de

crises nos Ultimos dois anos
ID. Crise convulsiva generalizada decorrente de abstinéncia de DAE
I1. Crises incapacitantes raras (“quase totalmente livres de crises”)
[1A. Inicialmente livres de crises, mas atualmente com crises raras
I1B. Crises incapacitantes raras desde a cirurgia

IIC. Crises incapacitantes desde a cirurgia mas que se tornaram raras

durante o periodo minimo de dois anos
I1D. Somente crises noturnas
I11. Melhora (crises, fungdes cognitivas, qualidade de vida)
I11A. Reducéo das crises

I11B. Periodos prolongados sem crises até maiores do que a metade do

tempo de seguimento mas ndo inferiores a dois anos
IV. Sem melhora
IVA. Reducdo significativa das crises
IVB. Nenhuma mudanca

IVC. Piora das crises
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ANEXO 3

VALOR LATERALIZATORIO DO EEG INTERICTAL NA AVALIACAO
PRE-CIRURGICA DE CRIANCAS COM EPILEPSIA DE LOBO TEMPORAL

OBJETIVOS

Anélise descritiva e comparacao dos grupos de criancas com epilepsia de lobo temporal
através das variaveis de interesse.

Grupo | (n=11) — criangas com medidas no interictal e no ictal.

Grupo 11(n=25) — criangas com medidas apenas no interictal.

Comparar dentro do grupo |, as medidas do EEG Interictal e do EEG Ictal através das
variaveis Lat, Loc e Lat+Loc.

Comparar os grupos | e 1, através das medidas do EEG Interictal através das variaveis
Lat, Loc e Lat+Loc.

Comparar o grupo por idades (<=6 e >6) através das variaveis N, AET, AET CL,
AEET/GeT.

Comparar o grupo por idades (<=6 e >6) através das varidveis de aspectos
demogréficos.

METODOLOGIA ESTATISTICA

Para analisar a concordancia entre as medidas do Ictal e do Interictal no Grupo | foi
utilizado o teste de McNemar.

Para comparar os grupos | e Il através das varidveis Lat,Loc e Lat+Loc foi utilizado o
teste exato de Fisher.

Para comparar 0 grupo por idade (<=6 e >6) através das variaveis Lat,Loc e Lat+Loc
foi utilizado o teste exato de Fisher, e para comparar 0 grupo por idade através da
variavel T foi utilizado o teste de Mann-Whitney.

Anexo 3
115



e Para comparar as variaveis entre os grupos de faixa etéaria (<=6 e >6) foram utilizados

os testes de Mann-Whitney para variaveis continuas e exato de Fisher para variaveis

categoricas.

e O nivel de significancia adotado foi de 5%.

RESULTADOS

1 — Anélise descritiva e comparacdo das medidas EEG Interictal e EEG Ictal dentro do

Grupo 1.(teste de McNemar)

Lat(Interictal) X Lat(lctal)

INTERLAT(INTERLAT) ICLAT(ICLAT)

Frequency]

Percent |

Row Pct |

Col Pct |N IS | Total

N | 2] 2 4
] 18.18 | 18.18 | 36.36
] 50.00 | 50.00 |
| 66.67 | 25.00 |

S | 1] 6 | 7
| 9.09 | 54.55 | 63.64
| 14.29 | 85.71 |
] 33.33 ] 75.00 |

Total 3 8 11

Loc(Interictal) X Loc(lctal)

INTERLOC(INTERLOC) ICLOC(ICLOC)

Frequency|

Percent |

Row Pct |

Col Pct |N IS | Total

N | 1] 1] 2
| 9.09 | 9.09 | 18.18
] 50.00 | 50.00 |
] 33.33 ] 12.50 |

S | 2] 71 9
] 18.18 | 63.64 | 81.82
| 22.22 | 77.78 |
| 66.67 | 87.50 |

Total 3 8 11

Lat+Loc(Interictal) X

Lat+Loc(lIctal)

INLATLOC(INLATLOC)

ICLATLOC(ICLATLOC)

Frequency|

Percent |

Row Pct |

Col Pct |N IS | Total

N | 2] 2] 4
] 18.18 | 18.18 | 36.36
] 50.00 | 50.00 |
| 66.67 | 25.00 |

S | 1] 6 | 7
| 9.09 | 54.55 | 63.64
| 14.29 | 85.71 |
| 33.33 | 75.00 |

Total 3 8 11

27.27 72.73  100.00

pvalor=0.564

pvalor=0.564

pvalbr:O.564

2 — Andlise descritiva e comparacdo das medidas Interictal entre os grupos | e Il.(teste

exato de Fisher)

Grupo X Lat
G(G) LAT(LAT)
Frequency,
Row Pct N ,S Total
1., 4, 7, 11
36.36 63.64
2, 17, 8, 25
68.00 32.00
Total 21 15 36

Grupo X Loc
G(G) Loc(LoC)
Frequency,
Row Pct ,N .S Total
1, 2, 9, 11
18.18 81.82
2 11 14 25
44.00 56.00
Total 13 23 36

Grupo X Lat+Loc

G(G) LATLOC(LATLOC)
Frequency,
Row Pct ,N ,S Total
1 4 7, 11
36.36 63.64
2 17 8 25
68.00 32.00
Total 21 15 36

pvalor=0.141

pvalor=0.259

pvalor=0.141
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3 — Analise descritiva e comparacdo entre as idades (<=6 e >6) através das variaveis

categoricas do EEG Interictal.(teste exato de Fisher)

Idade X N Idade X AET

IDADE(1DADE) N(N) IDADE (1DADE) AET(AET)

Frequency , Frequency ,

Row Pct LN ,S Total Row Pct SN .S , Total

<=6 . 4 , 2 6 <=6 . 1, 5, 6
, 66.67 , 33.33 , 16.67 , 83.33 ,

> 6 . 14 , 16 30 > 6 . 4 , 26 , 30
, 46.67 , 53.33 , 13.33 , 86.67 ,

Total 18 18 36 Total 5 31 36

pvalor=0.658 pvalor=1.000

Idade X AET_CL Idade X AEET_G

IDADE (IDADE) AET_CL(AET_CL) 1DADE (1DADE) AEET_G(AEET_G)

Frequency , Frequency ,

Row Pct Y .S Total Row Pct >N .S , Total
<=6 . 3 3 6 <=6 1 5 6
, 50.00 , 50.00 , 16.67 83.33
> 6 . 25 , 5 30 > 6 16 14 30
, 83.33 , 16.67 53.33 , 46.67
Total 28 8 36 Total 17 19 36

pvalor=0.109

4 - Andlise descritiva e comparacdo entre as idades (<=6 e >6) através da variavel T do

pvalor=0.182

EEG Interictal.(teste exato de Mann-Whitney)

IDADE N MEDIA DP MIN MEDIANA MAX
<=6 6 5.67 1.51 4 5 8
> 6 30 6.50 3.04 4 5 15
pvalor=0.8938
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5 - Andlise descritiva e comparacgdo entre as idades (<=6 e >6) através  das variaveis
categoricas dos aspectos demograficos.(teste exato de Fisher)

Idade X S Idade X CG_MIO

IDADE(IDADE) S(S) IDADE(I1DADE) CG_MIO(CG_MI0)

Frequency , Frequency ,

Row Pct ,F M , Total Row Pct SN .S , Total

<=6 . 5, 1, 6 <=6 . 3, 3, 6
, 83.33 , 16.67 , , 50.00 , 50.00 ,

> 6 . 15 , 15 , 30 > 6 . 20 , 10 , 30
, 50.00 , 50.00 , , 66.67 , 33.33,

Total 20 16 36 Total 23 13 36

pvalor=0.196 pvalor=0.645

Idade X TCGS Idade X CF

IDADE (IDADE) TCGS(TCGS) IDADE(IDADE) CF(CF)

Frequency , Frequency ,

Row Pct SN .S , Total Row Pct A\ .S , Total

<=6 . 1, 5, 6 <=6 . 6 o, 6
, 16.67 , 83.33 , , 100.00 , 0.00 ,

> 6 . 13 , 17 , 30 > 6 . 25 , 5, 30
, 43.33 , 56.67 , , 83.33 , 16.67 ,

Total 14 22 36 Total 31 5 36

pvalor=0.370 pvalor=0.564

lIdade X AFE Idade X EFN

IDADE (IDADE) AFE(AFE) 1DADE (1DADE) EFN(EFN)

Frequency , Frequency ,

Row Pct SN .S , Total Row Pct ,Anormal ,Normal , Total

<=6 ) 5 1, 6 <=6 , 2 4, 6
, 83.33 , 16.67 , , 33.33, 66.67 ,

> 6 ) 15 , 14 , 29 > 6 , 7, 23, 30
, 51.72 , 48.28 , , 23.33 , 76.67 ,

Total 20 15 35 Total 9 27 36

Frequency Missing = 1

pvalor=0.207 pvalor=0.627
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Idade X TCE Idade X SE
I1DADE (1DADE) TCE(TCE) IDADE (I1DADE) SE(SE)
Frequency , Frequency ,

Row Pct SN .S Total Row Pct >N .S Total
<=6 . 6 , o, 6 <=6 2 4 6
, 100.00 0.00 , 33.33 , 66.67
> 6 28 2 30 > 6 , 19 , 11 , 30

93.33 , 6.67 63.33 36.67
Total 34 2 36 Total 21 15 36

pvalor=1.000

6 - Analise descritiva e comparacdo entre as idades (<=6 e >6) através das variaveis IdIV e

Idl.(teste exato de Mann-Whitney)

pvalor=0.210

div
1DADE N MEDIA DP MIN MED IANA MAX
<=6 6 4.50 1.97 2 5.5 6
> 6 30 13.53 2.98 7 14 18

Idl
1DADE N MEDIA DP MIN MED IANA MAX
<=6 6 2.17 1.60 0 2 4
> 6 30 4.63 3.46 1 4 13

pvalor=0.0938
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ANEXO 4
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EEG interictal do paciente 6 (atividade epileptiforme temporal esquerda)

montagem bipolar longitudinal
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ANEXO 5

EEG interictal do paciente 6 (atividade epileptiforme temporal esquerda)

montagem bipolar longitudinal e envolvendo eletrodo zigomatico
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ANEXO 6

EEG interictal do paciente 6 (atividade epileptiforme temporal esquerda)

montagem referencial - “average”

Page 1
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ANEXO 7

EEG interictal do paciente 6 (atividade epileptiforme temporal esquerda com
comprometimento de areas adjacentes — regido fronto-central ipsilateral) montagem bipolar

longitudinal
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ANEXO 8

EEG interictal do paciente 7 (atividade epileptiforme generalizada)

montagem referencial — “average”
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ANEXO 9

EEG interictal do paciente 4 (atividade n&o epileptiforme na regido temporal direita)

montagem bipolar longitudinal
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ANEXO 10

Paciente 4 — RM (cortes coronais em T, e T,) mostrando atrofia hipocampal a direita
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ANEXO 11

Paciente 11 — RM (cortes coronais em Ty e T, e corte axial em T1) mostrando um oligo

astrocitoma Grau 2

Anexo 11
135





