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ABREVIACOES

CCG = componente cortical gigante

¢m = centimetro

CZ = posicio padrdo do sistema Internacional 10 - 20

CZ * = posigio padrio do Sistema Internacional 10 - 20, 2 cm posterior a CZ

EP1 = epilepsias parciais idiopaticas da mfincia

ECT = epilepsia benigna da infincia com pontas centrotemporais

EEG = eletrencefalograma

FZ = posigio padrio do sistema Internacional 10 - 20

Grupo ECT = grupo de criangas com ECT ¢ sem pontas evocadas por estimulos somato-
sensitivos

Grupo EPIPE = grupo de criangas com epilepsias parciais idiopaticas da infancia ¢ com
pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos

Grupo “normal” = grupo-controle normal

Hz == Hertz

ms = milissegundo

PE = pontas evocadas por estimnulos somato-sensitivos

PES = potencial evocado somato-sensivitivo

uV = microvolt
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RESUMO



O presente estudo refere-se as laténeias e amplitudes dos componentes corticais
dos potenciais evocados somato-sensitivos, obtidos pela estimulagfo dos nervos mediano e
tibial posterior, em um grupo de 20 criangas com epilepsias parciais idiopéaticas € com
pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos no EEG (um subgrupo com epilepsia
benigna da infincia com pontas centrotemporais, 8 casos, outro subgrupo com outras
epilepsias parciais idiopéaticas, 12 casos) e comparadas com as laténcias e amplitudes dos
componentes corticais de 20 criangas normais e de 20 criangas com epilepsia benigna da
infincia com pontas centrotemporais, mas sem pontas evocadas por estimulos somato-
sensitivos. Foi possivel, entfo, demonstrar o que se segue: 1. A lat€ncia dos componentes
corticais do PES das criangas com crises epilépticas ¢ similar & das criancas normais; 2. Um
ou mais dos componentes N45, N75, P98 e/fou N126 (nervo tibial posterior) com amplitude
elevada ocorrem: na maioria dos pacientes com epilepsias parciais idiopaticas da inféncia e
com pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos; em propor¢do significativa das
criangas com epilepsia benigna da infincia com pontas centrotemporais e sem pontas
evocadas por estimulos somato-sensitivos; € em maior propor¢do em criangas com
epilepsias parciais idiopaticas da infincia ¢ com pontas evocadas por estimulos somato-
sensitivos do que em criangas com epilepsia benigna da infincia com pontas
centrotemporais, mas sem pontas evocadas e, nestas, do que em criangas normais; 3. A
amplitude do componente N35 (nervo mediano) ¢ mator nas criancas com epilepsia benigna
da infancia com pontas centrotemporais € sem pontas evocadas por estimulos somato-
sensitivos do que nas criangas normais; 4. A amplitude do componente P98, obtido pela
estimulagio do nervo tibial posterior, ¢ maior nas criangas com epilepsias parciais

idiopaticas e com pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos do que nas criangas



normais e do que naquelas crian¢as com epilepsia benigna da mfincia com pontas
centrotermnporais ¢ sem pontas evocadas;, 5. A amplitude elevada (maior que 7 pV) do
componente N35 ¢ mais comumente encontrada em criangas com epilepsia benigna da
infancia com pontas centrotemporais, com ou sem pontas evocadas, do que naquelas
criangas com outras epilepsias parciais idiopaticas e com pontas evocadas; 6. A amplitude
elevada (maior que 7 uV) do componente N60 {(nervo mediano) ¢ mais freqiiente em
individuos com epilepsia benigna da infincia com pontas centrotemporais € sem pontas
evocadas ou, ainda, naqueles com epilepsias parciais idiopéticas da infincia e com pontas
evocadas por estimulos somato-sensitive do que em individuos normais. 7. Nio ha
correlagiio entre a lateralizagio da atividade epileptiforme € a dos componentes corticais
N35 ¢ P98 com amplitude slevada. 8. O PES pode contribuir para a investigagdo

neurofisiolégica das epilepsias parciais idiopaticas da inféncia.
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1. INTRODUCAO



O quadro eletroclinico tipico da epilepsia benigna da infincia com pontas
centrotemporais {(ECT) e seu bom progndstico foram estabelecidos nas tltimas 4 décadas
(BANCAUD ef al., 1958; NAYRAC & BEAUSSART, 1958; LOMBROSO, 1967; BLOM
et al., 1972; MORIKAWA ef af,, 1979; LERMAN & KIVITY-EPHRAIM, 1981; BLOM &
HEIIBEL, 1982; DALLA BERNADINA ef al,1985; CLEMENS & OL’'AH, 1987,
AJCARDI, 1988; COMMISSION, 1989; DEONNA ef al,,1986) e, na atual Classificagio
internacional das Epilepsias e Sindromes Epilépticas (COMMISSION, 1989), a ECT €
reconhecida como epilepsia bem caracterizada do ponto de vista clinico e
eletrencefalografico.

Posteriormente, outros tipos de epilepsias parciais da infancia com evolugio
benigna foram descritos, como a: a) Epilepsia da inféncia com paroxismos occipitais
{(GASTAUT, 1982, BEAUMANOIR, 1983; PANAYIOPOULOS, 1999); b) Epilepsia
parcial com sintomas afetivos { DALLA BERNADINA et al., 1985, DEONA ef al, 1986),
¢) Epilepsia benigna da infincia com pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos no
eletrencefalograma (EBPE) {DEMARCO, 1980; DEMARCO & TASSINARI, 1981,
DALIA BERNADINA ef al, 1991). Destas, apenas a primeira foi incluida na
Classificacfo Internacional das Epilepsias ¢ Sindromes Epilépticas (COMMISSION, 1989).

DEMARCO (1980), ac descrever a EBPE, assinalou, como suas
caracteristicas, a presenga de crises essencialments motoras e distintas das da ECT, de bom
prognéstico, assim como o registro no eletrencefalograma (EEG) de pontas espontineas e
de pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos (PE), de localizagio predominante,

parietal parasagital.
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Todavia, a caracterizacio dessa sindrome epiléptica é dificil de ser justificada,
pois houve, depois, o relato de PE em criangas que apresentavam outras epilepsias parciais
idiopiticas ou sintomaticas e, também, generalizadas idiopaticas ou criptogénéticas
(DALIA BERNADINA ef al, 1991, FONSECA ef al, 1991; FONSECA & TEDRUS,
1994, 1998), assim como em outras situagdes clinicas e, mesmo, em criancas
assintomaticas (DEMARCO & NEGRIN, 1973; NEGRIN & DEMARCO, 1977). No
entanto, cerca de 50% dos pacientes com PE e que apresentam crises epilépticas ndio podem
ser incluidos nas sindromes reconhecidas na Classificagdo Internacional das Epilepsias e
Sindromes Epilépticas (COMMISSION, 1989) e apresemtam uma condigdo benigna
envolvendo particularmente o lobo parietal, com crises versivas, unilaterais ou
generalizadas do sono (FONSECA & TEDRUS, 1994, 1998).

Por outro lado, ao comparar criancas com foco centrotemporal ¢ com foco
parietal, ohservou-se que a idade das criangas e do inicio da epilepsia € mais precoce nas
criangas com pontas parietais, e que as crises orofaringeas e motoras da face sdc mais
freqiientes nas criangas com pontas centrotemporais. Pontas evocadas foram registradas em
proporgdo mais elevada de casos com pontas parietais do que no grupo com pontas
centrotemporais (FONSECA & TEDRUS, 1995).

O EEG tem sua importincia reconhecida na avaliagio de pacientes com crises
epilépticas, pois é um elemento fundamental na caracterizacfo de sindromes epilépticas e
pode trazer informagdes de valor para o diagnostico diferencial, tratamento ¢ prognéstico
(BLOM er al, 1972, GASTAUT, 1982, COMMISSION, 1981, 1989, BEAUMANOIR,

1983).
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A contribuigiio dos potenciais evocados vem sendo assinalada em varios
gstudos (DAWSON, 1946, MERVAALA ef al, 1985, FARNARIER ef al, 1988
TASSINARI e al,, 1988),

0 estudo de componentes corticais dos potenciais evocados somato-sensitivos
{PES) em criancas com diferentes tipos de epilepsia mostrou que as laténeias eram maiores
¢ as amplitudes menores naguelas criangas com epilepsia simomatica do que naquelas com
epilepsia idiopatica (DALLA BERNADINA er al, 1991).

Componentes corticais gigantes dos PES foram descritos em criangas com
epilepsias parciais idiopaticas (TASSINARI ef al, 1988; DALLA BERNARDINA ef al
1991) e, particularmente, naquelas com PE (MICHELOYANNIS ¢f al, 1989; PLASMATI
et al., 1990).

Nio existem estudos sistematizados que analisem os achados dos PES em
relagio a localizacfio da atividade epileptiforme, & ocorréneia de PE ¢ suas caracteristicas
{localizacdio, segmentos cuja estimulacBo as provocou), assim como as sindromes
epilépticas (ECT ou outras epilepsias benignas).

O estudo dos componentes corticais do PES pode contribuir para methor
caracterizar e compreender diferengas entre subgrupos de epilepsias idiopaticas da infincia
em que regides cerebrais diversas possam estar envolvidas, E importante realgar que estas
epilepsias idiopéticas sdo as de maior incidéncia na infancia.

O objetive deste trabalho € estudar a laténcia ¢ a amplitude dos componentes
corticais dos potenciais evocados somato-sensitivos (PES) em criancas com epilepsias
benignas da infincia e com pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos no EEG,
levando em conta a ocorréncia ou niio de PE, uso de drogas, lateralizag@o da atividade
epileptiforme, localizagdo da PE e tipo de sindrome epiléptica.

41



2. CONSIDERACOES GERAIS
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2.1 Potencial evocado somato-sensitivo: aspectos gerais

O PES tem sido estudados desde 1950 em pacientes adultos com patologias
neurologicas, mas so nos Gltimos anos passou a ser valorizado como rotina diagnostica em
neurologia infantil (ZHU e &l 1986, GILMORE, 1989, 1992; MUTOH ef al, 1989;
CHIAPPA, 1590).

O exame do PES é um método objetive confidvel e nfo invasivo de avaliagio
das fungBes do sistema somato-sensitivo periférico e central e, também, fornece
informagBes para o estudo dos processos maturacionais das vias sensitivas aferentes.

Os PES sdo respostas do SNC a estimulos nos nervos periféricos. Os nervos
mais freqiientemente estudados sdo os nervos mediano e tibial posterior, respectivamente
nos membros superior ¢ inferior, pela maior facilidade de obtengdo de respostas ¢ pela
robustez ¢ reprodutibilidade dos potenciais obtidos. Classicamente, o estimulo ¢ elétrico e
repetitivo, sendo feito um promédio dos potenciais captados.

S#o utilizadas no PES montagens com referéncias cefalicas e no cefalicas,
mas a escolha do melhor eletrodo de referéncia ainda € discutida. O eletrodo de referéncia
para o estudo dos componentes corticais do PES, obtidos pela estimulagio do nervo tibial
posterior, deve ser cefalico, Fz ou Fpz, pois estes séo inativos (ANZISKA & CRACCO,
1981; GILMORE, 1989; CHIAPPA, 1950).

Segundo as recomendacbes das Sociedades Americana e Brasileira de
Neurofisiologia Clinica, no estudo do PES, os componentes obtidos séo definidos pela sua

localizagdo, laténcia e polaridade, designando-se N ou P, respectivamente para 0s picos
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negativos ou positivos (DESMEDT ef al,, 1990; NUWER ef ol, 1994, NUWER, 1998:
LUCCAS et al, 1999).

Os potencials evocados sdo classificados em near- ou far-field dependendo da
distincia entre o gerador do potencial € o eletrodo captante, Os componentes corticais do
PES s8o near field. Esses componentes tém distribuigdio especifica, laténcias que variam de
acordo com o local do eletrodo captante, amplitudes maiores que 1uV, polaridades
negativas ¢ sdo captados ao redor do local onde sdo gerados (SRISA-NA ef al,, 1996,
STEGERMAN et al., 1997).

A amplitude dos componentes do PES pode ser medida pela diferenga de
voltagem entre dois picos sucessivos de polaridades opostas, amplitude essa denominada
pico a pico, ou a medida entre a linha de base pré-estimulo até ¢ pico de maxima amplitude
do componente,

Para a definigdo da normalidade para os valores de amplitude deve ser utilizado
estudo estatistico ndo paramétrico, uma vez que esses valores nfo tém distribuicio normal.
Um modo alternative é transformar tais valores de modo que assumam distribuiciio normal
(TSUII ez al., 1984, CHIAPPA, 1990).

O PES deve ser realizado de preferéncia durante vigilia, uma vez que os
componentes, particularmente os corticais, sdo afetados pelo sono (COLON & WEERD,
1986, ADDY ef al, 1989; NAKANO er al, 1995). Isso se aplica para adultos e criangas
(WILLIS, 1988; GILMORE, 1989, 1992).

Para o estudo dos geradores dos componentes corticais do PES utiliza-se de

mapas de amplitudes, mas resultados ambiguos podem ser observados, uma vez que um



eletrodo pode captar a ativagdo de mais de uma estrutura cerebral e, também, uma regiéio do
cérebro pode contribuir para mais de um componente.

Apbs a descrigio nicial do dipole por BROUGHTON (1967) e estudos mais
recentes com magnetencefalografia, utilizando eletrodos de superficie e corticais, tém sido
definidas com grande precisiio as dreas dos geradores dos componentes corticais precoces,
mas sd0 poucos 0s estudos sobre os geradores dos componentes de média e longa laténcias
{ALLISON,, 1982; DESMEDT ef al., 1990; BUCHNER ef o/, 1995).

A localizagio dos geradores dos componentes do PES tem sido estabelecida
em estudos normativos em adultos, ¢ os resultados sdo aplicados em criangas (GILMORE,

1989, 1992).

2. 1.1 PES pela estimulaciio do nerve mediano

Pela estimulagio do nervo mediano no punho, obiém-se um componente na
fossa supraclavicular, no ponto de Erb (N9), os componentes na face posterior do pescogo,
na regido correspondente 4 vertebra C5 ou €6 (N11 ¢ N13) e os componentes subcorticais €
corticais sobre a regifio parietal, contralateral (N20, P25 ¢ N33). Esses componentes
refletemn, respectivamente, a conducio de impulsos aferentes na porgio distal do plexo
braquial, ao longo da coluna dorsal mielinizads, mediada pelas vias leminiscais ou
extraleminiscais de projecfio e os geradores dos componentes subcorticais e corticais
(MARTIN et al, 1980; ANZISKA & CRACCO, 1981; KIMURA & YAMADA, 1982
NAKANISHI er al, 1983; DESMEDT ef al, 1987, YAMADA, 1988; ALLISON et o/,

1989; LEE & SEYAL, 1998).
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Os componentes corticais do PES podem ser classificados em precoces, quando
aparecem até 35 ms apés estimulaco do nervo mediano, de média laténcia entre 35 e 100
ms ¢ de longa laténeia apds 100 ms da estimulagdo.

Os componentes precoces s3o obtidos pela estimulagio do membro
contralateral e sio provavelmente gerados no cfrtex primério somato-sensitive, embora
persistam divergéncias sobre a existéncia de geradores localizados também no cértex motor
(DESMEDT & CHERON, 1981; MAUGUIERE & COURJON, 1981; ALLISON ef al,

1991, FORSS ez al., 1994; SPIEGEL et al., 1999).

* Componente N20

O primeiro componente cortical é negativo e aparece com uma laténcia em
tomo de 20 ms apds a estimulagfio do nervo medianc, ¢ ¢ denominade N20. E
predominante na regido parietal contralateral ao lado estimulado, e gerado no cortex
somato-sensitivo primario.

E aceito que este potencial seria formado por urn Gnico dipolo, com reversio de
fase no sulco central, com orientaglio tangencial a superficie do couro cabeludo e formaria
o complexe N20/P20, com ¢ componente frontal P20 ( GOFF ef al, 1977, ALLISON,
1982; LUDERS et al, 1983; JONES & POWER, 1984; DESMEDT & BOURGUET,
1985, DEIBER ef al, 1986, TSUJM & MURALI, 1986, DESMEDT er al, 1987, T8Ul et ai,,
1988, GARCIA-LARREA ez al, 1992; KANY & TREEDE, 1997; LEE & SEYAL, 1998),
Outros estudos de PES utilizando analise de campos magnéticos (WOOD er af, 1985,
HUTTUNEN, et al, 1987, THHONEN ef al, 1989, BAUMGARTNER ef o, 1991) e
com eletrodos corticais (ALLISON ef af, 1989; BAUMGARTNER et of,1998;

KAWAMURA et af, 1996) confirmam esses achados.
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A localizacio do gerador na parede posterior do sulco central, na area 3b de
Brodmann, do céﬁex somato-sensitivo, foi inicialmente proposta por BROUGHTHON et
al. {1969) em estudos com registros no cértex pré- ¢ pés-rolindicos pois observaram
reversio de fase deste componente no sulco central. Esta hipotese foi posteriormente
corroborada por estudos em individuos normais ¢ em pacientes com lesdes corticais
{(GOOFF, 1977, LUDERS et al,, 1983; MAUGUIERE et al,, 1983; YAMADA et al., 1983;
SHIBASAKI et al., 1985, WOOD et al., 1985; DEIBER et al., 1986, SLIMP er al., 1986,
TSUN & MURAL 1986; CHU ef al., 1987, DESMEDT et al, 1987, TSUJL ef al, 1988,
ALLISON er al, 1989, SONOOQ er al, 1951, KANY & TREEDE, 1597).

Apesar desses estudos, persistem controvérsias sobre o gerador neural do N20.
A existéncia de multiplos geradores corticais e subcorticais tem sido proposta por outros
autores (DESMEDT & CHERON, 1980, 1981, 1982; KIMURA & YAMADA, 1982
MACABEE ¢f al,, 1983, MAUGUIERE et al,, 1983; SLIMP et al., 1986; VOSSLER et al.,
1992).

CHIAPPA ef al. (1979) aventaram a hipotese de que o componente cortical
N20 origina-se no talamo, baseados em observagbes de pacientes em estado vegetativo
persistente apos andxia cerebral e, também, em pacientes com lesbes corticais isquémicas
ou hemorragicas. Outros autores (NAKANISHI et al.,, 1978; FISHER & PERLIK, 1985)
também propuseram 2 origem taldmica ou talamocortical deste componente, valendo-se de
estudos de PES em pacientes com lesdes no télamo em que o citado componente nio era
obtido.

O componente cortical N20 poderia, também, representar uma ativacdo inicial

do cértex primaric somato-sensitivo, correspondendo & chegada de um impulso
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talamocortical (FISHER & PERLIK, 1985; EBNER & DEUSCHI, 1988; EMERSON ef al.,
1988, UESAKA et al, 1993),

A amplitude do N20 pode ser assimétrica, com valores de até 25%, com maior
amplitude no hemisfério dominante (LARSON er al,, 1966). Isto é explicado pela grande
representacdc  da mio no cOrtex somato-semsitivo do hemisféric  esquerdo

(BAUMGARTNER ef ol 1998).

+ Componente P23

O potencial subsegiiente ao N20 é positivo, com aproximadamente 25 a 32
ms de laténcia, e € denominado P25, P23, P25 precoce ou P27 (ALLISON, 1962; GOLF ef
al, 1977, JONES & POWER, 1984; TSUN & MURAI, 1986; DESMEDT ef al, 1987;
TSUN et al, 1988)

Este componente ¢ obtido na regific parietal contralateral ao estimulo, quando
s¢ utiliza uma referéncia sobre 0 couro cabeludo. Varios estudos apontam a provéavel
localizagdo do componente em questdio na area 1 de Brodmann, na superficie do Biro pos-
central com formagfio de dipolo radial (ALLISSON, 1982; LUDERS ez al,, 1983; TSUN &
MURAL, 1986; ALLISSON eral, 1989, 1991; KANY & TREEDE, 1997). Diferentemente,
ALLISON et al. (1980) ¢ JONES & POWER (1984) propdem que esse componente teria
origem na area 3 b de Brodmann com formagio de dipolo tangencial

Outros autores propSem distintas regides para o gerador desse componente
como a area 4 de Brodmann (FURLONG ef al., 1993; KAWAMURA eral., 1996) e a area
3 b (SONOO ef al, 1991) ou multiplos geradores pré- ¢ pés- rolindicos (DESMEDT &

CHERON, 1981; DESMEDT & BOURGUET, 1985, BAUGARTNER et al,, 1993).
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+ Componente N35

Apds o componente cortical P25, aparece um componente negativo com
laténcia entre 33 a 40 ms apds a estimulaciio do nervo mediano, o N35. Este potencial
commesponde, em alguns estudos, ao componente N30 (DESMEDT & CHERON, 1981;
ALLISON et al., 1989).

E gerado no cortex sensitivo primério, mas a exata localizagio ainda nio foi
demonstrada. O gerador do N35 deve ser distinto do gerador do componente cortical P25.
Alguns autores sugerem que sua localizagfio seja semelthante a do componente N20, na
parede posterior do sulco central, na érea 3b de Brodmann. (IKEDA et al., 1995) enquanto
outros sugerem a area motora suplementar, anteriormente ao sulco central (DESMEDT &
BOURGUET, 1985), o cortex motor (TSUJI & MURAL, 1986), a 4rea 6 (MAUGUIERE et
al, 1981, 1983), ou ainda, proximo & superficie do sulco central na érea 3a (KITAMURA
et al., 1996).

O N35 poderia fazer parte de um dipolo com onentaclio radial na drea motora

suplementar, ou tangencial no sulco pos-central (CHERON, 1994).

o (omponente P45

E um componente cortical, com laténcia ao redor de 45 ms, localizado
anteriormente ao sulco central, com méaxima amplitude no giro pré-central contralateral ao
nervo mediano estimulado.

Fste potencial seria gerado na #rea 3b do cortex somato-sensitivo, com
distribuigio semelhante ao N20 (DESﬁffﬁDT et al, 1983; ALLISON et al., 1989). Qutros

autores referem a localizagio do seu gerador na regido parietal, decorrente de impulsos por

51



vias bilaterais ou de conexdes entre os hemisférios através do corpo caloso (COLON &
WEERD,1986), ou seria, ainda, uma resposta parietal associativa (BROUGHTON et al,
1981).

Em lesbes corticais os componentes mais precoces podem estar alterados ¢ o
P45 preservado sugerindo a existéneia de vias diretas do talamo responséveis pela sua
origem. Pode nio estar presente no adulto jovem normal ou se mostrar inconstante

(DESMEDT & BOURGUET, 1985, TACHIBAMA ef al., 1986).

s Componente N6Q

Este componente tem grande variabilidade interindividual; ocorre ao redor de
60 ms no sexo masculino e 70, no feminino. Tem distribuigio difusa e maior amplitude na
regido central.

Estudos sobre a origem desse componente siio raros. SRISA-AN ef al. (1996),
utilizando eletrodos de superficie, observaram que o gerador do N60 esta localizado no
cortex centroparietal, contralateral ao nervo mediano estimulado, com formagio de dipolo
com orientacdo radial. [Esses achados confirmam estudos anteriores, com
magnetencefalografia (KARHU ef al., 1992; KUNDE & TREEDE, 1993),

Outros autores sugerem que o componente em questdo possa ser gerado por
multiplas vias ascendentes talamocorticais, nfo ligadas as vias responsaveis pelos impulsos
aferentes dos componentes mais precoces. Essa hipotese foi baseada em estudos de PES em
pacientes com lesBes capsulares, nos quais tal componente estava ausente, bem como o0s
precoces obtidos (YAMADA er al., 1984). Outras pesquisas apontam, que este potencial

poderia ser gerado por conexdes corticocorticais, 4rea 1 (ALLISON ef al, 1989, 1992),
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cortex sensitivo associativo (HUTTNEN & HOMBERG, 1991), ou varios geradores com

uma distribuigiio mais difusa (GARCIA-LARREA & MAUGUIERE, 1995).

¢  Componente P100

O componente P100 é, por vezes, precedido de um pequeno entathe ascendente,
o P80. Estudos com eletrodos profundos sugerem, para o P100, a ocorréncia de um dipolo
tangencial, com gerador na 4rea somato-sensitiva secundéria (ALLISON ef al, 1989,
GARCIA-LARREA & MAUGUIERE, 1995). Em outros estudos, o gerador estaria na 4rea

parietal posterior, area 7 (DESMEDT & TOMBERG, 1989).

2. 1. 2 Componentes corticais do PES pela estimulaciio do nerve tibial posterior

Os componentes corticais obtidos pela estimmlagio do nervo tibial posterior siio-
COMPOSLOs .de um complexo polifasico com positividade em torno de 37 ms (P37) ¢
negatividade em 45 ms (N45) e outro complexo P60-N75. Em alguns individuos ha um
componente negativo, N34, que precede em 5-7 ms o primeirc componente positivo.

A topografia dos geradores desses componentes tem sido pouce investigada e
nHo estd elucidada (TSUMOTO ef af, 1972, CRUSE et al, 1982; YAMADA ef al, 1982,
1996, SEYAL et ol., 1983; DESMEDT ef ¢i.. 1983; 1985; TSUN er al, 1984; , KAKIGE
& SHIBASAKY, 1983; KAKIGE ez al, 1995; VERA ef al, 1983; KAKIGE & JONES,

1986;).

s Componentes P37/N45
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A estimulagdo do nervo tibial posterior dd origem a um complexo com
positividade em torno de 37 ms (P37) seguida por uma maior negatividade com laténcia
varigvel, ao redor dos 45 ms ap0ds o estimulo, denominada N45. Esse complexo tem
distribuigio similar ao componente cortical N20, do PES, obfido pela estimulagdo do nervo
mediano (BERIC & PREVEC, 1981; CRUSE et al, 1982; SEYAL ef gl, 1983, CHU,
1987, ROGERS ef al., 1994, YAMADA, 1996).

Os componentes P37/N43 tém menor amphitude quando sdo gerados no
hemisfério dominante ao contrario do componente N2Z0, obtido pela estimulagio do nervo
mediano. Essa diferenga pode ser explicada pela grande representacio da méo no
hemisfério esquerdo, que, assim, deslocaria a 4rea do pé para regifo mais profunda na
fissura inter-hemisférica (BAUGARTENER et al., 1998).

Os componentes P37 e N45 representam a chegada dos impulsos ao cortex
parietal primério somato-sensitivo, embora ainda nfio esteja estabelecido se tém um dnico
gerador {CRUSE ef al 1982; SEYAL ef al, 1983; DESMEDT & BOURGUET, 1985;
KAKIGE & JONES, 1986; LESSER ef al, 1987, KAKIGE et al,, 1995} ou diferentes
geradores (BERIC & PREVEC, 1981; TINAZZI et 4i, 1997),

O componente P37 tem maior amplitude nas regiéo central, tanto no vértex (Cz)
como 2 cm atras, na linha média {C’z),

Nos estudos iniciais do PES pela estimulagio do nervo tibial posterior foi
observado que o componente P37 teria méxima posttividade ipsilateral 2 perna estimulada,
a0 passo que a eletronegatividade seria obtida contralateralmente, sendo entfio denominada
lateralizagdo paradoxal (BERIC & PREVIC, 1981; CRUSE er al, 1982, SEYAL et al,
1983; LESSER ef al, 1987). Estudos posteriores porém, indicaram que o gerador desse

componente estd localizado ao lado da fissura longitudinal, com uma orientagio tangencial
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mediolateral ¢ contralateral a0 membro estimulado (SEYAL er al,, 1983, KAKIGE ¢f al,,
1995). A provavel localizacio anatGmica do gerador desse componente € a area 3b de
Brodmann, na parede posterior do sulco central, que correspondente 4 area do pé no cortex
sensorial primario (KAKIGE & SHIBASAKI, 1983, 1992; KAKIGE & JONES, 1986;
KAKIGE ef al., 1995, AMINOFF, 1996; BAUGARTENER et al,, 1998).

VariagBes anatdmicas da regifio somato-sensitivo primaria da perna, que sio
especialmente encontradas em criangas, podem levar a grande variabilidade interindividual

na topografia do gerador desse complexo.

s Componentes P60/ N75

0O P60 e N75 do PES, obtidos pela a estimulagio do nervo tibial, apresentam
aspecto de “W”, com a segunda positividade com laténcia ao redor de 60 ms (P60)
separada do P37 pelo N45, de pequena amplitude (DESMEDT & BROUGHTON, 1985).

Alguns estudos apontam que o gerador do componente P60, diferentemente do
componente P37, se localiza na convexidade do lobo parietal posterior de ambos os
hemisférios (DESMEDT & BOURGUET, 1985). Ja KAKIGE ef al. (1995) observaram a
localizagdo desse gerador na area 3b, do hemisfério contralateral, na parede posterior do
suleco cemtral, de modo semelhante aos outros componentes corticais obtidos pela
estimulagio do nervo tibial posterior.

COLON & WEERD (1986) sugerem que o componente N75 possa ser gerado

no mesmo local do componente cortical P45, pela estimulagdo do nervo mediano. Outros
estudos (DESMEDT & BROUGHTON, 1985) localizam os geradores do componente N75

nas regiGes frontal e parietal, com méxima negatividade na linha média.
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s Componente P98

A distribuicBio no couro cabeludo do componente em questdio sugere a
localizagiio de seu gerador na face mesial da fissura interhemisférica do hemisfério
contralateral (CRUSE ez al., 1982), area 3b na parede posterior do sulco central (KAKIGE
& JONES, 1986), ou em &reas mais posteriores, provavelments no cortex somato-sensitivo
de associagio (COLON & WEERD, 1986).

Diferentemente dos componentes mais precoces, a localizag8io dos geradores
dos componentes P98 e N126 tem grande variabilidade interindividual (DESMEDT &

BROUGHTON, 1985).

s Componente N126

A localizagfio dos geradores dos componentes com Jaténcias superiores a 100
ms ainda ndo ¢ conhecido (COLON & WEERD, 1986). KANY & TREEDE (19%7)
observaram gque o componente negativo (N126) apresenta laténcia aproximada de 130 ms,
com maxima negatividade nas regiles temporais ipsi ¢ contralaterais, mas com amplitude
maior no hemisfério contralateral. Esses autores propuseram que o N126 corresponde ao

componente P100 obtido pela estimulagio do nervo mediano.

2. 1. 3 Potencial evocado somato-sensitivo em criancas
O exame do PES ¢é geralmente bem tolerado pelas criangas e, de um modo
geral, elas permanecem mais relaxadas do que os adultos, diminuindo assim os artefatos

musculares, tornando-se mais ficil a obtenglo de seus componentes.



Os principais componentes corticais do PES obtidos em adultos sdo também
encontrados em criangas (BLAIR, 1971; CULLITY et al, 1976, EGERHAZI ef al., 1986).

Com a idade, ocorre uma mudanga gradual na morfologia e nas laténcias dos
componentes corticais do PES relacionada essencialmente as modificacdes funcionais que
acompanham a maturagfio do sistema nervoso no periodo pds-natal.

O desenvolvimento do sistema nervosp periférico ¢ complexo e envolve
mudancas que acompanham o crescimento dos diferentes segmentos do corpo e 0%
diferentes estagios de mielinizagio desses segmentos. J4, a maturagdo do cérebro envolve o
gumento da arborizacio e da complexidade siniptica dos neurbnios receptores do coriex
somato-sensitivo e, da maturagio das vias aferentes medulares e das projegOes
talamocorticais.

A maturagiio da via somato-sensitiva dos membros superiores precede a dos
membros inferiores (ZHU ef ol,, 1987) e j4 ests completa aos 8 anos de idade (EGERHAZI
et al., 1986),

Os componentes corticais gerados pela estimulagio dos membros superiores €
inferiores tém duragiio maior em criangas do que em adultos e ocorre uma diminuigdo
progressiva com a maturagdo do SNC. A morfologia dos componentes corticals precoces e
de média laténcia torna-se similar 4 do adulto entre 5 e 8 anos de idade (DESMEDT et al,
1976, SITOZOUGLON & FOTIOU, 1985; COLON & WEERD, 1986).

A laténcia do componente negativo inicial cortical, N20 do PES, obtido pela
estimulagio do nervo mediano nfio se correlaciona estritamente com a idade da crianga
(WHITTLE et al., 1987). Ocorre reduggo da laténcia na infincia até os 8 anos de idade, ¢

entdo, aumenta até atingir os valores do adulto (DESMEDT et al, 1976; TAYLOR &
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FAGAN, 1988). A amplitude desse componente ndo mostra mudanga significativa com a
idade (SITZOGLOU & FOTIOU, 1985).

Apos o componente N20, aparece um potencial positivo, o P25, que mostra um
componente bifido em aproximadamente 62% dos casos, com dois discretos picos
separados, aproximadamente, por 6 - 8 ms (WHITTLE ef al,, 1987) ou 15 ms (LAGET et
al., 1976). A maxima positividade ocorre no segundo pico sm aproximadamente 74% dos
casos. Esse formato bifido comega a aparecer ao redor de um ano de idade, torna-se mais
proeminente com o aumento da idade e torna-se bem desenvolvido na crianca de 3 a 5 anos
de idade { WHITTLE ef al,, 1987, TAYLOR & FAGAN, 1988).

No estudo dos componentes corticais do PES pela estimulago do nervo tibial
posterior ¢ observado que a laténcia do P37 ¢ mais variavel na crianga, ndo tendo uma
correlagiio direta entre a idade ¢ a altura, como ocorre no adulto (TSUJI er al, 1984,

GILMORE, 1985; WHITTLE et al, 1987).

2. 1. 4 Potencial somato-sensitivo ¢ drogas antiepilépticas

O efeito das drogas antiepilépticas nos potenciais evocados, e particularmente
no PES, ndo estd definido. Alguns estudos mostram que os prolongamentos das laténcias
dos componentes corticais do PES podem ocorrer em razio da epileptogénese, ao dano
cerebral orgénico ou &s proprias drogas antiepilépticas (GREEN ef of, 1982, BORAH &
MATHESHWARI, 1985, MERVAALA ez al, 1987, ONUMA ef al., 1991).

Os estudos dos efeitos das drogas antiepilépticas nas laténcias dos componentes
do PES parecem concordar que se utilizadas em doses excessivas por perfodo prolongado,

essas drogas podem produzir disfungGes do SNC, que sdo detectadas no PES. Mesmo doses
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nfio toxicas de fenitoina podem modificar & funglo cerebral e provocar alteragBes das
laténcias do N9 e dos componentes corticais do PES (GREEN et al, 1982, BORAH &
MATHESHWARI 1985; MERVAALA ef gl., 1987; CARENINI ef al., 1991).

BORAH & MATHESHWARI (1985) ndio observaram alteragGes das laténcias
do componente N20 do PES pela estimulagiio do nervo mediano, com o uso em regime de
monoterapia de carbamazepina, fenitoina e fenobarbital, nos pacientes com epilepsia
recém-diagnosticada e sem tratamento anterior. Ja MERVALLA et al. (1987} observaram
prolongamento das laténcias dos componentes corticais do PES com o aumento da
carbamazepina sérica.

Parece consenso. na literatura que a vigabatrina (COSI ef al,, 1988}, o acido
valproico (MERVALLA et al, 1987) ¢ a primidona (GREEN et al, 1982) ndo alteram as
laténcias dos componentes corticais do PES.

Nio existe consenso da literatura a respeito dos efeitos das drogas

antiepilépticas na amplitude dos componentes corticais do PES.

2.1, 5 Potencial evocado somato-sensitivo ¢ ciclo vigilia-sono

Inicialmente, acreditava-se que o sono afetasse somente 08 componentes de
média e longa laténeias, contudo, em estudos mais recentes, tem-se observado que O sono
prolonga as laténcias ¢ altera a morfologia de todos os componentes corticais do PES
obtidos pela estimulacio dos nervos mediano e tibial posterior (COLON & WEERD, 1986;
WHITTE et al, 1987; EMERSON ef al, 1988; ADDY ef al, 1989; NAKANO ef al,

1995; KITAMURA et al., 1996).
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O sono espontinec ou induzido pode levar & atenuagio da amplitude e 2
alteragBes da morfologia dos componentes corticais do PES, como também prolongar suas
laténcias em adultos ¢ em criancas (EMERSON ef al, 1988: ADDY et al, 1989;
NOGUSHI er al, 1995). Qutros autores nfo observaram tais achados em criangas
(BAUGARTENER 1993, 1998).

Com o sono, a redugdo de amplitude se da nos componentes corticais Cujos
geradores estdo localizados na regifio parietal. Para os componentes com geradores na
regido frontal, a amplitude ou nio se altera (NAKANO ef al, 1995), ou aumenta
{(NOGUSHI ef ¢/, 1995). Ndo sio observadas, durante o sono, alteragles nos componentes

subcorticais (TAYLOR & FAGAN, 1988; ADDY et al, 1989; NOGUSHI er al., 1995).

2. L. 6 Varidveis que influenciam a amplitude dos compeonentes corticais do PES

A amplitude e a morfologia dos componentes corticais do PES apresentam uma
grande variabilidade interindividual tendo em vista as mudangas fisiologicas e patoldgicas
que ocorrem no desenvolvimento e no envethecimento (LARSON et al,, 1966, LUDERS,
1970, ADDY et al, 1989).

E sabido que varios fatores enddgenos e exdégenos, como as condigBes de
atengdo ou pressio ndio dolorosa na mio estimulada afetam os componentes corticais do
PES (COLON & WEERD, 1986; ADDY ef al., 1989; OKURA e al, 1990; GARCIA-

LARREA ef al.,, 1992, KUNDE & TREEDE, 1993).

A domindncia manual e a lateralizagio do membro estimulado ndo alteram a
amplitude e 2 localizagdc dos componentes corticais do PES, obtidos pela estimulaco dos

nervos mediano e tibial posterior (KAKIGE & SHIBASAKL 1991, 1992),
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2.1.6.1 Sexo e idade

E sabido que na populagdo normal as amplitudes dos componentes corticais se
tornam maiores com o aumento da idade (LUUDERS, 1970; DESMED & CHERON, 1980;
KAZIS ef al, 1983; KAKIGE & SHIBASAKI, 1991). Esse achado é mais evidente no PES
pela estimulagio do nervo mediano (LUDERS, 1970; KAKIGE & SHIBASAKI, 1991), do
que naquele obtido pela estimulagio do nervo tibial posterior (KAKIGE & SHIBASAKI,
1987, 1991 e 1992).

Existe uma tendéncia de os componentes corticais do PES apresentarem
amplitudes maiores em individuos normais do sexo feminino tanto pela estimulagdo do
nervo mediano como pela estimulagio do nervo tibial posteri.or (KAKIGE & SHIBASAKI,
1991). J4, em outro estudo, KAKIGE er al (1992) observaram amplitude maior do
componente N35 do PES obtido pela estimulagio do nervo mediano, no sexo masculino,
abaixo de 19 anos de idade.

A amplitude do componente N20 do PES, obtido pela estimulagdo do nervo
mediano, diminui entre 10 e 39 anos e, entfio, de modo semelhante aos componentes
corticais P45 e N60, aumenta até o final da sétima década (LUDERS, 1970; HUME ef al,

1982; KAZIS et al., 1983; FERRI ez al., 1996).

2.1. 6.2 Intensidade e fregiiéncia de estimulo

A amplitude, assim como 2 laténcia dos componentes do PES, sdo dependentes

da intensidade do estimulo.
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Em estudo dos componentes corticais do PES, obtidos pela estimulagiio do
nervo mediano, foi observado que graus diferentes de intensidade da estimulagdo podem
levar & utilizagfio de conexdes centrais diferentes € a0 envolvimento de maior nimero de
sinapses e de fibras do nervo estimulado (LUDERS er al., 1983).

Foi relatada a reducfio da amplitude do componente N20, obtido pela
estimulacio do nervo mediano, quando hi aumento da freqiiéncia do estimulo de 2 Hz para
10 Hz (GARCIA-LARREA et al, 1992) e de 3 Hz para 30 Hz (MANZANO et al., 1593).

A redugio da freqiiéncia do estimulo leva ao aumento da amplitude sem alterar
2 laténeia dos componentes corticais do PES, obtidos pela estimulagio do nervo mediano
(LARSON ef al., 1966; COLON & WEERD 1986).

Os componentes de média laténcia obtidos pela estimulagdo do nervo mediano
sdo sensiveis a pequenas mudancas na freqiiéncia dos estirnnlos (DELBERGHE ef al,
1990).

QOutros autores observaram a atenuaciio da amplitude dos componentes P25 ¢
P45 ¢ aumento das amplitudes dos componentes N35 e N60, quando houve aumento da
freqiiéncia da estimulagio do nervo mediano e sugeriram que essas diferentes respostas
podem indicar estruturas neurais distintas desses geradores (HUTTNEN & HOMBERG,
1991).

Ja FUID er al (1994) ndc observaram alteragbes das amplitudes dos
componentes corticais MN20, P25 e N35 quando o nervo mediano foi estimulado nas
freqiiéncias 1,2 Hz, 3,5 Hz ¢ 5,7 Hz

Existem poucos estudos dos efeitos da intensidade e da freqii€ncia de
estimulacio nos componentes corticais do PES obtidos pela estimulag@o do nervo tibial

posterior. RAPPAPORT er ol (1992) observaram aumento da amphtude ¢ redugfio da
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laténeia dos componentes quando a intensidade da estumulagio do nervo tibial posterior

aumentou de 7 para 11 mA.

2.1.6.3 Movimentos

Com base na descricio de GASTAUT (1952) sobre a influéncia dos
movimentos da mfo sobre o ritmo mii da area rolindica contralateral, no EEG, varios
autores tém observado que a resposta evocada cerebral pode ser modificada por diversos
tipos de movimentos.

GIBLIN (1964) observou que ocorre diminuicio da amplitude dos componentes
precoces do PES com a movimentagdo ativa ou passiva dos dedos, simultdnea a
estimulagio do nervo mediano. Estudos mais recentes tém demonstrado atenuagio da
amplitude dos componentes corticais do PES com movimentos ativos ou passivos dos
dedos, antebrago ¢ da perna, com a estimulagfio tétil e contragio isométrica do membro,
concomitante a estimulacio do nervo mediano (LEE & WHITE, 1974; JONES & POWER,
1984; COLON & WEERD,1986; HUTTENEN & HOMBERG, 1991; GARCIA-LARREA
et al., 1992; HUTTENEN, 1995; CALZOLARI ef al,, 1997), e tibial posterior (COLON &
WEERD, 1986; KAKIGE & SHIBASAKI, 1992; BROOKE et al, 1996; TINAZZI et al.,
1997).

Essa atenuacio foi mais acentuada durante a atividade motora voluntéria e no
foi observada quando se estimulava o nervo tibial posterior contralateral (KAKIGE &
SHIBASAK], 1992; TINAZZI et al., 1997).

Quando se estimula o nervo mediano, os movimentos ativos sio mais efetivos

na atenuagio do componente frontal (N30), ao passo que a movimentagio passiva tem seu
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efeito maximo sobre ¢ componente cortical P25 (de localizaglio central) ¢ a estimulagdo
t41il no N20, parietal (KAKIGE 1986; HUTTENEN & HOMBERG, 1991, HUTTENEN,
1995; ROSSINI er al, 1996). JA com a estimulagio do nervo tibial posterior, a
movimentagdo ativa e passiva do pé estimulado leva a uma reducfio da amplitude dos
componentes P37, N45 e P60 contralaterais (de localizacio central), a0 passo que os
frontais (N37 e P50) nfio sio afetados (TINAZZI et al., 1997)

A atenuagdo da amplitude de componentes do PES que ocome durante a
atividade motora concomitante 3 estimulacfo seria decorrente de um mecanismo de
“saturagio” da regiio cerebral envolvida. Diferentes locais ao longo da via somato-

sensitiva poderiam estar envolvidos. E provavel que ocorra uma “barreira” no cortex

.....

1974; COHEN ef al, 1985; COLON & WEERD, 1986; KAKIGE & JONES, 1986;
CHERON & BORENSTEIN, 1987, 1991; HUTTENEN & HOMBERG, 1991; KAKIGE

& SHIBASAKI, 1992, BROOKE et al., 1996; TINAZZI et al., 1997).

2. 1. 7 Potencial evocado com amplitude elevada

O potencial cortical, quando de grande amplitude, é denominado componente
cortical gigante {CCG). Na literatura, a definicdo do termo gigante € variada, geralmente
imprecisa. SHIBASAKI ef al. (1985) expressaram que, em adultos, 0 componente ¢é
gigante, se a amplitude do componente cortical N20-P25 ¢ P25-N33 for maior que 8.6 pV
e 8.4 uV, respectivamente. Valores semelhantes foram referidos por EBNER & DEUSCHI

(1988), utilizando referéncia nio cefalica.



OBESO et al {1986) observaram que em individuos normais a amplitude do
compounente cortical nfo ultrapassa 7.0 pV, ao passo que SALAS-PUIG er al. (1992)
consideram 7.3 uV, o valor maximo normal.

Critérios diferentes foram utilizados por outros autores que estudaram PES.
CHIAPPA er al. (1990) ¢ YOSHIKAWA er al (1991) consideram o CCG quando a
amplitade pico a pico € maior que duas vezes o limite superior normal. FARNARIER ef al.
(1988) consideram, em criangas, CCG, se o valor da amplitude do componente cortical for
maior que 40 uV, ao passo que PLASMATI ef al (1992, 1996) ¢ NUWER (1998)
consideram CCG, quando a amplitude for maior que 20 uV e 10 uV, respectivamente.

Qutros autores consideram CCG, quando a amplitude € maior que dois desvios-
padrio (CALZOLARI et al,, 1997) ou trés desvios-padrio ( KUBOTA ef al., 1997) em
relagéio & média da amplitude do componente cortical encontrado no grupo controle normal.

SCHIMIDT ef al. (1994) definiram como elevada a amplitude do componente
cortical quando era maior que o limite considerado normal, e gigante, se o valor fosse
maior de 40 uV.

A origem do CCG ¢ especulativa & semelhanga dos outros pardmetros do PES.
Como 2 distribuic3o e as laténcias dos componentes corticais com amplitudes normais e
gigantes sdo similares, vérios autores tém proposto que o CCG reflita um aumento da
excitabilidade de #&reas corticais, em particular as areas do cortex sensorial primério

(SHIBASAKI et al., 1978, 1990; KAKIGE & SHIBASAKI, 1987, 1991).
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2, 1. 7.1 Componente cortical gigante ¢ mioclonia

DAWSON (1946, 1947) foi o primeiro autor a descrever CCG em pacientes
com epilepsia mioclonia progressiva. O autor observou no PES, com resposta isolada ¢ sem
promeédio, gue os componentes corticais nesses pacientes tinham amplitudes cinco a dez
vezes maiores que nos individuos normais.

Desde entdo, o CCG tem sido estudado por varios investigadores em pacientes
com patologias do SNC que cursam com mioclonias como as epilepsias miocldnicas
progressivas (HALLIDAY, 1967, HALLIDAY & HALLIDAY, 1970; SHIBASAKI ef af.,
1978, 1985; HALLET ef o, 1979, ROTHWELL er al,, 1984, FARNARIER et al,, 1985;
OBESO er al, 1985), hipoxia cerebral (SHIBASAKI ef al, 1983) e doengas
cerebrovasculares (OBESQ er al., 1986).

E sabido que CCG ¢ associado & mioclonia cortical e nio estd presente nas
mioclonias subcorticais e segmentares, sugerindo que, nessas condigBes, ndo existiria uma
hiperexcitabilidade cortical. Em pacientes com mioclonias unilaterais, o componente
cortical com amplitude elevada estd presente somente no hemisfério contralatersl
(CHADWICK et al., 1977, KAKIGE & SHIBASAKI, 1987).

O PES nos pacientes com mioclonias ¢ caracteﬁzado por apresentar
componentes corticais com laténcias normais. A amplitude do componente N20 ¢ normal
ou levemente aumentada e ja os componentes P25 e o N35 apresentam-se com amplitudes
significativamente elevadas. Os componentes subcorticais tém amplitudes ¢ laténcias
normais (MERVAALA er gl, 1984; ROTHWELL er al, 1984; SHIBASAKI ef af, 1985,

KAKIGE & SHIBASAKI, 1987, IKEDA et al,, 1995).
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A dissociagiio entre as amplitudes do componente N20 e dos componentes P25
e N35 poderia ser explicada se consideramos que o componente cortical N20 tem amplitude
normal e gerador cortical, possivelmente refletindo inpufs talamocorticais, ao passo que 0s
componentes P25 e N33 refletiriam o aumento da excitabilidade cortical (ROTHWELL er
al., 1984, EBNER & DEUSCHI, 1988; SHIBASAKI et al,, 1990; UESAKA ef al., 1993).

Hsse aumento patologico da amplitude dos componentes P25 e N35 deve
representar uma hiperexcitabilidade cortical, envolvendo as regifes do cortex somato-
sensitivo e do cdrtex motor e corresponderiam ao possivel local epileptogénico, levando as
crises epilépticas (SHIBASAKI & KUROIWA, 1975; SHIBASAKI er of,1978, 1985,
ROTHWELL er al, 1984; OBESO ef aol,1985; KAKIGE & SHIBASAKI, 1987,
SHIBASAKI eral, 1990, IKEDA er al., 1995; TASSINARI et al., 1998).

Um mecanismo alternativo seria o cortex motor fisiologicamente intacto, mas
recebendo um input anormal do cortex sensorial, em razfio de uma desordem primaria
cortical nos interneurnios inibitorios, ou em decorréncia de uma faléncia das influéncias
inibitérias de estrturas subcorticais (ROTHWELL e al, 1984; OBESO e al, 1985,
KAKIGE & SHIBASAKI, 1087, SHIBASAKI ef o, 1990; UESAKA ef al., 1993).

SHIBASAKI ef al (1978), estudando o EEG ¢ o PES de pacientes em
diferentes patologias com mioclonias, observaram que os pacientes com epilepsia
mioclénica progressiva apresentam CCG pela estimulagfio do nervo mediano e pontas
simultineas ao EEG. Esses autores, utilizando o registro de EEG ¢ colocagdo de eletrodos
musculares (Jerk-locked averaging) demonstraram que essas pontas no EEG correspondem
ao componente gigante N335 do PES. Com essa técnica, foi possivel observar que existem

similaridades em termos de caracteristicas das ondas, topografia e relagio temporal entre
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esses dois tipos de atividades corticais. Propuseram, entfo, que existiria um mecanismo
fisiolégico comum na génese desses potencials.

A amplitude do CCG nos pacientes com mioclonias é geralmente relacionada
com a intensidade da atividade miocidnica, ocorrendo uma redugfio da amplitude dos
componentes quando se obtém um adequado controle terapéutico das mioclonias
(ROTHWELL ef al,, 1984; OBESO et al, 1986). Em alguns pacientes com mioclonias foi
observada a presenca do CCG quando ¢ estimulo elétrico é dado entre os abalos,
provavelmente porque possa existir uma interagio enire a resposta evocada e os inpud
aferentes do membro com a mioclonia, ou o estimulo evocado possa diminuir a
excitabilidade da descarga motora do cortex (OBESQ er al,, 1986; GUERRIT er g/, 1994},

O aumento da amplitude dos componentes P25 ¢ N335 poderia ser explicado por
uma despolarizago sincrona de um grande nimero de neurdnios de camadas profundas do
cortex sensitivomotor, correspondendo a um processo intracortical. O mecanistmo celular
responsavel pelo CCG, contudo, ainda nfo € conhecido. Por analogia & epilepsia
experimental, esses CCG poderiam ocorrer em razio de uma despolarizagfio paroxistica em

caradas neuronais mais profundas (Obeso ef al., 1985, 1986).

2. 1. 7. 2 Componente cortical gigante ¢ outras patologias de SNC

O estudo da amplitude dos componentes corticais do PES tem sido centrado nas
epilepsias mioclnicas, mas nos Gltimos anos tém sido observados CCG também em um
grupo heterogéneo de afecgbes do SNC, que ndo cursam com mioclonias (SEEGER &

JACOBL 1991).
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Existem referéncias de CCG em pacientes com esclerose miltipla (GEHIN et
al., 1985), doenga de Parkinson (GEHIN er al, 1985, YOSHIDA et al, 1993),
encefalopatia urémica (KAKIGE & SHIBASAKI, 1987), tumor cerebral (MAUGUIERE et
al., 1983; FURLONG er g, 1993), traumatismo cranioencefilico (ROTHWELL ef al,,
1984), epilepsia benigna parcial da infincia (DALLA BERNADINA ef ol., 1991}, doenga
startle familiar (MARKAND ef al., 1984) ¢ crises parciais continuas ¢ reflexas (COWAN
etal, 1986; FERRI et al., 1994; MICHELOY ANNIS, 1986).

Poucos estudos tém sido feitos em pacientes com outros tipos de epilepsias que
ndo a epilepsia miocldnica progressiva. CCG também foram observados em pacientes com
epilepsia fotossensivel. BROUGHTON er al. (1969) sugerem que nesses pacientes a
fotossensibilidade representaria uma alteragio difusa multimodal na excitabilidade cerebral
afetando diferentes sistemas sensoriais.

Em pacientes com epilepsia mioclOnica juvenil, CCG foi observado em 14% a
24% dos casos . Foi observado que o aumento da amplitude dos componentes corticais nio
estaria relacionado com o tempo de epilepsia, tipo de crise e de tratamento, assim como
com as alteracdes ao EEG (KOCHEN & PARRILLA, 1991; SALAS-PUIG ef al, 1992;
ATAKLI et al., 1997).

CCG foi observado em criangas com outras formas de epilepsias parciais ¢
generalizadas sintomaticas € mesmo em criangas sem epilepsia ¢ propbs-se que esse
achado neurofisiolégico seria inespecifico, mas nas criangas com epilepsias poderia ter
implicactes na sua fisiopatogenia (GEHIN ez al. , 1985).

CCG foi obtido em criancas que estavam na fase inicial da sindrome de Rett.

Nessa fase da doenga, as criangas apresentam crises epilépticas e pontas ao EEG, sugenndo
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uma hiperexcitabilidade cortical. Na evolugio da doenca, os CCG nfio seriam mais obtidos
em razdo do processo degenerativo das fungles cerebrais (YOSHIKAWA ef al., 1951},

Em criangas com sindrome de X fragil, alguns autores (FERRI ef ai, 1994;
MUSUMECI et al, 1994) observaram amplitudes gigantes do componente cortical NoO,
obtido pela estimulagiio do nervo mediano, ¢ no EEG, observaram PE, de localizagio
parietal, desencadeadas pela percussio das mos. Sugeriram a existéncia de uma disfungdo
cortical localizada na regido parietal.

Os pacientes com sindrome de Down, estudados por FERRI ef al (1996)

apresentavam componentes corticais de média laténcia do PES com aumento da amplitude

¢ das laténcias.

2. 2 Epilepsias parciais benignas da infincia

A Classificacio Internacional das Epilepsias e Sindromes Epilépticas destaca o
grupo das EPBI com inicio na infincia na qual nfo existem lesGes anatdmicas
demonstraveis e ha remissdo espontinea das crises (COMMISSION, 1989).

As crises epilépticas e os achados eletrencefalograficos so focais. As criangas
' ndo apresentam déficit neurologico ou intelectual nem antecedentes de doengas do SNC.
Muitas das criangas apresentam antecedentes familiares de epilepsia ou crise febril. O EEG
¢ fundamental na caracterizagfio dessas sindromes. O tratamento dessas criancas com
drogas antiepilépticas € questiondvel.

A Classificagdo Internacional das Epilepsias e Sindromes Epilépticas

(COMMISSION, 1989) reconhece dois tipos de epilepsia - epilepsia benigna da infincia
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com pontas centrotemporais e epilepsia da inféncia com paroxismos occipitais -, mas
admite que outras formas poderfio vir a ser identificadas. Estd em andamento a discussgo de

uma nova classificagiio com possibilidade de inclusio de outras sindromes epilépticas.

2. 2. 1 Epilepsia benigna da infincia com pontas centrotemporais

Dentre as EPBL a ECT ¢ a forma mais comum, correspondendo a 15 - 25% das
epilepsias da infincia, com uma incidéncia de aproximadamente 21 por 100.000 criangas
entre 0 ¢ 15 anos.

Embora o primeiro caso de ECT tenha sido descrito por MARTINUS
RULANDUS, no século XVI, os aspectos clinicos e eletrencefalogréficos s¢ foram
reconhecido nos dltimos 40 anos.

Esta sindrome epiléptica incide na primeira década de vida, em criangas sem
evidéncias de lesdio cerebral. As crises iniciam-se entre 4 e 10 anos de idade, com méaxima
expressio entre 5 ¢ 9 anos de idade. Ha predominéncia no sexo masculino.

As crises sio caracterizadas por parestesias e clonias unilaterais com
envolvimento da musculatura facial e orofaringea, sialorréia, dificuldade para falar,
consciéncia preservada e eventuais clonias no membro superior. Os episodios tem duragio
aproximada de 1 a 2 minutos. As crises podem ser diumnas, mas predominam no inicio ou
final do sono, quando, entdo, podem se generalizar. As crises sdio pouco freqiientes ¢ em
10-20% dos pacientes a crise ¢ Gnica, mas pode haver recidiva em série ou evolugiio para
um estado de mal epiléptico (LERMAN & KIVITY-EPHRAIM, 1975; COLAMARIA, ef

al, 1991},
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A evolucio clinica é muito favoravel, com remissio das crises até os 15 anos de
idade. Pode estar presente antecedente familiar para epilepsia ou para convuls&o febril em
40% dos casos (LOMBROSO, 1967, BLOM et 4l.,1972; MORIKAWA, 1979; LERMAN
& KIVITY-EPHRAIM, 1981; BLOM & HEUBEL, 1982; DALLA BERNADINA et al,
1985, DEONNA ef al, 1986; CLEMENS & OL'AH, 1987, AICARDI, 1988, 1994,
FONSECA & TEDRUS, 1995).

O achado eletrencefalografico interictal mostra atividade de base normal e
pontas de amplitude elevada (50-300 uV) e longa duragio, seguida ou ndo por onda lenta,
de predominio nas regiGes centrais e temporais médias de um ou de ambos hemisférios.
Podem ocorrer isoladamente ou em salvas. Os paroxismos sfio unilaterais em 60% dos
casos, ocorrendo em igual proporciio no hemisfério direito ou esquerdo e quando sdo
bilaterais podem ser sincronas ou assincronas. As descargas sdo ativadas pelo sono, quando
pode ocorrer difusfio e aproximadamente 30% dos casos apresentam descargas somente no
sono. Nio hi cormrelagio entre o nimero de descargas no eletrencefalograma e a freqiiéneia
das crises (BANCAUD ef al, 1958, NAYRAC & BEAUSSART, 1958; LOMBROSO,
1967, BLOM er al,1972, 1982; MORIKAWA et al, 1979, LERMAN & KIVITY-
EPFHRAIM, 1981; DALLA BERNADINA efal., 1985, DEONNA et al, 1986, CLEMENS
& OL'AH, 1987, AICARDI, 1988, DRURY & BEYDOUN, 1991, WIRRELL, 1998).

E sabido que a ponta centrotemporal ao EEG ndo é exclusiva da ECT podendo
ser encontrada em criangas com queixas variadas com ou sem sinais de leso cerebral ¢
mesmo em pequenda proporgdo de cniangas normais (GIBBS ef al, 1954; CAVAZUTTI et

al., 1980; LERMAN & KIVITY-EPHRAIM, 198]; OKUBO &7 al, 1994).
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2.2.2 Epilepsia da infincia com paroxismos occipitais

As crises iniciam-se com sintomas visuais (mauroses, fosfenos, ilusdes ou
alpcinagGes) o8 quais s8o geralmente seguidos por crise hemiclbnica ou automatismos, Em
25% dos casos, as crises sdo imediatamente seguidas por cefaléia pulsatil intensa. O EEG
tem paroxismos de amplitude elevada, complexos de ponta-onda ou pontas recorrendo
ritmicamente nas regides temporais posteriores e occipitais de um ou ambos hemisférios,
mas somente quando os olhos estfio fechados. Durante as crises, as descargas occlpitais
podem propagar-se para as regides centrais ou temporais. O prognéstico ainda pdo € bem
conhecido (GASTAUT, 1982, BEAUMANOIR, 1983; COMMISSION, 1989;

PANAYIOPOULOS, 1999),

2.2.3 Pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos e epilepsias parciais benignas

da infincia

2. 2. 3. 1 Pontas evocadas por estimulos sontato-sensitivos

DeMARCO (1971) observou, incidentalmente, em uma crianga, que a
estimulagio tatil do pé determinava, durante o EEG, o aparecimento de potenciais de
amplitude elevada de localizagdo predominante parietal parassagital e com morfologia
semelhante 3 das pontas habituais da eletrencefalografia clinica.

PE podem ser desencadeadas por estimulos elétricos ou meclnicos. Mais
comumente, tem sido aplicado como estimulo a percussfio com martelo de reflexes com
intensidade similar 3 utilizada na pesquisa dos reflexos profundos (DeMARCO, 1980,
FONSECA & TEDRUS, 1998). As porgles distais dos membros inferiores (calcanhar ou

artethos) ou membros superiores (dedos ou regifio dorsal da mao) parecem ser 08 locais
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mais apropriados para estimulagdo e obtencio de PE. Podem eventualmente ser evocadas
pela percussdo de outras regides, cComo perna e coxa, assim como o simples togue da pele
nessas dreas (DeMARCO et al, 1980).

A cada estimulo corresponde uma ponta, bifasica ou polifasica, de amplitude de
até 400UV, por vezes seguida de onda lenta. A localizagio das PE depende do local e lado
da estimulacio. As PE, obtidas pela percussio dos pés, sfo predominantemente parietais e
medianas, a0 passo que as obtidas pela percussio das mios podem ser centrais ou parietais
e tem localizagio mais lateralizada, contralateral ao estimulo. Essa topografia das PE, de
acordo com o local da percussdo, pode ser compreendida tendo em vista a distribuigdo
somatotopica da drea sensitiva. A localizagdo mais posterior ¢ mediana, em Po, das pontas
evocadas pela percussdio dos pés, pode ser explicada pela representagiio cortical dos pés.
Com a estimulagfio dos dedos das maos, as PE tém localizago central, parassagital, com
mator amplitude nos eletrodos C3 ¢ C4, correspondendo 2 representacdo cortical das méos
(FONSECA & TEDRUS, 1998).

Diferentes localizacGes das PE sfo referidas na lieratura e podem ser, entdo,
explicadas pela técnica utilizadas, como a estirnulagfio somente dos dedos das mios
(DALI A BERNADINA ef al., 1991) ou regifo dorsal das méos e calcanhar (DeMARCO
& TASSINARI, 1681; FONSECA & TEDRUS, 1998).

PE foram registradas em 1 a 3 % das criangas examinadas em servigos de
eletrencefalografia (DeMARCO & TASSINARIE, 1981; MICHELOYANNIS of al, 1989,
FONSECA & TEDRUS, 1998), sdo mais comuns no sexo masculino ¢ ocorrem de 2 a 135

anos de idade, com predominio dos 3 acs 7 anos (FONSECA & TEDRUS, 1998).
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PE decorrem de hiperexcitabilidade corfical, que também seria responsavel pelo
aparecimento de pontas espontineas no EEG e poderia originar crises epilépticas. Na
grande maioria dos casos, PE sio registrados em criangas sem evidéncias de lesdo cerebral,
o que sugere mecanismo funcional, ndo lesional, ligado 2 idade e possivelmente genético,
14 sua genese.

Atividade epileptiforme espontinea pode ocorrer no EEG de criangas com PE e,
neste caso, ha maior associagio com crises epilépticas (DeMARCO, 1980). Esta associagio
também é observada quando as PE sio polifésicas, tem amplitude maior que 200 pV ou
sio evocadas pela percussdo das mios (FONSECA & TEDRUS, 1998),.

PE sio encontradas mais comumente em criancas sem crises epilépticas, e,
entre as criancas com epilepsia, predominantemente, naquelas com epilepsias parciais
idiopaticas. Podem ocorrer PE,- também, em epilepsias generalizadas idiopéaticas ou
criptogénicas e parciais sintomaticas (NEGRIN & DeMARCO, 1977, DeMARCO &
NEGRIN, 1973; DeMARCO & TASSINARI, 1981; DeMARCO, 1983,1985; FONSECA
& TEDRUS, 1988, 1998; MICHELOYANNIS ef al.,, 1989; DALLA BERNADINA ef al,
1991; FONSECA ef al, 1991). Entre estas tltimas, ha relato de raros casos em que as
crises eram reflexas, desencadeadas por estimulago sensorial (FORSTER ef al, 1949,
GREEN, 1971).

O significado neurofisioldgico da PE permanece sem defini¢do, mas a provavel
existéncia de uma disfungiio cortical localizada, que levaria a uma predisposi¢io a crises

epilépticas, deve ser a causa provavel.
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2.2.3.2 Epilepsia benigna com pontas evocadas por estimulos somato-

sensitivos

DeMARCO (1980} descreven uma possivel epilepsia benigna da infincia com
crises essencialmente motoras ¢ distintas da ECT. O EEG mostra pontas evocadas pela
percussio dos pés e mios e, com freqiiéncia, pontas espontdneas com topografia
semelhante 4s evocadas, Haveria uma base fiincional e ocorréncia em vérios membros de
uma mesma familia (DeMARCO, 1986).

Essa epilepsia teria uma evolugfio em quatro fases: 1. entre 2,5 e 5,5 anos de
idade em que PE seria um achado isolado no EEG, 2. aparecimento de pontas espontineas e
focais ao EEG, apenas durante sono; 3. aparecimento de pontas espontineas também
durante vigilia; 4. inicio de crises epilépticas 5 a 24 meses apOs o registro das pontas
esponténeas durante vigilia.

As crises epilépticas sfo pouco freqiientes e a regressdo dos fendmenos clinicos
e eletrencefalograficos ocorreria em ordem inversa 3 do seu aparecimenta.

DeMARCO (1980) concluiu que a EBPE seria distinta da ECT, baseado em
dados clinicos e na raridade do achado de PE em criangas com ECT - apenas 1%. No
entanto, diferentemente, DALLA BERNADINA et ol {1991), FONSECA & TEDRUS
(1998) e PANAYIOTOPQULOS (1999) observaram PE em proporgio significativa das
criancas com ECT (33,4 %, 23,1% e 15%, respectivamente) ¢, em menor proporcio, em
outras sindromes epilépticas, questionando seu valor na composigio de uma sindrome
absolutamente distinta - a EBPE.

FONSECA & TEDRUS (1994, 1998), estudando, respectivamente, 186 ¢ 385

criangas com PE, observaram crises epilépticas no febris em cerca de 24% das mesmas.
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As crises eram predominantemente parciais € motoras (versivas, unilaterais), mas também
foram observados outros tipos de crises focais e generalizadas. Em alguns casos, pelas
caracteristicas clinicas das crises e pelos aspectos EEG, tornou-se possivel a caracteriza¢fio
de sindromes epilépticas como a epilepsia benigna da infancia com pontas centrotemporais
¢ a epilepsia da infancia com paroxismos occipitais. No entanto, aproximadamente 50% dos
casos com crises epilepticas, de acordo com a Classificagio das Epilepsias e Sindromes
Epilépticas, ndo podiam ser enquadrados nas duas epilepsias parciais idiopéticas
reconhecidas, ¢ eram similares aos descritos por DeMARCO (1980) com o; diagnéstico de
EFBE.

Por outro lado, diferengas significativas tanto clinicas  quanto
egletrencefalograficas foram observadas na comparagio entre criangas com  cCrises
epilépticas, sem sinais de lesdo cerebral e com pontas centrotemporais ou com pontas
parietais. Naquelas com pontas parietais, a idade da crianga e a idade no inicio da epilepsia
foram mais precoces, PE foram registradas com maior fregiiéneia e crises orofaringeas ou
motoras da face foram menos freqiientes do que nas criangas com pontas centrotemporais
(FONSECA & TEDRUS, 1995}

E possivel que para a caracterizagio de um ougro subgrupo de epilepsia parcial
idiopatica, além da ECT e da epilepsia da infncia com paroxismos occiptiais, fosse mais
adequada, a composigdo das caracteristicas das crises (versivas, unilaterais e motoras) com

a ocorréneia de pontas parietais, mas com ou sem PE.



2.3 Potencial evocado somato-sensitivo, pontas evocadas por estimulos

somato-sensitivos e epilepsias benignas parciais da infancia

Em estudos do PES nas epilepsias parciais benignas da infincia foi observado
que 03 componentes corticails precoces apresentam laténcias ¢ amplifudes normais,
enquanto os de média e longa laténcias podem apresentar amplitudes gigantes mas,
morfologia ¢ laténcia normais (TASSINARI ef of., 1988; PLASMATI er al,, 1990, 1992,
1596; DALLA BERNADINA ez al., 1991; MANGANOTTI er al., 2000).

CCG foi inicialmente descrito por TASSINARI ef al (1988), em 6 criangas
sem sinais/sintomas de lesio cerebral, com PE aoc EEG e que apresentavam ou nfo crises
epilépticas. Questionaram se esses componentes poderiam representar um novo complexo
do PES e sugeriram, ainda, que esse achado poderia estar relacionado a uma
hiperexcitabilidade cortical e, assim, a uma predisposicBo as crises epilépticas. Assinalam
também que esses CCG diferem dos encontrados nos pacientes com epilepsia mioclonia
progressiva, pois aqueles seriam componentes normais do PES, mas de maior amplitude.

MICHELOYANNIS ef al (1989) também descreveram CCG em 16 criangas
com € sem epilepsia que apresentavam PE no EEG. Esses autores relacionaram essa maior
excitabilidade cortical, em especial das areas parietais a uma ocorréncia maior de crises
epilépticas nessas criangas. Questionaram, entfo a indica¢io de tratamento medicamentoso
antiepiléptico.

Em 10 criangas com EPBI e PE ao EEG, DALLA BERNADINA ¢z ol (1991)
observaﬂim potenciais de média laténcia, pela estimulagiio do nervo mediano, com

ampittude mator que 30 pV.
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PLASMATI et al. (1990, 1992) observaram que o achado de componentes
corticais de média laténcia do PES com amplitudes elevadas nfo € incomum nas EPBIL
ocorrendo em 25.9% das criangas ECT. Esses CCG ocorreram tanto pela estimulagio
mecinica como elétrica e foram obtidos pela estimulagio de qualquer membro. Em
algumas dessas criangas, o EEG mostrava PE, o que levou 2 sugestdo de que os CCG e as
PE pudessem depender do mesmo mecanismo neurofisiologico, mas que diferissem dos
CCG obtidos nos pacientes com epilepsia mioclénica progressiva.

Em outro estudo, CALZOLARI ef al. (1997) estudando 25 criangas com PE no
EEG, observaram componentes corticais de média laténcia com amplitudes gigantes em
todos os casos, € nagueles em que as PE eram unilaterais os CCG eram ipsilaterais,
sugerindo 0 mesmo mecanismo envolvido em ambos os eventos neurofisiologicos.

No seguimento de algumas criangas com CCG ocorren diminuico progressiva
da amplitude desses componentes que nio mais eram observados apos os 12 anos, tal
achado permitic avenmtar a hipétese de mecanismos funcionais envolvidos na
excitagio/inibiclo do cértex, ligados & maturagdo cerebral (MANGANOTTI er al., 1598,

FERRI et al., 2000).
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3. CASUISTICA E METODOS
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3.1 Seleciio da casuistica

No pericdo de margo de 1997 a setembro de 1998, foram selecionadas 20
criangas, listadas na tabela 1, atendidas em seqiéncia nos ambulatérios de Neurologia
Infantit do Hospital e Maternidade Celso Pierro da Pontificia Universidade Catolica de
Campinas (HMCP PUC-Campinas). As criangas tinham de 6 a 14 anos de idade, que
apresentavam  crises  epilépticas, exame neurolégico normal, desenvolvimento
neuropsicomotor normal, auséneia de dados de anammnese ou de exames laboratoriais
sugestivos de lesio do SNC, resultado da escala Wechsler de Inteligéneia de Criangas
(WISC), compativel com a normalidade, e que tinham, no EEG, pontas evocadas pela
percussiio dos pés e/ou mios (PE) e atividade de base normal. Devido aos critérios de
selegiio este grupo € composto por criangas com varias sindromes epilépticas parciais
idiopaticas, mas com PE (Grupo EPIPE).

Foram, também, constituidos, nos ambulatdrios de Pediatria ¢ Neurologia Infantil
do HMCP PUC-Campinas, dois grupos-controle, de faixa etéria equivalente a do grupo de
estudo. Um dos grupos foi composto por 20 criangas com epilepsia parcial benigna da
infincia com pontas centrotemporais e sem pontas evocadas pela percussio dos pés efou
mios no EEG, listadas na tabela 2. Neste grupo o diagnostico sindrémico € de epilepsia
benigna da infincia com pontas centrotemporais (Grupo ECT). O outro grupo-controle -
grupo “normal" - foi formado por criangas, listadas na tabela 3, sem antecedentes pessoais
sugestivos de distarbios neurologicos ou psiquidtricos, sem antecedentes de crises

epilépticas em familiares de primeiro grau e com exame neurologico ¢ EEG normais.
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3.2 Procedimenfos

Para 0. grupo de criancas com crises epilépticas foi realizado levantamento dos
prontuarios de rotina dos ambulatérios de Neurologia Infantil do HMCP PUC- Campinas,
assim como anamnese especifica, exame neurologico, teste de WISC ¢ EEG (Anexo 1),

As criangas do grupo “normal” foram iniclalmenie selecionadas no servigo de
Pediatria e depois submetidas ao exame neurologico e EEG.

A inclusdo no estudo somente ocorreu apds a anuéncia e assinatura de um termo
de consentimento pos-informacdo pelos responsaveis, segundo diretrizes e normas
regulamentadoras de pesquisas envolvendo seres humanos e de acordo com aprovagio pelo
Comité de Etica em Pesquisa da PUC-Campinas.

A anamnese, 0 exame neuroldgico, o teste WISC e os exames EEG e PES foram
realizados com um periodo méximo de 30 dias, entre eles.

As criangas com crises epilépticas foram submetidas a avaliacio pela escala
Wechsler de Inteligéncia de Criangas (WISC), no Servigo de Psicologia do Departamento de

Neurologia da Universidade Estadual de Campinas (UNICAMP).

3.3 Aspectos clinicos

Nas cnangas com crises epiépticas foram considerados os seguintes aspectos:
idade da crianga, sexo, idade de inicio das crises, tipos de crise, nimero de criges,

duracfio das crises, sintomatologia pos-ictal, perfodo de ocorréncia das crises, medicagfio
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em uso, antecedente pessoal de crise febril e antecedentes de crise febril e epilepsia em
parentes de primeiro grau, O diagnéstico de sindrome epiléptica foi feito de acordo com a
Classificagio das Epilepsias e Sindromes (COMMISSION, 1989) e com os critérios de
DALLA BERNADINA ef al (1985). No grupo EPIPE, o diagndstico de epilepsia
idiopatica “outra” correspondeu aos casos que nfo atendiam os eritérios diagnésticos de

epilepsia benigna da infancia com pontas centrotemporais.

3.4 Estudo eletrencefalografico

Os exames foram obtidos no service de Eletrencefalografia do HMCP PUC-
Campinas, em eletrencefalégrafo marca Berger, TP 114, de oito canais, com sinal analégico
€ registro em papel.

Os eletrodos foram fixados com pasta condutora bentonita, apds a limpeza do
local ¢ seguindo-se as normas do Sistema Internacional 10-20 de colocacdio de eletrodos
{JASPER, 1958). A velocidade do papel foi de 30 mm/s ¢ a constante de tempo de 0,2
segundo. Foram utilizadas montagens longitudinais, transversais, e referenciats.

Cada exame teve duragiio média de 20 minutos, sendo obtido tragado durante
vigilia com olhos fechados e, quando possivel, durante sono espontineo. Foram usados
como métados de ativagiio a fotoestimulago intermitente, a abertura e fechamento dos
olhos ¢ a prova de hiperpnéia.

Foi fetta a percussiio da regifio plantar dos pés, dorso das méos, dedos e artelhos,
com técnica semelhante 3 usada na pesquisa de reflexos profundos, percutinde-se cinco

vezes o local. Foi solicitado também que as criangas “batessem” cinco vezes as pontas dos
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dedos de uma mio contra as da outra mdo. Para a percussdo foi utilizada a montagem
transversal.
Foram analisados, visualmente ao EEG, os seguintes elementos:
1. Atfividade elétrica cerebral de base;
2. Atividade epileptiforme: localizagio, lateralizagfio, morfologia e amplitude (Fig.1);
3. Pontas evocadas pela percussio dos pés e/ou mios; local dos estimulos que as

evocaram, assim como a localizagio, morfologia e amplitude (Fig. 2, 3).

3.5 Estudo do potencial evocado somato-sensitivo

3. 5.1 Técnica de registro

Os exames foram realizados no servigo de Potencial Evocado do Hospital de
Clinicas da UNICAMP, sendo utilizado um aparelho Nikon-Koden modelo Neuropack Four,
cont quatro canais para registros simultdneos.
Os procedimentos para obtencgio do PES por estimulagdo dos nervos mediano e
tibial posterior foram os seguintes:
¢ Crianga acordada em dectbito dorsal, em ambiente escurecido, mantendo-se
a temperatura ambiente constante;
¢« Era solicitado 2 crianga que se mantivesse relaxada, para minimizar as

interferéncias musculares;
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» Apds a limpeza da pele e do couro cabeludo com dlcool, era feita 2 medida
para g localizaglio das posigdes Cz, Fz, C4 e C3 do Sistema Imternacional 10-20 (JASPER,
1938},

¢ Qs eletrodos de registro foram colocados na fossa supraclavicular no ponto
de Erb, sobre a pele do processo espinhoso da sexta vértebra cervical (C6), Fz e nas
posigdes C'4, C3, Cz, eletrodos estes colocados, respectivamente, a 2 om atras das
posicdes C4, C3e Cz;

¢ Qs eletrodos, de prata clorada, com 9 mm de didmetro, eram untados com gel
condutor ¢ fixados com fita adesiva. A impedéncia dos eletrodos foi mantida abaixo de 5

Kohms.

3.5.2 Técnica de estimulo

o O eletrodo de estimulagfio apresentava duas hastes, com distancia de 2 cm
entre 08 centros, com o catodo sempre mantido proximal em relagdo ao SNC;

e A estimulagio no nervo mediano foi feita acima da prega do punho, em
ambos os membros, separadamente;

e A estimulacio do nervo tibial posterior foi aplicada proximo ao maléolo
interno, em ambos os membros, separadamente;

e O impulso elétrico foi constituido por um pulso quadrado de corrente
continua com freqiiéncia de 2 Hz ¢ duraglio de 0,2 ms;

» Utilizou-se a intensidade de estimulaciio logo acima da que provocou

resposta motora do quinto dedo ou artelho;
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» A analise de tempo utilizada foi de 100 ms para os 4 canais, quando era feita
a estimulaglio do nervo mediano. Quando se estimulou ¢ nervo tibial posterior, a anélise de
tempo utilizada foi de 500 ms para o quarto canal;

s A sensibilidade fol gjustada em 10 uVolts/cm e os filtros regulados entre 1 Hz
e 3000 Hz;

¢ Todos as curvas foram constituidas pela promediaciio de 500 respostas;

*  As curvas foram replicadas e depois impressas em papel ¢ armazenadas em
disquetes;

e Para a coleta de dados, utilizou-se a seguinte seqii€ncia de estimulagiio: nervo
tibial posterior esquerdo e direito e nervo mediano esquerdo ¢ direito;

s  Procedia-se ao registro simultdnec da derivaciio C'z - Fz no primeiro e no
quario canais, com a intenglio de registrar os componentes corticais obtidos pela
estimulagiio do nervo tibial posterior;

+  Procedia-se a estmulagfio do nervo medianc com o registro simultineo das
derivagbes " contralateral - C’ ipsilateral, com a intengfio de registrar os componentes
corticais, C'ipsilateral - Fz, C6 - Fz e Erb ipsilateral - Erb contralateral com a intengio de

registrar o componente N9,

3. 5.3 Critérios de analise

Em relagio aos potenciais registrados foram adotados os seguintes critérins:
s  Os potenciais foram nomeados de acordo com as suas polaridades, sendo

utilizadas as siglas N para a polaridade negativa e P para a positiva, e, por convengio, foi
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colocada a negatividade para cima, seguido do nimero que representa a sua laténcia
absoluta (DONCHIN et al,, 1977),

e A medida da laténecia dos potenciais foi feita por meio de um cursor,
utilizando-se o pico do componente. Foi utilizada a medida da linha de base até o pico para
a amplitude dos componentes N20 (pela estimulagio do nervo mediano) e P37 {(pela
estimulagio do nervo tibial posterior) ¢ a medida pico a pico para os demais componentes;

» Quando o componente cortical P25, obtido pela estimulagio do nervo
mediano, tinha morfologia bifida, foi utilizado o pico de maior amplitude como referéncia
para os valores de laténcia ¢ de amplitude;

Exemplos de graficos dos PES constam das figuras 4 ¢ 3.

3. 5. 4 Varidveis estudadas

Foram medidas as laténcias, em ms, dos seguintes componentes:

« N9 na montagem Erb ipsilateral - Erb contralateral;

» N20, P25, N35, P45, N60 e P100 obtidos pela estimulagio dos nervos
medianos direito e esquerdo, registrados nas montagens C'3 - C4 e C4 - 3,
respectivamente;

s P37, N45, P60, N75, P98 e N126 obtidos pela estimulacdo do nervos tibiais
posteriores direito e esquerdo, registrados na montagem C’z - Fz.

Foram medidas as amplitudes em 4V, dos seguintes componentes:

¢ N20, P25, N35, P45, N60 e P100 obtidos pela estimulagio do nervos

medianos direito e esquerdo, nas montagens C’3 ~C’4 e C’4 - C’°3, respectivamente;
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e P37 N43, P60, N75, P98 e N126 obtidos pela estimulagio dos nervos tibiais

posteriores direito e esquerdo, registrados na montagem C’z — Fz.

3.6 Analise dos dados

Foram comparadas as laténcias e amplitudes dos componentes corticais dos PES
entre os grupos EPIPE, ECT e “normal”.

Nas comparages em que foram evidenciadas diferencas significativas de
amplitude entre os grupos, foi estabelecida como “amplitude elevada” de um determinado
componente aquela que melhor discriminasse os grupos EPIPE, ECT ou “normal”.
Exemplos de componentes dos PES com amplitude elevada estdo nas figuras 6, 7, 8 e 9.
Foi, entdo, comparada a ocorréncia de componentes de amplitude elevada nos varios
grupos.

Foi comparada a ocorréncia de um ou mais dos componentes corticais com
amplitude elevada nos individuos dos grupos EPI, ECT e “normal”.

Foi também estudada a relagio entre a ocorréncia de componentes de amplitude
elevada e caracteristicas das PE, lateralizagio da atividade cpileptiforme e sindromes

epilépticas.

3.7 Método estatistico

Para comparagfo das varidveis continuas entre os grupos utilizou-se o teste de

Wilcoxon para amostras independentes (Mann-Whitney). Na comparagio de proporgles
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para varidveisn categdricas entre os grupos utilizou-se o teste Qui~quadrado e Exato de
Fisher, quando os critérios de aplicagio do teste Qui-quadrado nio foram atendidas
(SIEGEL, 1975).

Para a rejeiglo da hipdtese de nulidade foi estabelecido para todos os testes, um
risco o < 0,05 ou 5%, assinalando-se com um asterisco os valores significativos.

Apesar de utilizarmos testes nfio paramétricos, fol realizada a andlise descritiva
dos grupos, calculando-se a média ¢ o desvio-padrfio das laténcias e amplitudes dos

componentes corticais do PES.
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4. RESULTADOS



Os dados de 1dentificagdo e aspectos clinicos dos sujeitos dos grupos EPIPE,
ECT e “normal”, estiio apresentados nas tabelas 1, 2 e 3. A distribuigdio dos individuos,
segundo o sexo e a idade, esta assinalada na tabela 4.

Nao houve diferenca estatisticamente significativa quaﬁto a0 sexo, conforme o
teste do Qui-quadrado, entre os grupos EPIPE e ECT (p=0,2), EPIPE e “normal” (p=0,5) ¢
ECT e “normal” (p=0,5). Também nfio houve diferencga quanto 3 idade, conforme o teste de
Mann-Whitney, entre os grupos EPIPE ¢ ECT (p=0,48), CEPE e “normal” (p=0,18) e ECT
e “normal” (p=0,8}.

Componentes corticais do PES pela estimulagio dos nervos mediano e tibial

posterior foram obtidos em todas as criangas estudadas.

4.1 Laténcias dos componentes corticais do PES nos grupos EPIPE, ECT

e “normal”

As médias e os desvios-padrio da laténcia dos componentes corticais do PES,
obtidos pela estimulagio dos nervos mediano e tibial posterior, 4 direita e 4 esquerda, nos
grupos EPIPE, ECT e “normal”, estdo assinalados nas tabelas de 5 2 8.

Na comparacfic da laténcia desses componentes corticais entre 0s grupos das
criangas com crises epilépticas entre si e com as criangas “normais” no foram verificadas
diferengas significativas.

Nio houve diferenca significativa nas laténcias dos componentes corticais N20

obtidos pela estimulagiio dos nervos medianos entre as criangas com crises epilepticas que
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faziam ou nfo uso de drogas antiepilépticas. Na tabela 9 s8o apresentados os valores de P

dessas comparag¢des, conforme o teste de Mann-Whitney,

4. 2 Amplitude dos componentes corticais do PES

4. 2.1 PES obtidos pela estimulacio do nerve mediano

As amplitudes em cada individuo, assim como médias e desvios-padrio dos
componentes N20, P25, N35, P45, N60O e P100 nas criangas dos grupos EPIPE, ECT e
“normal” estiio apresentadas, respectivamente, nas tabelas de 10 a 15.

A amplitude do componente N335 foi significativamente maior no grupo ECT
do que no grupo "normal” para o nervo mediano direito {Teste Mann-Whitney, p=0.027) ¢
esquerde { p<0.001) (Tabela 12),

Componentes N35 com amplitudes elevadas {maior que 7uV), obtidos pela
estimulagio dos nervos medianos direito e/ou esquerdo, apareceram com maior freqiéncia
nos individuos do grupo ECT do que no EPIPE (Qui-quadrado, p=0,09) e do que no grupo
“normal” (Qui-guadrado, p<0,01), sendo que na primeira comparagio nfo houve diferenca
estatisticamente significativa (Tabela 16).

Na tabela 17 nota-s¢ que componentes N60 com amplitude elevada foram
significativamente mais freqiientes nos grupos EPIPE ¢ ECT do que no grupo “normal”
(Teste exato de Fisher, p<0,01 e p=0,04, respectivamente) e que n3o houve diferenga
significativa entre o8 grupos com epilepsia.

Para 0os demais componentes corticais, obtidos pela estimulagiio do nervo

mediano, ndo houve diferencas significativas de amplitude entre os grupos.



4. 2. 2 PES obtidos pela estimulagiio do nerve tibial posterior

As amplitudes em cada individuo, assim comb meédias ¢ desvios-padriio dos
componentes P37, N45, P60, N75, P98 ¢ N126 estdo apresentados, mspectivameﬁte, nas
tabelas de 18 a 23.

A amplitude do componente P37 foi significativamente maior no grupo ECT do
gue no grupo “normal’, mas apenas quando obtido pela estimulagio do nervo tibial
esquerdo (Teste Mann-Whitney, p<0,01) {Tabela 18)

Nio houve diferenga significativa entre os grupos EPIPE, ECT e “normal”
quanto 2 amplitude do componente P60.

A amplitude do componente cortical N75 foi maior no grupo EPIPE do que no
grupo “pormal”, pela estimulagBio de ambos os membros inferiores, mas de modo
significativo apenas a direita (Teste Mann-Whitmey, p=0.0467) (Tabela 21}

Componentes N45 com amplitudes elevadas (maior que 10 uV) obtidos pela
estimulacio dos nervos tibials posteriores direito e/ou esquerdo foram observados em
propor¢do significativamente maior dos individuos do grupo EPIPE do que do grupo
“normal” (Teste exato de Fisher, p=0.01) (Tabela 24},

No grupo EPIPE quando comparado com o grupo ECT (Teste exato de Fisher,
p=0.04) e “normal” {p<0,01) houve maior proporgdo de criangas com componente N75 de
amplitude elevada (maior que 10 pV) (Tabela 23).

O componente P98 apresentou no grupo EPIPE amplitude significativamente
maior do que no grupo "normal”, quando obtido pela estimulagio do nervo tibial posterior
direito {Teste de Mann-Whitney, p<0.01) ou esquerdo (p=0.01) e pela estimulagio do tibial

posterior direito (p<0.01), quando comparado ao grupo ECT (Tabela 22).
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Componentes P98 com amplitude elevada (maior que 10 uV) obtidos pela
estimulacdo dos nervos tibiais posteriores direito e/ou esquerdo foram observados em 50%
das criangas do grupo EPIPE e em nenhuma do grupo “normal” e do grupo ECT (Teste
exato de Fisher, p<0,001) (Tabela 26).

A amplitude do componente N126 foi significativamente maior no grupe ECT
do que no grupo “normal’, mas apenas quando obtido pela estimulagio do nervo tibial
esquerdo {Teste Mann-Whitney, p<0,001) (Tabela 23).

Componentes N126 com amplitude elevada (maior que 10 pV) obtidos pela
estimulacio dos nervos tibiais posteriores direito e/ou esquerdo foram observados em
proporglio maior dos individuos do grupo EPIPE do que do grupo ECT (diferenga ndo
significativa estatisticamente; teste exato de Fisher, p=0,06) ¢ de modo significativamente
mator no grupo EPIPE do que no grupo “normal” (Teste exato de Fisher, p=0.001) (Tabela

26).

4.2.3 Anilise conjunta dos componente corticais dos PES com amplitude elevada

Os resultados da andlise da ocorréncia de um ou mais dos componentes
corticais N45, N75, P98 ¢ N126 (nervos tibiais posteriores) com amplitude elevada, nos
individuos dos grupos EPIPE, ECT e “normal”, estio apontados na tabela 28. Nota-se que
o achado de componentes com amplitude elevada foi maior no grupo EPIPE em relacfio aos
grupos ECT (Qui-quadrado, p=0,01) € “normal” (p<0,001} ¢ também foi maior no grupo
ECT do que no “normal” (Teste exato de Fisher, p=0,04).

Na tabela 29 constam os resultados da andlise da ocorréncia de um ou mais dos

componemnies corticais N45, N 75, P98 e N 126 (nervos tibiais) e/ou N35, N60 (nervos
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medianos) com amplitude elevada, nos grupos EPIPE, ECT e “normal”. A obtengfio de
componentes com amplitude elevada foi maior nos grupes EPIPE ¢ ECT do que no grupo
“normal” (Qui-quadrado, p<0,001 ¢ p <0,01, respectivamente} porém ndo houve diferenca

significativa entre os grupos EPIPE e ECT (Qui-quadrado, p=0,19).

4. 2 Amplitudes dos componentes corticais dos PES e aspectos da

atividade epileptiferme, das pontas evocadas e das sindromes epilépticas

4.2.1 Compeonentes corticais dos PES e lateralizaciio da atividade epileptiforme

No grupo ECT ndo houve comelagio entre a lateralizacgio da atividade
epileptiforme ¢ a dos componentes N35 com amplitudes elevadas {maior que 7 uV} (Tabela
30).

No grupo EPIPE ndo foi encontrada correlagdc entre a lateralizagio dos
componentes P98 com amplitude elevada (maior que 10uV), obtidos pela estimulagéo do
nervo tibial posterior direito ¢/ou esquerdo e a lateralizagio da atividade epileptiforme

{Tabela 31}.

4,2.2 Componentes corticais dos PES e aspectos das pontas evocadas

Houve tendéncia & associacio entre o achado de componentes P98 com
amplitude elevada (maior que 10uV) e a localizagio mediana das PE (Teste exato de

Fischer, p=0,089) (Tabela 32).
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Nio houve correlagio significativa entre a amplitude média das PE no EEG e a

presenca do componente P98 com amplitude elevada (Tabela 33).

4.2.3 Componentes corticais dos PES e sindromes epilépticas

No grupo EPIPE, quando comparadas as criancas do subgrupo com epilepsias
benignas da inféncia com pontas centrotemporais com as do subgrupo com epilepsias
idiopaticas “outras” houve maior propor¢iio de criancas com componente N35 com
amplitude elevada (mior que 7uV) nas primeiras (Teste exato de Fisher, p=0,01) (Tabela
34). Por outro lado, nfc houve diferenca significativa entre o5 mesmos subgrupos quanto 3
ocorréncia dos componente N75, P98 e N126 com amplitudes superiores a 10 pV.

A tabela 35 mostra a ocorréncia de componente N335 com amplitude elevada em
um grupo constituido por criangas com epilepsias idiopaticas “outras” (subgrupo de EPIPE,
n={2) e em outro grupo composto por individuos com epilepsia benigna da infincia com
pontas centrotemporais, tanto sem PE (N=20) quanto com PE (subngrupo de EPIPE, n=8).
Nota-se que no grapo com epilepsia benigna da infincia com pontas centrotemporais, sem
ou com PE, houve ocorréncia significativamente maior de componente N35 com amplitude
elevada do que no grupo com epilepsias idiopaticas “outras™ (Teste exato de Fisher,

p=0,01).
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Figura 2. Exemplo de EEG com pontas na regido central e parietal medianas, evocadas pela percussio do pé

esquerdo.
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Figura 4. Caso 17, grupo “normal”. PES obtido pela estimulagio do nervo mediano direito, com componentes

corticais de amplitudes e laténcias normais,
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Figura 6. Caso 6, grupo ECT. PES obtido pela estimulagio do nervo mediano esquerdo, com componentie N335

de amplitude elevada.
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.Ew:na 7. Caso 2, grupo EPIPE. PES obtido pela estimulagio do nervo tibial posterior direito, com

componentes N75 e P98 de amplitudes elevadas.
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Figura 8. Caso 16, grupe EPIPE. PES obtido pela estimulagio do nerva tibial posterior direito, com

componentes N735 e P98 de ammplitudes elevadas.
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Figura 9. Caso 15, grupo EPIPE, PES obtido pela estimulagio do nervo tibial posterior direito, com

componente N126 de amplitude elevada.
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Tabela 2. Identificacfio e dados clinicos dos pacientes do gmpo com epilepsia benigna da

infancia com pontas centrotemporais, mas sem pontas evocadas (ECT) .

P e eSS s R e RS e

Caso Inciais do Registro hospitalar Idade Sexo  Tipo de crise Medicagio em
nome uso
o e RS S S S s e e e e e
1 DAS 21281 9 M G“”“’r:é‘;gda 40 - bamazeping
2 VGN 21304 9 M Orofaringea Carbamazepina
3 MLSN 21380 11T M Orofaringea Carbamazepina
4 FSL 21333 7 F Gmfifgda o orbamazepina
5 LFJ 21510 it M Orofaringea Carbamazepina
6 ACA 21580 7 F Orofaringea Carbamazepina
7 RFA 21626 g  Generalizada .
ténico-clonica
§  JESL 21625 g v (Gemeralizada L epina
ténico-clonica
9  JECM 21724 7 m Generslizada -
ténico-cldonica
10 RS 21947 10 M Orofaringea Carbamazepina
11 RIM 21980 13 M Orofaringea Carbamazepina
12 R¥S 23219 7 F Motora Fenitoina
13 RRGD 22011 6 M Orofaringea Carbamazepina
14 AFMM 21238 7 M Gene’zg;zda 4o irbamazepina
15 KAR 22049 7 F Hemigeneralizada Carbamazepina
16 APAL 22004 7 F Autondmica -
17 LRO 23954 13 ™M Hemigeneralizada Carbamazepina
18 CDS 22194 7 g Generdlizadado .
S0No
19 ESY 22309 8 F Orofaringea Carbamazepina
20 RLRS 21600 13 M Orofaringea -
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Tabela 3. Identificagdo dos pacientes do grupo “normal”.

egistro

Hospitalar

Caso Inciais do Nome

1dade Sxo

1 MN 21667 7 13
2 MIN 21668 9 ¥
3 BMS 22521 5 F
4 ASA 95708 11 3
5 STL 21954 7 ¥
6 1S 21876 10 M
7 MSO 22123 7 M
8 DGMQ 22345 7 M
9 LNPS 21051 9 M
10 BF$ 22343 10 M
11 BA 100521 10 M
12 WMM 22352 12 M
13 LFG 22349 9 M
14 LFG 22350 13 M
15 MSO 22513 10 F
16 JAS 22514 10 M
17 VBS 23145 8 M
18 LCR 22807 6 F
19 RP 100581 8 F
20 CVF 100630 9 F
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Tabela 4. Distribuigdo das 60 criangas, referidas em nimero, segundo o sexo e a idade, nos grupos EPIPE, ECT e “normal”.

anos R —— 1 Otal s 1 Ot8] A Total
6 8
9-11 1 & 7 0 3 5 4 6 10
12-14 t 0 i 0 4 4 g 2 2
TOTAL 11 9 20 7 13 20 9 11 20

113




Tabela 5. Média ¢ desvio-padrio das laténcias, em ms, dos componentes corticais dos PES,
obtidos pela estimulagio do nervo mediano direito, registrados na montagem

C*3 - C'4, nos grupos EPIPE, ECT e “normal”.

EPIPE ECT “ngrmal”
COMPONENTE  msere—————sreceeen e rere—————————  ————

cortical Média Desvio Média Desvio Média Desvio

padrio padréo padrio

Nzo - = _ N 1’ S 6’5 _ _
P25 232 2,9 22,2 2,3 243 2,3
N35 32,8 33 31,0 1,7 31,7 4,34
P45 45,3 5,9 43,1 3,32 428 7.9
N&0 59.5 8,1 57,9 8,09 56,4 12,9
P100O 88.0 11,5 81,2 0.4 81,0 13,6
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Tabela 6. Média e desvio-padsriio das laténcias, em ms, dos componentes corticais dos PES,
obtidos pela estimulacdo do nervo mediano esquerdo, registrados na montagem

£’4 - C’3, nos grupos EPIPE, ECT e “normal”.

e T P e R PO

EPIPE ECT “normal”
COMPONENLE e smm————————————rre e

cortical Média Desvio Média Desvio Média Desvio
padrio padrio padriio

i 20 15’3 v 16 1’5 - — - 15
P25 21,9 28 232 2,8 23.1 27
N35 31,8 4,2 32,2 3,0 32,1 3.5
P45 44,0 6,6 432 4,16 42.5 3,45
N60 574 7,7 59,8 8,6 55,2 6,4
P100 83,5 7,1 83,7 12,1 81,3 12,2
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Tabela 7. Média e desvio-padrio das laténeias, em ms, dos componentes corticais dos PES,
obtidos pela estimulaciio do nervo tibial posterior direito, registrados na montagem

C’z - Fz, nos grupos EPIPE, ECT e “normal”.

EPIPE ECT “normal”

N45 46,1 6,2 45,0 3,1 44,0 2,1
P60 58,2 8,2 58,6 8,7 55,1 3,4
N75 70,1 6,9 74,5 14,8 71,7 6.2
Po8 93,8 10,8 95,4 16,7 92,7 10,5
P126 133,9 20,1 131,0 20,5 131,1 18,5
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Tabela 8. Média e desvio-padrio das laténcias, em ms, dos componentes corticais dos PES,
obiidos pela estimulagio do nervo tibial postedor esquerdo, registrados na

montagem C 'z - Fz, nos grupos EPIPE, ECT ¢ “normal”.

11 PO 00O AR R S

EPIPE ECT “normal”
COMPONENTE  remm—————————rs e neem:
cortical Megin DT medm O Média Desvio
padrio padrie padrie
P37 34,7 3,7 36,2 33 32,8 2,2
N45 46,3 51 462 3.9 42,8 2.6
P60 59,7 7,7 62,0 79 55.2 49
N75 71,3 10,1 76,5 10,9 70,4 9,7
Pog 94,0 16,3 98,8 9,4 90,9 19,1
P126 129,4 294 131,38 16,4 125,3 29,0

W
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Tabela 9. Distribuicfio dos individuos que faziam ou ndo uso de drogas antiepilépticas, nos
grupos EPIPE ¢ ECT. Valores de P correspondentes 4s comparagbes dos

componentes N20 entre as criangas que faziam, ou ndo, 0 uso de medicacio.

Uso de drogas
Grupe antiepilépticas Componente N 20
A esest e oS ar———
sim niao
N. mediano N. mediano
N° N°
direito esquerdo
EPIPE 10 10 P = 0.649 p=0.596

ECT 15 5 p = 0.3059 p=0777
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Tabela 10. As amplitudes em cada individuo, assim como médias ¢ desvios-padrdo do
componente N20 em pV, obtidos pela estimulagio dos nervos medianos direito
e esquerdo, registrados, respectivamente, nas montagens C’3 - C4 e C4 - C’3,

nos grupos EPIPE, ECT e “normal”.

W
Amplitude em uV do componente N20

N. mediane direito N. mediane esquerdo
Caso T e O Pt

EPIPE ECT “pormal” EPIPE ECT “normal”

1
2
3
4 . 1,3 - 0,49 0,3 -
5 0,2 1,2 1,2 1.8 0,87 2,0
6 038 0,8 - 1,01 . -
7 12 0,9 2,1 1,31 2,01 -
8 2,02 1,2 0,8 . 1,15 0,8
9 0,86 1,07 0,8 - 1,0 0,6
10 2,4 1,9 1,1 1,15 2,8 1,2
11 1,08 0,8 1,5 1,4 1,4 1,1
12 1,01 2,1 0.2 0,2 - -
13 . 2,2 0,8 1,56 - -
14 . 0,1 1,1 238 . 1,15
15 . 0,5 - 0,43 - 2.0
16 - 0,5 0,6 0,75 0,8 1.0
17 2.1 1,1 2.8 ; 1,8 2.8
13 1.8 1,7 1,6 - 0,7 0,8
19 0,4 0,8 1,6 1,0 0,3 0,8
20 0,7 0.6 0,8 ; 1,8 1,6

Média 1,15 1,08 1,21 1,09 1,27 1,27
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Tabela 11. As amplitudes em cada individuo, assim como médias e desvios-padrdo do
componente P25 em pV, registrados, respectivamente, nas montagens C°3 - C'4

e C'4 - C°3, nos grupos EPIPE, ECT ¢ “normal”,

T L0408 A 00400044 S e

Amplitude em 1V do componente P25
b ]

Caso N. mediano direito N, mediano esquerdo

EPIPE ECT “normal” EPIPE ECT “normal”

1 15,4 1,33 1,33 2,00 1,55 2,02
2 0,82 2.57 2.7 2,28 17,80 3,86
3 15,7 13,7 6,83 5,95 21,10 2,49
4 5,38 ; 1,89 2,23 1,58 2,08
5 2,28 7,84 11,8 2,07 7,27 5,01
6 3,33 2,91 0,77 4.35 3,57 2,31
7 0.65 8,86 1,43 1,38 9,39 4,08
8 522 6,6 3,56 6,04 4,98 1,26
9 1,57 332 8.4 1,39 5,32 6,15
10 9,81 4,24 7,57 12,60 5,01 5,34
1 19,8 6,64 5,34 4,71 4,07 2,21
12 4,05 0,93 10,0 2,90 3,04 4,56
13 7.54 6,92 2,76 1,92 3,50 338
14 3,49 3,84 7,86 3,01 1,45 4,43
15 3,17 5,05 1,23 3,08 3,93 0,75
16 2,72 7,01 3,06 4,45 1,70 5,04
17 2,64 8,01 6,42 3,43 1,04 1,35
18 413 9,38 308 3,00 3,27 1,20
19 344 227 13 2,55 1,60 2,32
20 0,56 9,76 1,15 425 7,50 2,01
Média 5,58 4,51 5,07 3,68 5,43 3,09
DP 5.44 336 332 2,50 5,32 1,60
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Tabela 12, As amplitudes em cada individuo, assim como médias e desvios-padric do

componente N35 em uV, registrados, respectivamente, nas montagens C’3 -
C'4¢C'4-C3, nos grupos EPIPE, ECT ¢ “normal”.

e T

Amplitude em pV do componente N335

e — )

Caso N. mediano direito N. mediano esquerdo
EPIPE ECT “normal” EPIPE ECT “normal”
1 425 2,03 0,47 2,24 3,05 2,70
2 1,71 5.41 2,51 1,69 10,50 4,97
3 13,40 13,70 2,40 7,39 4310 1,69
4 4,29 - 0,82 2,41 2,36 1,54
5 1,20 4853 10,50 0,97 6,57 622
& 6,31 8,35 2,13 6,44 6,95 3,02
7 0,39 6,69 - 0,96 8,20 3,18
8 2,95 2,54 3,51 6,49 4,00 0,84
9 2,02 5,27 5,06 3,26 3,73 6,17
16 10,40 3,69 - 13,30 7,10 1,29
11 475 4.45 3,10 4,96 2,41 3,20
12 2,66 3,23 6,07 1,12 4,80 5,99
13 10,90 5,11 0,78 3,15 4,82 0,31
14 2,29 211 4,38 01,20 - 2,34
15 5,36 3,68 - 425 4,15 1,53
16 421 9,48 4,60 - 4,50 3,68
17 1,15 7,86 4,02 3,24 1,97 2,30
18 5,28 5,83 4,97 4,42 7,62 1,62
19 471 2,55 - 5,22 1,60 1,30
20 0,76 12,30 1,52 7,79 8,75 2,32
Média 4,55 5,74*% 3,55% 4,24 7,17 ** 2,81%%
DPp 3,82 3,32 2,51 3,10 9,06 1,78

* g ** Diferengas estatisticamente significativas (Teste de Mamm-Whitney, p=0,02 e p<0,001,
regpactivamente}.
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Tabela 13. As amplitudes em cada individuo, assim como médias e desvios-padrio do
componente P45 em UV, registrados, respectivamente, nas montagens C’3 - C'4

e C'4 - C'3, nos grupos EPIPE, ECT ¢ “normal”,

Caso Amplitude em pV do componente P45
e e S A OAR S s i st

N. mediano direito N. mediano esquerdo

EPIPE ECT “neormal” EPIPE ECT “normat”

i 068 389 3,39 1,13
2 0,90 4,46 228 0,03 . 4,90
3 6,32 ] 0,05 341 - 0,64
4 0,07 4,95 1,93 1,76 . 0,60
5 1,43 ] 2,89 1,56 0,75 1,49
6 4,53 734 5.03 4,52 4,77 2,03
7 1,82 1,14 1,63 141 5,02 2,57
8 0,16 0,23 2,67 2,50 2,61 1,04
9 3,83 4,13 . 4,67 0,04 1,77
10 4,69 1,39 i 3.01 . 0,53
1 ] 0,47 . . 1,48 i
12 1,77 3.29 4,46 2,44 4,48 532
13 2,74 - ] 1,03 1,97 2,03
14 1,66 0,74 0.94 1.92 . 3,70
15 215 0,63 i 2,79 1,52 2,99
16 2,60 0,57 2,07 - 12,20 273
17 i 2 1,29 1,54 0,36 4,40
18 5,10 6,28 3,22 331 8 89 i
19 2,40 3,18 . 0,81 1,83 )
20 2,38 0,71 35 520 3.68 267
Média 2,65 2,75 2,20 2,59 3,63 2,49

Dp 1,63 2,15 1,45 1,46 3,21 1,46
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Tabela 14, As amplitudes em cada individuo, assim como médias ¢ desvios-padrio do

componente N60 em pV, registrados, respectivamente, nas montagens C°3 -
C'4 e C'4 - C’3, nos grupos EPIPE, ECT e “normal”.

W

Amplitude em 1V de componente N60

Caso N. mediano direito N. mediane esquerdo
EPIPE ECT “sormal”  EPIPE ECT “pormal”
1 7,34 4,37 1,52 426 4,13 0,61
2 3,26 487 4,97 1,26 - 5,96
3 7,20 10,5 1,64 1,17 - 2,92
4 1,85 - 1,99 2,01 - 2,05
5 5,19 4,12 - 3,75 1,96 L15
6 2,80 7.3 3,58 2,67 411 3,54
7 1,85 3,07 3,69 2,84 4,98 2,96
8 1,49 7.87 4,52 2,13 - -
9 2,85 3,41 - 3,68 3.48 2,39
10 7,52 3,03 - 6,25 4,37 2,00
11 11,60 - 5,88 1,71 3,97 -
12 3,71 2,71 3,70 4,00 4,43 5,038
13 0,40 3,68 - 2,12 1,78 2,19
14 3,71 0,84 484 5,69 1,16 6,30
15 9,42 - 4,67 - 2,07 4,44
16 - 4,34 2,96 23,40 20,1 3,17
17 1,64 1,22 3,61 1,86 1,15 4,54
18 5,41 6,29 3,28 3,09 3,57 .
19 0,78 3,09 - 2,19 - -
20 2,75 - 1,78 1,82 - 2,28
Média 4,25 3,63 4,26 3,99 4,38 3,22
DP 3,10 1,30 2,51 4,90 4,71 1,64
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Tabela 15. As amplitudes em cada individuo, assim como médias e desvios-padrio do

componente P100 em puV, registrados, respectivamente, nas montagens C’3 -
C'4¢C'4 - C’3, nos grupos EPIPE, ECT ¢ “normal”.

m
Caso Amplitude em iV do componente P100

N. mediano direito N. mediane esquerdo
m
EPIPE  ECT  “normal” EPIPE  ECT  Pormal

e T T T R

1 - 3,01 - 4,02 3,65 4,17
y) 3,03 0,93 - 3,14 - 3,41
3 - - - - 36,4 -
4 2,30 - - - 0,53 -
5 - - - - 1,49 2,26
6 - 482 3,20 - - -
7 - 1,49 1,29 - 2,09 -
% . - - - - -
9 - - - - - 2,45
10 13,40 2,92 - 12,20 3,62 -
11 - 0,33 3,23 - - -
12 - - - 3,67 0,65 -
13 4,45 - - 5,79 2,7 3,13
14 1,29 - 8,48 2,32 - 1,69
15 - - - 8,42 - 2,56
16 - 19,9 1,44 38.4 11,2 -
17 2,55 1,65 - 0,86 - 2,44
18 1,80 1,68 2,97 0,05 - -
i% 2,51 - - 2,56 - -
20 1,14 - - 0,27 - -
Meédia 3,61 4,08 3,43 6,76 6,93 6,93
Dp 3,80 6,08 2,62 10,57 11,51 11,51

e T e
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Tabela 16, Distribuigio dos individuos nos grupos CEPE, CECT e “normal”, segundo a
ocorréneia do componente N335, obtido pela estimulagio dos nervos medianes,

com amplitude elevada (acima de 7 uV).

M

Componente N35 com amplitude elevada

Presente {N°) Ausente (IN°) Total

EPIPE ** 4 16 20

ECT * **. g 11 20
“pormal” * 1 19 20
Total 13 48 60

= nimero de individuos. * Diferenca significativa (Teste Qui-quadrado, p<0,01), **
diferenca nio significativa (Teste Qui-quadrado. p=0,09).
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Tabela 17. Distribuicio dos individuos nos grupos EPIPE, ECT e “normal™, segundo a

ocorréneia do componente N60 {(nervos medianos), com amplifude elevada

(maior que 7 uV).

Compeonente N60 com amplitude elevada

Presente Ausente Total

“normal™ * ** 0 19 19

TOTAL 10 42 52

* ** Diferencas estatisticamente significativa (Teste exato de Fisher, p=0,01 e p=0,04,

respectivamente).
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Tabela 18. As amplitudes em cada individuo, assim como medias ¢ desvios-padrio do
componente P37, em pV, obtido pela estimulagio dos nervos tibiais posteriores
direito e esquerdo, registrados na montagem C’z - Fz, nos grupos EPIPE, ECT

¢ “normal™.

It e O e et

Amplitnde em uV do componente P37
Caso N. tibial posterior direito N. tibial posterior esquerde

“pormal” EPIPE ECT “normal”

1,45 0,93 1,55 5,05 2,03 1,91

1
2 5,27 3,51 6,74 1,64 6,21 7,74
3 9,65 6,70 0,43 6,25 8,68 1,21
4 7,10 2,92 1,06 1,51 7,88 1,39
5 2,01 1,31 4,82 0,17 6,64 5,66
6 1,27 7,89 2,03 2,88 7.49 1,47
7 0,96 6,48 5,02 0,35 3,98 2,92
8 4,60 2,38 0,80 1,71 4,49
9 4,31 1,68 4,63 7,95 1,32 3,18
10 3,55 7,30 1,43 6,67 5.49 6,64
11 3,09 2,04 1,58 5,55 1,96 1,21
12 3,76 2,23 4,02 4,04 1,86
13 6,15 1,90 0,57 4,78 1,98 0,59
14 0,90 2,97 4,52 1,86 2,22 6,32
15 0,20 4,15 0,94 4,20 1,11
16 1,58 2,95 4,76 3,68 4,17 1,78
17 1,54 2,21 0,90 2,10 1,36
18 1,47 802 0,31 2,87 7.19 3,09
15 3,05 3,89 2,19 2,82 2,42 1,04
20 2,09 2,41 0,60 1,46 3,12 0,52
Média 322 3,77 2,39 333 4.34% 2,76
bDp z.43 2,32 1,93 2,20 2,34 2,27
* ifcrenga estatisticamente significativa (Teste Mann-Whitney, p<0,01).
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Tabela 19. As amplitudes em cada individuo, assim como meédias e desvios-padrio do
componente N45 em UV, registrados na montagem C’z - Fz, nos grupos EPIPE,

ECT e “normal”.

e s i e s

Amplitude em 'V do componente N45
A A M

EPIPE ECT “normal”  EPIPE ECT “normal"

e T e e

1,74 270 092 438

1 1,45 0,68
2 0,17 1,82 11,00
3 17,5 9,61 13,2 13,50 0,38
4 10,5 2,72 2,62 739 4,54
5 1,42 921 6,74 0,83 9,48 7,42
6 3,18 3,48 6,73 3,00
7 2,04 10,30 4,51 1,03 6,92 2,84
8 2,04 0,92 3,34 7,41
9 6,63 1,43 4,13 13,4 3,45 3,35
10 8,28 11,30 5,22 16,7 8,60 8,06
11 16.8 2,49 2,04 25 0,99 3,98
12 8,49 2,57 3,74 5,41 8,08 4,55
13 23,6 4,30 2,21 9,51 6,41 1,17
14 1,21 3,75 5,05 2,36 1,49 6,79
15 2,16 1,77 2,9 4,25 1,18
16 10,5 2,95 538 9,66 9,22 4,50
17 3,01 4 1,2 3,66 2,09 2,29
18 0,75 16,5 2,26 429 13,70 5,12
19 2,99 3,97 3,66 1,56
20 5,18 1,43 5,21 3,20
Média 7,34 5.41 3,56 722 6,20 421
DP 6,94 437 2,13 6,43 3,98 2,63

e e T e
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Tabela 20. As amplitudes em cada individuo, assim como médias e desvios-padréo do

componente P60 em pV, registrados na montagem C’z - Fz, nos grupos EPIPE,

ECT e “normal™.

W

Amplitude em pV do componente P60
WM
Caseo N. tibial posterior direito N, tibial posterior esquerdo
W
EPIPE ECT “normal” EPIPE ECT “normal®

1 7,96 2,21 3,02 8,66 228 2,62
2 - . 6,27 - . 10,70
3 2,72 6,23 0,6 0,63 11,30 .
4 4,41 481 1,34 7.2 - 3,66
5 1,89 - 6,84 1,15 - 736
6 1,88 . 43 4,02 - 2,73
7 4,12 451 1,96 2,16 3,83 5,94
g - 5,08 0,55 3,15 1,37 .
9 1,53 2.95 3,1 - 1,72 2,65
10 6,17 6,07 4,43 9,93 9,20 3,66
11 - 1,97 3,1 . 1,34 3,10
12 7,56 1,74 2.4 6,98 6,81 3,61
13 - 3,60 2,28 - 3,96 0,68
14 1,02 1,90 5,47 1,53 1,74 5,64
15 8,62 - 1,76 19,7 2,06 2,16
16 . 1,96 3,88 - 11,00 4,65
17 0,93 5,59 1,74 0,69 3,60 2,71
18 1,55 11,50 1,34 5,4 6,44 2,16
19 . 1,85 3,62 2,82 2,60 2,40
20 . 3,30 2,36 . 3,35 3,64
Média 3.87 4,08 3,02 5,29 454 3.89

pP 2,82 2,55 1,77 5,14 3,39 232
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Tabela 21. As amplitudes em cada individuo, assim como médias e desvios-padrio do
componente N75 em UV, registrados na montagem C’z - Fz, nos grupos

EPIPE, ECT ¢ “normal”.

i e e S S S S

Amplitude em PV do componente N75
O e S AL

Caso N. tibial posterior direito N. tibial posterior esquerdo
EPIPE ECT “normal” EPIPE ECT “normal”

1 268 330 235 16 385 058

2 36,6 476 ; 7,89 15,40 9,05

3 0,06 3,11 0,59 2,4 2,33 ,
4 2,82 1,36 0,80 3,19 - 2,49

5 4,83 6,05 0,96 2,58 . 3,36

6 14 0,83 0,60 3,05 - 1,41

7 6,59 1,13 5,06 3,05 2,23 4,05
8 10,7 3,94 0,57 0,21 0,58 .

9 1,89 6,51 5,99 - 4.59 4,13
10 7,17 6,92 0,69 2,35 9,79 1,33
11 - 1,46 - - 3,96 2,66
12 7.4 2,82 8,21 10,7 1,71 5,70
13 - 0,99 2,03 ; 0,89 2,31
14 1,24 0,66 3,93 2,32 2,83 7,80
15 . 9,70 5,72 i ; 3,21
16 - 2,60 2,27 - 5,39 1,12
17 0,8 4,97 0,18 0,38 2,60 2,20
18 3,88 - 0,09 - 1,41 1,13
19 ] 1,64 3,02 ; 1,43 .
20 18,3 2,94 3,02 17,8 2,42 3,13

Média 8,70% 3,46 2,61* 5,55 3,34 3,28
Dp 10,61 2,48 2,39 5,79 3,80 2,34

* Diferenca estatisticamente significativa (Teste Mann-Whitney, p=0,04).
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Tabela 22. As amplitudes em cada individuo, assim como meédias e desvios-padrio do

componente P98 em uV, registrados na montagem C’z ~ Fz, nos grupos EPIPE,

ECT e “normal™.

Amplitude em nV do componente P98

4 T

Caso N. tibial posterior direito N. tibial posterior esquerdo

1 30,2 2,45 2,01 18,8 . 811

2 42,4 8,02 7.22 25,1 14,70 6,95
3 12,1 6,97 1,72 14,7 1,39 3,43
4 04 0,48 - 0,04 4,83 0,56
3 4,86 1,71 - 3,4 2,99 3,17
6 3,36 1,24 0,55 4,49 - 0,67
7 12,3 483 2,63 2.55 3,66
8 12,1 6,53 0,66 . 7,56 ;
9 1,74 4,69 7,38 7,7 4,12 -
10 7,88 4,66 0,81 2,64 2,81 2,72
11 16,3 0,53 - 37,5 3,12 2,00
12 8.78 0,14 5,04 10,1 0,22 .
13 29,1 . 2,23 9,82 . 2,47
14 147 0,02 1,05 2.54 7.42 0,31
15 . 0,82 7,20 . 2,57 2,01
16 17,1 . 2,34 983 0,38 1,93
17 1,34 1,82 1,58 0,85 0,85 1,56
18 3,71 . 1,31 - 7.84 0,26
19 - - . 0,36 1,39 -
20 25 2,29 4,92 253 2,62 2,66

Média j2.8% ¥% 351 %% 307%  10,34%** 3,96 2 65%**

DP 11,97 3,07 2,55 10,71 3,66 2,19

* A% e ***Dxferengas estatisticamente s:gmﬁcatwas {Teste Mann—Wthney, p<0 01 ; p=0, 01

p<0,01, respectivamente).
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Tabela 23. As amplitudes em cada individuo, assim como meédias e desvies-padrfio do
componente N126 em pV, registrados na montagem C’z - Fz, nos grupos

EPIPE, ECT ¢ “normal™.

Amplitude em 1V do componente N126
T

Caso N. tibial posterior direito N. tibial posterior esquerdo
¥PIPE ECT “normal"

EPIPE ECT “normal”

1 - 1,26 . . - .
2 - - - - - -
3 7.13 . 528 12,9 . 1,06
4 1,15 . . . 4,36 1,70
5 - . - - - -
6 1,29 . 1,43 1,41 . 1,55
7 . 5,01 - - 527 .
8 11,1 7,94 0,48 . 15,20 -
9 . - . 3,56 . .
10 5,85 2,37 2,07 2,09 6,03 2,63
11 . 3,07 . . 3,64 1,47
12 11,5 1,63 2,21 11,8 2,44 .
13 17,3 - . 2,64 . 3,42
14 11 2,15 4,15 0,8 5,40 2,84
15 18,7 . 6,05 29 - 2,39
16 13 - - . 3,53 -
17 0,65 3,28 . 1,38 4,58 0,70
18 - 7,00 - . . 1,82
19 . . . 4,74 . .
20 7.8 3,24 3,06 9,11 2,86 .
Média 8,05 3,70 3,09 7,22 5,33% 1,96%
DP 6,37 2,26 1,93 841 3,65 0,85

*Diferenca estatisticamente significativa {Teste Mann-Whitney p<0.01).
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Tabela 24, Distribuicsio dos individuos nos grupos EPIPE, ECT e “normal”, segundo a

ocorréneia do componente N45, obtido pela estimulagdo dos nervos tibiais

posteriores, com amplitude elevada (major que 10 V).

* Dﬁerenga estatisticamente s1gmﬁcat1va ( Teste de Fisher, p—O 01).

Tabela 28, Distribui¢do dos individuos nos grupos EPIPE, ECT e “normal”, segundo a

ocorréncia do componente N75, obtido pela estimulagio dos nervos tibiais

posteriores, com amplitude elevada (maior que 10 uV).

*p ¥ szereng:as estatlstlcamente sxgmficat:was (Teste de Fisher, p«—O 04 e p=0, 01

respectivamente}.
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Tabela 26. Distribuicio dos individuos nos grupos EPIPE, ECT e “normal”, segundo a

ocorréncia do componente P98, obtido pela estimulagio dos nervos tibiais

posteriores, com amplitude elevada (maior que 10 V).

B A b D O A WO
Componente P98 com amplitnde elevads

EPIPE * ** 10 9 19
ECT * 0 19 19
“normal” ** 0 19 19

* e ** Diferencas estatisticamente significativas (Teste de Fisher, p=0,001).

Tabela 27. Distribui¢do dos individuos nos grupos FPIFE, ECT e “normal”, segundo 2
ocorréncia do componente N126, obtido pela estimulagio dos nervos tibiais

posteriores, com amplitude elevada (maior que 10 puV).

M
Componente N126 com amplitude elevada

Grupe el Y
Presente Ausente Total
-__ — . — . __
ECT * 1 11 12
“normal” ** 0 13 13
TOTAL 7 32 39

W
* Diferenca ndo significativa, estatisticamente (Teste exato de Fisher, p=0,06),

** Diferenca estatisticamente significativa (Teste exato de Fisher, p=0,01).
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Tabela 28, Distribuicio dos individuos nos grupos EPIPE, ECT e “normal”, segundo a
ocorréncia de um ou mais dos componentes corticais N45, N75, P98 e N126

{nervos tibiais posteriores) com amplitude elevada.

]

Componeate N45, N75, P98 e/ou N126 com amplitude elevada

Grupo

EPIPE* ** 14 6 20
ECT™* *** 6 14 20
“normal” ¥¥ *¥% 1 19 20
TOTAL 21 39 60

* #%  Diferencas estatisticamente significativas (Qui quadrado, p=0,01 e p<0,001,

respectivamente) . *** Diferenga estatisticamente significativa (Teste exato de Fisher,
p=0,04).
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Tabela 29, Distribuigdo dos individuos nos grupos EPIPE, ECT e “normal”, segundo a
ocorréncia de wm ou mais dos componentes corticais N45, N75, P98 ¢ N126

(n. tibiais posteriores) e/ou N35 e N60 (n. medianos) com amplitude elevada.

e R bt i e ———~
Componentes corticais N45, N75, P98 e N126 (u. tibiais

posteriores) ¢/ou N35 e N60 (n. medianos) com amplitude
Grupo

elevads.

EPIPE # +++ 4 6 B

ECT #* *=*x% 10 10 20
“normal’™ * ** 2 18 20
TOTAL 26 34 60

w
* **  Diferencas estatisticamente significativas (Qui-quadrado, p<0,001 e p<0,01,

respectivamente) . *** Diferenca estatisticamente nfio significativa (Qui-quadrado,
p=0,19).
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Tabela 30. Distribuicio dos individuos no grupo ECT segundo a ocorréneia do

componente N35, obtido pela estimulago dos nervos medianos, com amplitude

elevada {maior que 7 uV).

Lateralizacio Lateralizacio do componente N35 com amplitude elevada

da atividade
epileptiforme ~ DAreit2 (N°}  Esquerda (N°)  Bilateral (N°) Total
Esquerda (N=3) 0 0 0 0
Bilateral (N=13) 2 3 1 6
Total 3 4 2 9

N°, niimero de casos.

Tabela 31. Distribuigio dos individuos segundo a lateralizagio da atividade epileptiforme ¢
a do componente P98, obtido pela estimulagiio do nervo tibial posterior, com

amplitude elevada, no grupo EPIPE.

Lateralizachio da

Lateralizaciio do componente P98

atividade com amplitude elevada

Epileptiforme  pjreita (N©)  Esquerda (N°) Bilateral (N°) Total

Direita (N°=7) 2 1 ] 4

Esquerda (N°=3) 0 0 2 2
Bilateral (N°=6) 1 0 1 2

W
Total 3 1 4 8

N°, nimero de casos.
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Tabela 32. Distribuicdio dos individuos segundo a localizagdo mediana ou lateralizada das
pontas evocadas e a ocorréncia do componente P98 obtido pela estimulacio dos

nervos tibiais posteriores, com amplitude elevada (maior que 10 pV).
P00 wonsttccail s e A S )

Localizagiio das Componente P98 com amplitude elevada
pontas evocadas Presente (N°) Ausente (N} Total
Mediana 7 3 10
Lateralizada 3 7 10

N°, ndmero de casos. Teste exato de Fisher, p=0,089.

Tabela 33. Distribuigfo dos individuos segundo a amplitude da ponta evocada no EEG e a
presenca do componente P98, obtido pela estimulacdo do nervo tibial posterior,

com amplitude elevada (maior que 10 pV).

om: amplitude elevada

Amplitede média da Componente P98 ¢
i e et SV e e S S, S e
penta evocada Presente (N°) Ausente (N°) Totad

N°, nimmero de casos.
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Tabela 34. Distribuicio dos individuos do grupo EPIPE, segundo a sindrome epiléptica ¢ a
ocorréncia do componente N35 do PES, obtido pela estimulacdo dos nervos

medianos, com amplitude elevada {maior que 7 pV).

Epilepsias

Componente N35 com amplitude elevada

Ausente (N°) Tot

parciais benignas Present)

Com pontas

) 3 5 8
centrotemporais ¥
Idiopaticas outras * 1 11 12

M

Total 4 16 20

W

N°, nimero de casos. * Diferenca estatisticamente significativa (Teste exato de Fisher,
p=0,01).

Tabela 38, Distribuigio dos individuos com epilepsia segundo o diagndstico de ECT com
ou sem PE ou de epilepsias idiopaticas outras com PE, ¢ a ocorréncia de N35 (n.

mediano) de amplitude elevada (maior que 7 uV).

Epilepsias Componente N35 com amplifude elevada
w

parciais benignas Presente {N°) Ausente {N°) Total (N°)

e A P T T e e e ciian A oartn:

Com pontas centrotemporais,

com ou sem PE *

Idiopaticas outras * 1 11 12

casos. * Diferenca estatisticamente significativa (Teste exato de Fisher,

N°, miimero de

p=0,01).
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Tabela 36. Distribui¢io dos individuos com epilepsia segundo o diagnostico de ECT sem
PE (grupo ECT) ou de epilepsias idiopaticas “outras” com PE, e a ocorréncia de N33 (n.
mediano) com amplitude elevada (maior que 7 uV).

elevada

Componente N385 com amplitude

Epilepsias
parciais benignas Presente (N°) Ausente (N°) Total (N°)

Com pontas centrotemporais,

sem PE *

Idiopaticas “outras” * 1 11 12

N°, niimero de casos. * Diferenca estatisticamente significativa (Qui-quadrado, p=0,01).

Tabela 37. Distribui¢do dos individuos com epilepsia segundo o diagnéstico de ECT sem
PE (grupo ECT) ou de epilepsias idiopaticas “outras” com PE, e a ocorréncia de
P98 (n. tibial posterior) com amplitude elevada (maior que 10 V).

Epilepsias Componente P98 com amplitude clevada

0440440 WA S S TS
parciais benignas Presente (N°) Ausente (N°) Total (N°)
Com pontas centrotemporais,
0 19 19
sem PE *

Idiopaticas “outras” * 5 6 11
M

Teotal 5 15 30

e R P e e e o

N°, nimero de casos. * Diferenca estatisticamente significativa (Teste exato de Fisher,
p=0,01).
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5. DISCUSSAO
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5.1 Métodos

A analise dos estudos de PES, em criangas com PE e/ou epilepsias benignas
parciais da infincia, revela diversidade nos critémos de selecio da casuistica, na
caracterizacdo das sindromes epilépticas estudadas e, em relagdo ao PES, nos nervos
estimulados, nos componentes estudados, na caracterizagio de amplitude elevada e na
analise de diferencas conforme as sindromes epilépticas (FARNARIER ef al., 1988;
TASSINAEI et al., 1988; : MICHELOYANNIS ez al., 1989; DALLA BERNARDINA ez
al, 1991; PLASMATI ef al., 1992; CALZOLARI ef al., 1997).

Quanto aos critérios de selegdo, ha estudos que incluem criangas com PE, com
ou sem epilepsia (TASSINARI et af, 1985 MICHELOYANNIS e al, 1989
CALZOLARI et al., 1997, FERRI ef al. 1998), com ECT, com ou sem PE (PLASMATT et
al, 1992, MANGANOTTI ef ol 1998), e, ainda, criangas com epilepsias idiopaticas ¢
sintomaticas da infincia (FARNARIER er af,, 1988; DALLA BERNARDINA ef al | 1991).

As sindromes epilépticas dos pacientes estudados ndio foram referidas nos
estudos de TASSINARI ef al. (1988);, MICHELOYANNIS er al. (1989} ¢ CALZOLARI er
al. (1997). Apenas no estudo de DALLA BERNARDINA ef al. (1991) ha relato de casos
com PE em sindromes parciais idiopaticas que ndo a ECT.

Em alguns estudos foram estimulados tanto 0s nervos medianos quamo 08
tibiais posteriores (PLASMATI ef al, 1992; CALZOLARI et al,1997), em outros,
somente o nervo mediano (FARNARIER ef af., 1988; MICHELOYANNIS ef al., 1589).
Na pesquisa de DALLA BERNARDINA e&f al. (1991), no grupo de criancas, com PE ¢

epilepsias, foram analisados os PES, obtidos pela estimulagio dos nervos medianos e tibiais
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posteriores, a0 passo que, nos grupos de epilepsia sintomatica e de ECT, apenas os nervos
medianos foram estimulados.

No presente estudo, em que os PES foram obtidos pela estimulago tanto dos
nervos medianos quanto dos tibiais posteriores, foram incluidas criangas com epilepsias
parciais idiopaticas com ou sem PE e houve a caracterizacfio de .subgmpos - ECTY e outras
epilepsias parciais idiopaticas. A distingdo entre estes subgrupos é importante pois ha
evidéncias, na literatura, de contextos clinico-eletrencefalogrificos diversos entre os
mesmos (FONSECA & TEDRUS, 1998).

As caracteristicas da presente pesquisa, permitiram uma anilise mais
detalhada da relagdo entre os PES e as epilepsias parciais idiopaticas da infancia.

Quanto a outros aspectos de técnica, neste estudo, as criangas foram mantidas,
na medida do possivel, durante vigilia e, também, niio foram utilizadas drogas sedativas,
em raz&o do sono poder interferir na amplitude dos componentes corticais do PES {GOFF
el al, 1966; COLON & WEERD, 1986; EMERSON er al, 1988; ADDY ef al, 1989;
GILMORE, 1992; NOGUSHI e al,, 1995).

A freqii€ncia, intensidade e duragio dos estimulos foram mantidas constantes,
nesta pesquisa, pois ¢ sabido que essas varidveis podem levar a alteragdes da amplitude e da
laténeia dos componentes corticais.

Em acordo com o descrito na literatura, obteve-se 0s componentes corticais do
PES em todas as criangas desta pesquisa, tanto pela estimulagio dos mervos medianos
(DESMEDT e al, 1976, HUME et al, 1982; SITZOGLOU & FOTIOU, 1985,
EGERHAZI et al, 1986; ZHU ef al,, 1986, 1987, WHITTLE ef o, 1987, TAYLOR et dl,,
1988; GILMORE, 1989, 1992), quanto dos nervo tibiais posteriores (ZHU et al, 1986;

WHITTLE er al, 1987, GILMORE, 1989, 1992; MUTOH e? al,, 1989),
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5.2 Laténcia dos PES

Neste trabatho, no foi observada alteraciio nas laténcias dos componentes
corticais dos PES nas criangas com epilepsias parciais idiopéticas, quando comparadas as
de criangas “normais”, o que ja havia sido referido por TASSINARI ef o/, (1988), DALLA
BERNADINA ef al. (1991), PLAMATI et al. (1992) ¢ CALZOLARI ef al. (1997). O
aumento de laténcia dos componentes dos PES foi referido em criangas com epilepsias
sintomaticas (FARNARIER ef al,, 1988, DALLA BERNADINA ez al,1991).

Também, nio foi encontrada diferenca estatisticamente significativa, nas
laténcias do componente N20, obtido pela estimulagio do nervo mediano, quando
comparadas as criangas com crises epilépticas que faziam, ou ndo, 0 uso de drogas
antiepilépticas. Nio encontramos relato na literatura sobre a influéncia do uso de drogas
antiepilépticas na laténcia dos potenciais em criancas com epilepsias parciais benignas da
infincia. Os estudos que apontaram aumento de laténcia do componente N20, pelo uso de
drogas antiepilépticas, incluiram individuos com epilepsias idiopaticas e sintométicas

(GREEN efal., 1982; MERVAALA et al., 1987, ONUMA et dl, 1951}

5.3 Amplitude dos componentes corticais

5.3.1 Anidlisc conjunta dos componente corticais dos PES com amplitude elevada

No presente estudo, componentes N45, N75, P98 efou N126 (tibial posterior)

com amplitude elevada ocorreram na majoria dos pacientes com epilepsias parciais
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idiopaticas da infincia e com pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos. De modo
analogo, ¢ achado de componentes com potencial elevado foi relatado, em outros estudos,
na grande maioria dos casos com PE e epilepsias parciais idiopaticas (FERRI et al., 1990,
PLASMATI et al,, 1990;; DALLA BERNADINA et al, 1991).

O achado de componentes corticais com amplitude elevada (N45, N75, P93
e/ou NI26, tibial posterior) em criangas com epilepsia benigna da infincia com pontas
centrotemporals e sem pontas evocadas, do presente estudo, é de dificil comparagio com 0s
dados da literatura pois ou ndo foi estudada sua ocorréncia (DALLA BERNADINA et al.,
1991} ou nfio houve discriminagio dos nervos estimulados, embora tenha havido referéncia
a componentes de amplitude elevada nessa condigfo clinica (PLASMATI et al., 1992).

No estudo atual, observou-se componentes N45, N75, P98 e/ou N126 (tibial
posterior) com amplitude elevada, em maior proporgdo em criangas com epilepsias parciais
idiopaticas da infancia e com pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos do que em
criangas com epilepsia benigna da infincia com pontas centrotemporais, mas sem pontas
evocadas e, nestas, do que em criangas normais. Ndo foi encontrada, na literatura, pesquisa
realizando tais comparacdes.

A existéncia de componentes corticais dos PES com amplitudes elevadas nas
criangas com epilepsias parciais idiopaticas, deve ser decorrente de uma hiperexcitabilidade
cortical a qual, também, pode estar associada & presenga de atividade epileptiforme, de PE
e, ainda, & ocorréncia de crises (FARNARIER et al, 1988, TASSINARI et al, 1988,
DALLA BERNADINA et al,1991; MICHELOYANNIS et al, 1939; DALLA

BERNADINA et al., 1991; CALZOLARI et al. ,1997).
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53.2 Andlise de componentes corticais especificos do PES

o Componente N35 (nervo mediano)

Observou-se que a amplitude do componente N35, assim como a ocorréncia
de amplitude elevada (maior que 7 wV) foram maiores nas criangas do grupo ECT do que
nas criangas normais. Na literatura, ndo foi encontrado relato de aumento de amplitude do
N35 na condigdo clinica acima referida. Uma possivel explicagdo para essa discordéncia ¢
que, neste estudo, foi utilizado, como referéneia, o eletrodo C’4 ou C’3, ipsilateral a0
segmento estimulado, a0 passo que, nos Outros estudos, as referéncias foram eletrodos
aplicados as orelhas (MICHELOYANNIS ef al., 1989, CALZOLARI et al, 1997;)) ou 0
eletrodo FZ (DALLA BERNARDINA ef al., 1991 e PLASMATI ef al., 1992). A derivagio
C” com o eletrodo homélogo contralateral poderia ser a mais adequada ao registro de
componente com amplitude elevada, em razio da distribuicio espacial dos campos elétricos

do componente em questao.

» Componente N60 (nervo medianoj)

A amplitude elevada (maior que 7 uV) do componente N60 foi mais freqiiente
nos individuos do grupo ECT ou EPIPE do que no grupo “normal”. Esses resultados estdo
em acordo com o relato de amplitudes elevadas do N60 em criangas com PE ¢ com ou sem
epilepsia (TASSINARI et al, 1988; MICHELOYANNIS et al., 1989; CALZOLARI et al.
,1997) ¢ em ecriangas com epilepsias parciais idiopaticas (FARNARIER et al., 1988;

DALLA BERNADINA et al,, 1991; PLASMATI et al, 1992).
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* Componente POR (nervo tibial posterior)
A amplitude do componente P98 foi maior nas criangas do grupo EPIPE do
que nas do grupo ECT e do que naquelas do grupo “normal”. Nio se encontrou descrigio

analoga na literatura, fato que serd comentado no item 5.5.

e Componentes N45, N75 e N126 (nervo tibial)
Amplitudes elevadas (mais que 10 uV) dos componentes N45, N75 e N126
foram mais comumente registradas no grupo EPIPE do que no grupo “normal” ¢, para o
componente N75, também, foram mais freqiientes no grupo EPIPE do que no grupo ECT.
O achado do componente N75 com amplitude elevada ja havia sido relatado,
anteriormente, nas epilepsias parciais idiopaticas da infincia (PLASMATT et al_ 1982,

1990; FERRI et al.,, 1990; DALLA BERNADINA et al., 1991).

5. 4 Amplitudes dos componentes corticais dos PES e aspectos da

atividade epileptiforme e das pontas evocadas

Os componentes corticais do PES com amplitudes elevadas foram obtidos
pela estimulagdo de uma on de ambas extremidades, assim como as PE. Esses dados
concordam com os achados da literatura (TASSINARI ef o/, 1988; MICHELOYANNIS ef
al., 1989; DALLA BERNADINA ef al., 1991; PLASMATI er al,, 1996, CALZOLARI et
al, 1997, MANGANOTTI et al, 1998},

Nio foi observada correlagiio entre 2 lateralizagdo da ponta espontinea e a

ocorréncia dos componentes N35 (nervo mediano) ou P98 (mervo tibial posterior) com
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amplitude elevada. A ndo concordincia entre a lateralizagdo das pontas espontdneas e dos
componernte corticais do PES com amplitude elevada foi tambem apontada por PLASMATI
et al. (1990) e, talver decorra do fato de a hiperexcitabitidade cortical tender a ser bilateral
nas epilepsias parciais idiopéaticas.

No presente trabalho observou-se tendéncia & associagdo enire O achado de
componentes P98 com amplitude elevada {(maior que 10pV) e a localizagio mediana das
PE. Tal associacdo poderia ser compreendida, tendo em vista uma possivel localizagho
semelhante, dos geradores dos componenies corticais ¢ das PE, na face medial do cortex

parietal.

5. 5 O significado neurofisiolégico das pontas evocadas por estimulos
somato-sensitivos no EEG e dos componente corticais com amplitude

elevada do PES

A observagiio das PE, ¢ de componentes corticais com amplitude elevada, nas
epilepsias parciais idiopaticas sugerem um mecanismo funcional, decorrente de uma
hiperexcitabilidade cortical focal ou generalizada. Embora as PE possam estar presentes,
também, em criangas com epilepsias sintomaticas, tais elementos s3o mais freqlientemente
descritos nas epilepsias idiopaticas parcials, e, sdo dependentes da  idade
(MICHELOYANNIS et al, 1989, DALLA BERNADINA et al, 1991; FONSECA &
TEDRUS, 1998),

A origem do compopente cortical com amplitude elevada permanece

especulativa, e o seu significado, & ser definido. Pode ser um indicador inespecifico de um
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evento neurolbgico e, em alguns pacientes, é indicativo de uma doenga especifica, como a
epilepsia mioclénica ﬁrogressiva {(SCHIMIDT et al., 1994).

E bem conhecido, gque esses componentes com amplitude elevada sdo
encontrados em pacientes com epilepsia mioclonica progressiva, mas, também ocorrem em
outras afecedes do SNC (MAUGUIERE et al., 1983; ROTHWELL et al., 1984; GEHIN et
al, 1985, COWAN et al, 1986, MICHELOYANNIS et al., 1986; OBESO et al., 1986,
KAKIGE & SHIBASAKI, 1987, SEEGER & JACOBI, 1991; FURLONG et al, 1693).

Esse aumento de amplitude dos componentes corticias do PES pode
representar uma hiperexcitabilidade do cortex somato-sensitivo correspondente ao possivel
local epileptogénico (SHIBASAKI et al,, 1978, 1985, ROTHWELL et al., 1984; KAKIGE
& SHIBASAKI, 1987). Assim, esse componente poderia estar relacionado & predisposicdo
a crises epilépticas, nas EPI (DEMARCO & TASSINARI, 1981; MICHELOYANNIS et
al., 1989; PLASMATI et al., 1996). Em apoio a esta idéia, ha evidéncias de que as criancas
com componente cortical com amplitude elevada apresentam mais crises epilépticas do que
2 populaciio geral (DEMARCO & TASSINARI, 1981).

A atividade epileptiforme focal no EEG e o componente cortical com
amplitude elevada, que correspondem 2 hiperexcitabilidade do cortex somato-sensitivo, na
sindrome de Rett, desaparecem juntamente com as crises epilépticas, no curso da doenga,
possivelmente refletindo a deterioragfio progressiva das fungdes corticais (YOKIKAWA et
al., 1991).

Tem sido sugerido, por alguns autores, como possivel patogénese do
componente com amplitude elevada, um distirbio dos interneurdnios corticais inibidores
ou uma faléncia nos mecanismos inibidores de estrituras subcorticais (ROTHWELL et al,

1984; OBESO et al., 1985, 1986; UESAKA et al, 1993).
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O significado neurofisiologico do componente cortical com amplitude elevada
nas EPI ndo estd esclarecido. Nio necessariamente existe uma relacfio entre a patogénese
desses componentes com amplitude elevada nas epilepsias mioclénicas ¢ nas EPI
(MICHELOYANNIS et al., 1989).

Em estudos evolutivos, PLASMATI et al. (1992, 1996) observaram que o
componente com amplitude elevada pode ser desencadeado pela estimulagdo de um
membro ou lado, e que, pode haver mudanga nessa lateralizagio, durante a evolugdo, o que
sugere um mecanismo fincional, ndo lesional, envolvido na génese desse componente.

Esses componentes, de média e longas laiéncia, que se apresentam com
amplitude elevada, podem resultar de uma hiperexcitabilidade cortical, seletivamente
envolvendo as regides parietal e parietal de associag#o, que sdo provavelmente as regifies
onde estio localizadas os geradores dos componentes N43, N75, P98 e N126,

Outros autores (DESMEDT & BOURGUET, 1985; ALLISON et al,, 1992;
FERRI et al. 1994) sugerem que diferentes mecanismos devein estar envolvidos na gerago
do componente cortical com amplitude elevada.

A evidéncia que os componentes com amplitudes elevadas do PES, as PE e as
pontas espontineas no EEG possam apresentar geradores de mesma localizagfo, e que
esses geradores possam ser influenciados por estimulos aferentes, nos da importanies
informacdes dos mecanismos envolvidos na modulagio da excitabilidade cortical na

epilepsia parcial com pontas centrotemporais.
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5. 6 A amplitude dos componente corticais dos PES e sindromes

epilépticas

. Componente N35 (nervo mediano)

Nesta pesquisa, foi verificada uma associagio entre a ocorréncia do
componente cortical N35 (nervo mediano) e a ECT, embasada, tanto na comparagio entre
0s subgrupos das criangas com PE (EPIPE) — com epilepsia benigna da infincia com pontas
ceptrotemporais € outras epilepsias idiopéticas -, quanto na compara¢do do conjunto das
criangas com ECT (com ou sem PE) com as criangas com outras epilepsias idiopaticas —
gue ndo 3 ECT —, mas com PE.

Conforme relatado no item 2.1.1 deste trabalho, 0 componente N35 ¢ gerado
no obriex sensitivo primario, mas a exata Jocalizagdo ainda ndo foi demonstrada.

Por outro lado, o gerador das pontas centrotemprais em criangas sem
evidéncia de lesiio cerebral, e em particular as com ECT, é mais provavelmente situado na
parte inferior do cortex rolandico, que estd envolvido no conirole de movimentos
orofaringeos.

Uma hipétese para explicar a associagdo entre o aumento de amplitude do
componente N35 ¢ a ECT, ¢ a de que, nesta condicio clinica, haveria, com alguma
fregiiéncia, extensdo da drea de hiperexcitabilidade para as 4reas vizinhas, das quais, as
correspondentes aos geradores dos componente N335 s3o as mais proximas, tendo em vista a

representacio somatotdpica.
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Como ja foi comentado, a inexisténeia de relatos sobre a associacdo entre o
componente N35 com amplitude elevada e a ECT, pode ser explicada pelas referéncias,

inadequadas a captagio do aumento de amplitude do N33, utilizadas por outros autores.

» Componente P98 (nervo tibial posterior)

Foi constatada uima associagdo entre a ocorréncia do componente cortical P98
com potencial elevado e o registro de PE, fundamentada, na comparagio entre o grupo
EPIPE ¢ o grupo ECT. Também foi constatada associagio da ocorréncia de P98 de
amplitude elevada e o diagnostico de epilepsias idiopaticas outras que ndo a ECT, mas com
PE, tendo em vista a comparagio entre as criangas deste grupo com as do grupo ECT.

Conforme apontado no item 2.1.1 desta tese, os geradores do PO8 estariam
localizados na face mesial da fissura interhemisférica do hemisfério contralateral, irea 3b
na parede posterior do sulco central ou em 4reas mais posteriores, provavelmente no chrtex
somato-sensitivo de associagéo.

Como ja foi apontado no item 2.2.3.2, ha diferengas no comportamento clinico-
eletrencefalografico, em criangas sem evidéncias de les3o cerebral, conforme o foco seja
centrotemporal ou parietal. No presente estudo, as criangas com Outras epilepsias
idiopaticas, que nio a ECT, e que tem PE, tem, em sua maioria, aspectos que apontam para
o envolvimento predominante do lobo parietal — e ndio da regidio centrotemporal -, conforme
estudos anteriores (DeMARCO, 1980; FONSECA & TEDRUS, 1994, 1998). Assim, ¢
possivel compreender a associagio entre o componente P98 e epilepsia parcial idiopatica
com envolvimento predominante parietal pela maior proximidade ou similaridade dos

geradores,




5.7 Consideragoes finais

Os achados, do presente trabatho, de diferengas dos componentes corticais do
PES, segundo quadros clinicos diversos, em pacientes com epilepsias parciais idiopaticas,
sugerem que o estudo do PES possa representar uma ferramenta a mais na investigacio das

epilepsias parciais idiopaticas da inféncia.
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6. CONCLUSOES
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O estudo dos componentes corticais dos PES em um grupo de criangas com
epilepsia benigna da infincia com pontas centrotemporais ¢ sem pontas evocadas, € em um
outro grupo com pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos que incluia criangas com
epilepsia benigna da infincia com pontas centrotemporais € com outras epilepsias parciais
idiopéticas e, ainda, em um grupo de criangas normais, permitiu concluir:

1. Quanto as laténcias:

1.1 As laténcias dos componentes corticais do PES, obtidos pela estimulaggo dos
nervos medianos e tibiais posteriores, em criangas com epilepsia benigna da infincia com
pontas centrotemporais ou com epilepsias parciais idiopéaticas da infancia e com pontas
evocadas por estimulos somato-sensitivos, sgo similares as de criangas normais.

1.2 O uso de drogas antiepilépticas nfio parece ter influéncia na laténcia do
componente N20, obtido pela estimulagdo do nervo mediano, em criangas com epilepsia
bemigna da infincia com pontas centrotemporais ou com epilepsias parciais idiopaticas da
infincia e com pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos,

2. Quanto & amplitude:

2.1 Um ou mais dos componentes N45, N75, P98 e/fou N126 (tibial posterior)
com amplitude elevada ocorrem:

e Na maioria dos pacientes com epilepsias parciais idiopaticas da infincia €
com pontas evocadas por estimulos sOTRAato-sensitivos;

e Em proporgio significativa das criangas com epilepsia benigna da infincia
com pontas centrotemporais e sem pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos,

« Em maior proporgio em criangas com epilepsias parciais idiopaticas da

infancia e com pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos do que em criangas com
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epilepsia benigna da infincia com pontas cenirotemporais, mas sem pontas evocadas e,
nestas, do que em criangas normais.

2.2 A amplitude do componente cortical N335, obtido pela estimulagdo do nervo
mediano, € maior nas criancas com epilepsia benigna da infincia com pontas
centrotemporais € sem ponias evocadas por estimulos somato-sensitivos do gue nas
criancas normais,

2.3 A amplitude do componente cortical P98, obtido pela estimulagio do nervo
tibial posterior, ¢ maior nas criangas com epilepsias parciais idiopaticas e com pontas
evocadas por estimulos somato-sensitivos do que nas criangas normais e do que naguelas
criangas com epilepsia benigna da infdncia com pontas centrotemporais e sem pontas
evocadas.

24 A amplitude elevada (maior que 7 uV) do componente N35 é mais
comumente encontrada em criangas com epilepsia benigna da infincia com pontas
centrotemporais e sem pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos do que nas
criancas normais. Por outro lado, € mais freqiiente nas criangas com epilepsia benigna da
infidncia com pontas centrotemporais, com ou sem pontas evocadas, do que naquelas com
outras epilepsias parciais idiopaticas € com pontas evocadas.

2.5 A amplitude elevada {maior que 7 uV) do componente N60 é mais freqiente
em individuos com epilepsia benigna da infincia com pontas centrotemporais e sem pontas
evocadas ou em pacientes com epilepsias parciais idiopaticas da infincia ¢ com pontas

evocadas por estimulos somato-sensitivo do que em individuos normais.

2.6 A amplitude elevada (maior que 10 uV) de cada um dos componentes N45,

N75, P98 e N126 € mais freqlieniemente observada em criangas com epilepsias parciais
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idiopaticas da infincia e com pontas evocadas por estimulos somato-sensitivos do que nas
criangas com epilepgia benigna da infincia com pontas centrotemporais € sem pontas
evocadas e, ainda, maior do que nas criangas normais.

97 Nio ha correlagio significativa entre a amplitude média das pontas
evocadas por estimulos somato-sensitivos no FEG e a presenca do componente P93 com
amplitude elevada.

2.8 Nio ha correlaciio entre a lateralizagio da atividade epileptiforme e a dos
componentes corticais N35 (nervo mediano) ¢ P98 (nervo tibial posterior) com amplitude
elevada.

2.9 O PES pode contribuir para a investigagio neurofisiologica das epilepsias

parciais idiopéticas da infancia.

159



7. SUMMARY
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The present research refers to latencies and amplitudes of cortical components
of somatosensory evoked potential through median and posterior tibial nerve stimulation in
a group of 20 children with partial idiopathic epilepsy and somato-sensitive evoked spikes
on the EEG (one sub-group with benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes, 8
cases; another sub-group with other partial idiopathic epilepsies, 12 cases) and compared to
latencies and amplitudes of cortical components of 20 normal children and 20 children with
benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes, but without spikes evoked through
somatosensory stimulation. &t was therefore possible to demonstrate that: 1. Latency of
cortical components of children with epileptic seizures is similar to that of normal children;
2. One or more of the components N45, N75, P98 and/or N126 (posterior tibial nerve} with
high amplitude occur: in most patients with partial idiopathic childhood epilepsy and with
spikes evoked through somatosensory stimulation; in significant proportion in children with
benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes and without spikes evoked through
somatosensory stimulation; and, in greater proportion in children with partial idiopathic
childhood epilepsies with spikes evoked through somatosensory stimulation than in
children with benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes, but without evoked
spikes and, in these children, in greater proportion than in normal children. 3. Amplitude of
component N35 (median nerve) is greater in children with benign childhood epilepsy with
centratemporal spikes and without spikes evoked through somatosensory stimulation than
in normal children; 4. Amplitude of component N98, obtained through posterior tibial
nerve stimulation is greater in children with partial idiopathic epilepsy and with spikes
evoked through somatosensory stimulation than in normal children and in those children

with benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes and without evoked spikes; 3.
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High amplitude (higher than 7 uV) of component N35 is more commonly found in children
with benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes, with or without evoked spikes,
than in children with other partial idiopathic epilepsies and with evoked spikes; 6. High
amplitude (higher than 7 pV) of component N60 (median nerve) is more frequently found
in individuals with benign childhood epilepsy with centrotemporal spikes and without
evoked spikes or, further, in those with partial idiopathic childhood epilepsies and with
spikes evoked through somatosensory stimulation than in normal individuals; 7. There is no
correlation between lateralization of epileptiform activity and that of cortical components
N35 and P98 with elevated amplitude; 8. PES can contribute to neurophysiological

investigation of partial idiopathic childhood epilepsies.
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ANEXO 1

Nome: data:

RH: idade: data do nascimento; SeX0!
cor; escolaridade: natural procedéncia:
endereco:

Informante:

Caracteristicas da crise epiléptica. Idade de inicio das crises. Namero total de
crises. Duracio e tipo da crise. Sintoma pds- crise; Localizagio das crises no dia.
Medicacdo e tempo de uso. Doengas concomitantes.

Antecedentes Pessoais: Gestagfo: normal: sim/ ndo/ ndo sabe; Parto: normal:
sim/ nfo/ nio sabe; condigdes do recém nascido: cianose/ ictericia;
desenvolvimento neuropsicomotor: andou, falou, controlou esfincteres,
escolaridade (série em curso); aproveitamento: bom/regular/ ruim, repeténcia.
Qutras patologias.

Antecedentes Familiares: epilepsia, crise febril

Eletrencefalograma

Registro: data:

Exame realizado: em vigilia, vigilia e sono esponténeo, vigilia e sono induzido.
Atividade de base: normal contingente elevado de ondas lemas, nitmo lento

posterior.
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Atividade epileptiforme:

Localizacdo: Central (C), Temporal média (Tm), Parietal (P), Occipital {O),
Frontal (F), Centrotemporal média (CTm), Centroparietal (CP), Temporal média
e parietal (TmP), Centrotemporal média e parietal (CTmP), Centrotemporal media
e parietooccipital (CtmPGO) Central e parietooccipital (CPO).

Lateralizaciio: direita (D), esquerda (E), bilateral com predominio no hemusfério
direito ou esquerdo.

Sincronia; presente ou ndo.

Morfologia: ponta, ponta-onda ou onda aguda.

Amplitude: pequena, média, grande.

Percussiio; localizagiio da ponta evocada pela estimulagio do pé direito, pé
esquerdo, méo direita, mic esquerda - Ceniral mediana (Co), parietal mediana
(Po), central direita (C4), central esquerda (C3), parietal direita (P4), parietal

esquerda (P3).

Exame Psicolbgico: Avaliagio pela escala Wechsler de Inteligéncia de Criangas
(WISC), no Servigo de Psicologia do Departamento de Neurologia da FCM ~

UNICAMP,

Exame fisico geral Pesc, altura, perimetro craniano, temperatura corpdrea,

medida do membro superior direito (da prega do punho até o ponto de Erb).

Exame neurolégico
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