SERGIO LUIS MARQUES DOS SANTOS

Este exemplar corresponde a versdo final da
Tese de Doutorado apreseniada ac Curso de
Pés-Graduacdo em Ciéncias Médicas da Fa-
culdade de Ciéncias Médicas da UNICAMP,
para obtencdo do titulo de Doutor em Ciéncias
Médicas, Area de Concentragiio em Ciéncias
Biomédicas do aluno Sergio Luis M. dos San-
tos,

Campinas, 18 de dezembro de 2002,

Prof. Dr. Femand
Crientador 2 //

ANALISE DE RESSONANCIA MAGNETICA EM
PACIENTES COM EPILEPSIA PARCIAL:
CORRELACAO ENTRE LESOES ESTRUTURALIS,

SEMIOLOGIA E EEG.
Blisiie. FTRAL
SECAD .0 UL ANTE
CAMPINAS

2002




SERGIO LUIS MARQUES DOS SANTOS

ANALISE DE RESSONANCIA MAGNETICA EM
PACIENTES COM EPILEPSIA PARCIAL:
CORRELACAO ENTRE LESOES ESTRUTURALIS,
SEMIOLOGIA E EEG.

Tese de Doutorado apresentada a Poés-Graduacdo da
Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade
Estadual de Campinas para Obtencdo do ftitulo de

Doutor em Ciéncias Médicas, drea de Savide Mental.

ORIENTADOR: PROF. DR. FERNANDO CENDES

EE::« 'r =l fﬁsﬁxi%
B%Q %"h R ”r S ‘é?g %
CAMPINAS ) g gf: {,afj LA ;U:; wW:z
e
2002
i
URICAMP

FRLIOTECA CENTRAL



80 B! 5
e Qﬁ

Qﬁu.é% :

Ne CPD Ww

FICHA CATALOGRAFICA ELABORADA PELA
. LIOTECA DA FACULDADE DE CIENCIAS MEDICAS

UNICAMP

Sa59a

Santos, Sergio Luis Marques dos

Anélise de ressondncia magnética em pacientes com epilepsia
parcial: correlagfio entre lesfes estruturais, semiologia ¢ EEG. /
Sergio Luis Marques dos Santos. Campinas, SP : [s.n.], 2002.

QOrientador : Fernando Cendes
Tese ( Doutorado } Universidade Estadual de Campinas. Faculdade
de Ciéncias Médicas.

1. Diagnéstico. 2. Epilepsia parcial. 1. Fernando Cendes. 11
Universidade Estadual de Campinas. Faculdade de Ciéncias Médicas.
IV. Titlo.

iv




L *’mf*ﬁn?aaiez)aigamm@ L

2. '.1?mf.fi)r hhMm e

3 ?mf. {}r. f::;.:ms Sxmﬁe Tm«i

4. ?mf; I}r ‘kn@mm {i‘zﬁas dos Saz;%cs" o

Curso de pds-graduacio em Ciéncias Médicas da Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual
de Campinas.

Dataz 19-122002




DEDICATORIA

Dedico aos meus pais, que lutaram pela minha
educagdo, a minha esposa e companheira, Vera e aos
meus filhos Serginho e Fabio, os quais permitiram e

encorajaram-me nesta dificil maratona, porém sdbia.

vii




AGRADECIMENTOS
Agradego a todos, indistintamente, que me ajudaram

nesta caminhada para o saber.



O saber é um evento sublime, honesto,
justo e trabalhoso, porém, aplicd-lo na

prdtica, é muito mais altivo.

Sergio Luis Marques dos Santos

xi




SUMARIO

PAG.

RESUMIO ...ttt es e e et et en s e e e s e ness s e e s s aes saas s sassannanassias xxxiii

ABSTRACT L.ttt s e eesm e e e e erer e e st b as e e spab s xxxvii
LINTRODUCGAQ. ...t naee e ssens s st s ss st et ene 41
2LOBIETIVOS et e e s s s e s e ema s 47
3. REVISAO DA LITERATURA........cooovurmrrmnrtcemseerssessssssssesersssssesssesssensreones 51
3.1. Consideraghes GEraiS ..o vmirrrrrorreeiireemersr et essesresas st esesssessressesaesnensesnos 53

3.1.1. Malformacdes do desenvolvimento cortical. Disgenesias corticais.... 53

3.1.2. InfecgBes CeTEbIAIS. . .uvirieereeieee e eie et e eieee e ererern e e s ss et e s en 57
3.1.3. Encefalite cronica focal progressiva (encefalite de Rasmussemj....... 59
3.1.4. Desordens do desenvolvimento unilateral.........coccveveemirniicinccnienne 60
3.1.5. Insultos VASCUIBTES.......ceveer et ettt e 61
3.1.6. Malformagdes vVasCUlAreS.......cccvvreeceeenereireeeirrcreseeessesessnesseerenessesssane 635
3.1.7. TUmMOTES CETEBIAIS. ... virteiercie et nrs et st st e es s s b arnasssanes 66
3.1.8. Onrtras etiOlOZIAS. . cvoceicveieeec ettt e e s e ee e ens 68
3.2. Epilepsias exXtratemPOTaAIS. ....c.ueceeerverereeieceraessenesssesssesas et ersesssessessasesenesesssns 68
3.2.1. Epilepsias frontais.......oocverieiimrucrceieinirssnn s svesiessssssssisessesssssns 68
3.2.2. Epilepsias dos lobos parietais € 0CCIPItaiS.....cveeererveeresenerereerarvsnvensonns 71
3.3. Epilepsias do 10D0 teInpOral.......ccovorrreerereerrernrrersnseerererenrsurssnesesnssessasarsenss 73
3.3.1. ASPECtOS CHIICOS. . cveeererremerrereceerire e rracseres s aesserseesresn e sessnnrasenssnressassnens 73
3.3.2. Aspectos anatdmicos € PatolOgiCoS. .. verrvrervcrrceerie e cercreennne 75
3.3.3. Patologia upla......c ettt 78

xifi



3.3.4.

3.3.5.

ASPECtOS A€ IMAZEM .. c.eeceerrecemrerecereserremeteseem e st ss st e sme st et eassenen

OUras eti0lOZIAS. ...coriiirieree et rrerss e e e rse s e s e e se e e eeaas

4. PACIENTES E METODOS.........ooonoeinerereesreeesrnss s sssssesssesnsresssesnnesneees

4.1. Identificagiio do grupo de estudo e critérios de inclusfo......cccovveenirerecvenennn

4.2. 1dentifica¢do de antecedentes significativos........cevvecvereverevererecrnenonennn

4.3. Caracterizacfio das crises epllePtiCas. ..o errirecrirecrerererreseeseeeeseessenensens

4.4. Exame {isico geral € DeUrolOZiCO....uurirerererierenreccerertessrsee st s snenesensnreneas

4.5. Investigacio eletrencefalografica.......ocoviiieencciccerrece e

4.6. Aquisi¢io e andlise de imagens por RM.......cvveerieveeceececeeecrereeeeeeee e

4.7, ANAHSE ESIATISTICHA. < eneeeoeee et eeeeeeeeseesssseenesesssnnessnsmnnaesassnseseeessnsssnnnneaes

4.8. ASPECLOS BLICOS. . cociricuiririceresrmrieenecrr s s esaessasseraesessessssassannasenesassasssssass narasaen

S.RESULTADOS. ...ttt sse st e ee et e e st om s

6. DISCUSSAD... oo eeee e ee e eses e e e eeeses e eeeeesees s e eneeeesseseseneees

.............................................................................................................

XV

78
80
85
87
87
87

88

- 88

88
92
92
95
125
137
141

173



LISTA DE ABREVIATURAS

/a
ACM
ACP
AG
AGE
AVC
AVCI
bil

¢/

CA
CAl
CA2
CA3
CA4
CEP
CIR. CRAN. PREVIA
CISTICER
CPC
CPS
CSOval
CTCG
3D

D

DAE
DGC

ao ano
artéria cerebral média

artéria cerebral posterior

atrofia e gliose

atrofia,gliose e esclerose mesial temporal
acidente vascular cerebral

acidente vascular cerebral isquémico
bilateral

com

células do ¢brno de Ammon

células do ¢drno de Ammon na regido 1
células do cormo de Ammon na regifio 2
ceéhalas do ¢drno de Ammon na regifio 3
células do ¢brno de Ammon na regifio 4
crises epilépticas parciais

cirurgia craniana prévia

cisticercose

crises parciais complexas

crises parciais simples

centro semioval

crises ténico-clonicas generalizadas
trés planos: coronal, axial ¢ sagital
direito

drogas antiepilépticas

disgenesias corticais

xvii



DHEG
DIST/GENETICO
DIST.MET/HAS
DNT

DOENCA ADQ.
DOENCA DEG.
DP

E

EEG

EH

ELT

EMLT

EMT

et al

FAM/EPI

FAM/EPI/MENINGITE

FAM/EPI/PART

FAM/EPI/D.ADQUIRIDA

FCM
fig.
FLAIR

FOV
graf.
HE

INTER/PERI/POS/NAT

IR

doenga hipertensiva especifica da gravidez
distirbios genéticos

disturbios metabolicos e hipertensdo arterial sistémica
tumor neuroepitelial disembrioplastico
doenga adquirida

doenga degenerativa

desvio padrdo

esquerdo

eletroencefalograma

esclerose hipocampal

epilepsia de lobo temporal

esclerose mesial do lobo temporal
esclerose mesial temporal

e colaboradores

familia com epilepsia

familia com epilepsia e meningite

familia com epilepsia e trauma de parto
familia com epilepsia e doenca adquirida
Faculdade de Ciéncias Médicas

figura

seqliéncia ponderada em T2 por atenuacdo de liquido e tempo

de inversdo-recuperacio

campo de visdo

grafico

hemisfério cerebral

intercorréncias perinatais e pos-natais

seqiiéncia ponderada em tempo de inversdo-recuperacio

Xix



L

LCAVE
LOccip

Ltemp

/m

MALFCER
MALFVASC
MAV
MENING/ANT
Microcalc

MNI

MOL /INFECCIOSA
ms

n

NAA
NEUROCIR
NEUROCIST
NEUROCIST/E
NOR

p

PAIS CONS/MAE DAE

PET

R
RDFIU
RDNPM

iobo

lesfo cavitéria e esclerose mesial temporal

lobo occipital

lobo temporal

poT mes

malformacéo cerebral
malformacéio vascular
malformacio artério-venosa
antecedentes de meningite
microcalcificagbes

Instituto de Neurologia de Montreal
moléstia infecciosa
milisegundos

niimero de pacientes
N-acetilaspartato
neurocirurgia

neurocisticercose

neurocisticercose € esclerose mesial temporal

normal

probabilidade

pais consangiiineos e mies com drogas antiepilépticas

tomografia de emissdo por positrons

regido

retardo de desenvolvimento fetal intra-tatero

retardo de desenvolvimento neuropsicomotor

ressondncia magnética



/s

SNC

SPECT

2T

tab.

TC

TCE
TCE/FAM/EPI
TCE/NEUROC.
TCE/TP

TE

TR
TP/MENINGITE
TRIR
TUBENIG

T1

T2

UNICAMP

vent

reconstrucdo multiplanar da RM analisada na estacdo de

trabalho

por semana

sistema nervoso central

tomografia computadorizada por emissio de foton Gnico
dois tesla

tabela

tomografia computadorizada

trauma cranio-encefalico

trauma crinjo-encefilico, familia com epilepsia
trauma cranio-encefalico e neurocirurgia
trauma crénio-encefélico e trauma de parto
tempo de eco

tempo de relaxacdo ou relaxamento

trauma de parto e meningite

tempo de repetigdo da inversdo-recuperacio.
turmnor benigno

seqliéncia ponderada por Tlw

seqiiéncia ponderada por T2w

Universidade Estadual de Campinas

ventriculo

ventriculo lateral

xxiii



LISTA DE TABELAS

PAG.
Tabela 01: MalformacSes do desenvolvimento cortical......ccvevvrvrinvccieiecencenee. 55
Tabela 02: Dados demograficos dos pacientes subdivididos por grupos de
etiologia definidos pela RM....ccooiiii e 109
Tabela 03: Caracterizacfio das crises epiléptiCas......covveerrereearvesserrrscsvrsiennnens 110
Tabela 04: Antecedentes de fatores de TiSCO...cvmiirmirrirceeiiet e 111
Tabela 05: Freqii€ncia e idade de inicio de crises febris.....covvveecnrerinrcciesncnnens 112
Tabela 06: Exame fisico geral € neuroldgico....coveererreererrversreerene e rereeraaes 114
Tabela 07: Freqiiéncias das crises epilépticas (escala de Engel)......ccoeevvveennnee. 115
Tabela 08: TC: alteracdes e microcalcificacdes nos grupos etioldgicos.............. 117
Tabela 09:  Alteragdes dos ventriculos laterais nos grupos etiolégicos................ 120
Tabela 10:  Patologia dupla........cooovrieomrcce et 121
Tabela 11: Relacfio entre alteragdes na RM e distirbio epileptiforme focal
interictal 90 N0 EEG.. ..ottt nesevenseeeaesens e ses 122
Tabela 12: EMT: local da lesfo na RM e distarbio epileptiforme interictal no
EEGu ettt st s s e s et sa s 123



LISTA DE FIGURAS

PAG.

Figura 01: A e B: imagens planos sagitais ponderadas em T1....cocovvvevevvnennne. &9
Figura 02: imagem plano coronal obliquo ponderada em T2....ccooevevevvvvevenncne 90
Figura 03: 1imagem plano coronal obliquo ponderada em T1 (“inversion

TECOVETY )uutiruierecnsrresseeesseasesseastasresaasenssassassesssassssssesasesssssmssssesnersesssnns 90
Figura 04: imagem plano axial ponderada em T2......c.ooovvveeeeveeeee e 91
Figura 05: imagem obtida por aquisi¢io em 3D no plano sagital “gradiente

echo” ponderada em T1......ccccocorinrece e e e o
Figura 06: A eB:iEMT ..o reee e et ssa s sasae e 97
Figura 07: AB,C.D@E: DG eiieeeeeeee e ee et eeeeeeeeesseeesese s e sessenesssesnanas 98
Figura 08: A eB: AG/EMT .. ..ot et ss st et saene 100
Figura 09: A e Bi AG. .t et e s ene 101
Figura 10: A e B: Lesfio Cavitdria/EMT......cocoieeieeeeeeeee e 102
Figura 11: RMnormal......ccccoimimeneeeeeee ettt eeene s eee 103
Figura 12: A e B: Malformag80 Cerebral.......coovveeeerieeeecrceceeeeeireieeeee e 104
Figura 13:  NEUTOCISHICEICOSE. ...ovvememeeeiireeerrtsietens e esss st s sesssseesssrnraeenas 105
Figura 14: Neurocisticercose/EMT e Patologia Dupla..........cocceveeeeevererreennnne 106
Figura 15:  CaVeIMOIMA. ...cciiirerreeieeee ettt sttt et n e s e sesee e seseeaneeen 107
Figura 16:  Ganglioglioma........ooueeveeiereieeece et re e e e e 108
Figura 17:  Lesdes glidticas ipsolaterais 4 lesfo gliética maior e com EMT.... 113
Figura 18: Lesdes glidticas contralaterais 4 lesio glidtica maior............o........ 113

xxvii




Figura 19:
Figura 20:

Figura 21:

Ulegiria

...............................................................................................

Alteracdo com aumento do V1 do mesmo lado da patologia............

V1diminuido no mesmo Jado da patologia.......ccecevveereverroneererineennns



LISTA DE GRAFICOS

Grafico 01:

Griafico 02:

Grafico 03:

Grifico 04:

PAG.
TC 1e@HZAAAS. .. ..eeerreeee et ee e ers s b e sb s b 116
Diagnéstico por imagem: RM vs TC..oeoiiiiirvnver s 118
Alteracdes associadas ou nfo especificas: RM vs TC.....oveeie 119
Anilise: RM convencional vs estagfio de trabalho com RMP nos
100 pacientes CONSECULIVOS. c.cvevrreureeerercrirscmesresmrmsarsasisssassssssesssnsnses 124

xxxi






A epilepsia parcial ¢ um problema comum de satide no Brasil (1 a 2% da populaggio geral).

As epilepsias parciais acompanhadas de CPC representam, aproximadamente, 40% de
todos os tipos de epilepsia em adultos ¢ sdo freqiientemente resistentes a drogas
anticonvulsivantes (40% podem apresentar um controle completo das crises com

farmacoterapia adequada).

Virias sdo as etiologias, variando desde fatores puramente genéticos e ambientais e em

nosso meio, as doengas parasitarias, principalmente, a neurocisticercose.

A definicBo precisa da causa da epilepsia e da(s) drea(s) de inicio das crises é muito
importante, pois estes fatores sdo essenciais para o plano terapéutico ao longo da vida do

individuo, o que foi possivel com o advento da RM de alta resclugo.

O objetivo deste estudo foi avaliar os tipos ¢ localizagdes das alteragdes estruturais
cerebrais pela RM ¢ correlacionar com a sintomatologia ictal, exame neurologico,
antecedentes patologicos e alteracgdes eletrencefalograficas, em 100 pacientes consecutivos
que realizaram exame de RM com diagnéstico de epilepsia parcial, no periodo de abril 4
setembro de 1998, nos ambulatérios de epilepsia do HC-UNICAMP, assim como
correlacionar a sensibilidade e especificidade entre TC e RM, tanio em leitura de filmes

convencionais como na RMP em estacdo de trabalho acoplada ao sistema.

Foram feitas anamneses, com antecedentes patologicos, caracterizacio das crises
epilépticas ¢ apurados exames fisicos geral e neurologico, associados a investigacio
eletrencefalografica detalhada.

As imagens da RM foram obtidas em um aparelho de 2T, com aquisicio nos planos
coronal, sagital ¢ axial, ponderadas em T1 e T2w e com reconstrugio multiplanar em 3D

(volumétrica), em uma estacfo de trabalho .

As andlises das RMs foram avaliadas de forma detalhada, verificando a topografia e
extensdo das lesbes, quer regionais ou & distdncia e foram analisadas de forma “cega” em

relacdo aos dados clinicos.
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Os pacientes foram separados em 11 grupos, segundo uma classificacfo etiologica
estabelecida pela RM. A EMT foi responsavel pelo maior grupo (39%), com 17,6% de
convulstes febris e 0 sexo feminino foi predominante (63%).A idade média concentrou-se
nas 3° ¢ 4* décadas e inicio das crises na 1°. As lesdes glidticas apareceram nos grupos

AG/EMT ¢ AG, mais evidentes nas zonas de fronteiras arteriais, no lobo occipital.

Os antecedentes de fatores de risco foram significativos, sendo familiares com epilepsia o
mais marcante. Os exames neurologicos foram normais na maioria dos pacientes, porém
apresentavam alteragdes, quando a lesfo encefdlica era extensa. A maioria dos pacientes
apresentou CPS, CPC e CTCG. Nio houve diferenca significativa entre os grupos, em

relagfio a freqii€ncia das crises.

A RM foi muito mais fidedigna na detecgfo das patologias em relagiio a TC. A EMT s6 foi
diagnosticada nas imagens de RM. A assimetria ventricular lateral foi um achado

secundario importante. A patologia dupla ocorreu em 6% dos pacientes.

Na analise convencional usando filmes radiograficos, 20% dos exames foram considerados
normais ¢ 80% alterados, com 71% de diagnéstico etiolégico. Em contraste, a anélise na
estacdio de trabalho com reconstrucio multiplanar com cortes de Imm, demonstrou o

diagnéstico etioldgico em 94% dos pacientes.

Houve significativa correlagiio e concordincia entre RM, semiologia ¢ EEG, nas lestes

encefalicas extensas.

Quando a RM convencional ndo apresenta alteragbes em pacientes com epilepsia parcial de
dificil controle, ¢ fundamental a aquisicio de imagem com cortes finos e analise com

reconstru¢io multiplanar.

Resumo
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Epilepsy is a common health problem, affecting 1 to 2% of the population worldwide.

Partial epilepsies accompanied with coroplex partial seizures stand for about 40% of all
selzure types seen in adult individuals, and are often resistant to anti-epileptic drugs (40%
can develop complete control of seizures with adequate therapy). The etiology is multiple,
ranging from genetic and environmental conditions such as head traumas and

neurocysticercosis.

It is very important to define the exact triggering factor of epilepsy and the area(s) where
such seizures originate, because these factors are essential for prognosis and therapeutic

plan. This has now been made possible due to the high resolution of Magnetic Resonance
Image(MRI).

The goal of this research was to assess, with the use of MRI, the types and areas of cerebral
structural changes, and correlate them with ictal symptoms, neurological examination and
EEG findings. The subjects were 100 consecutive patients with a diagnosis of partial

epilepsy seen in our epilepsy clinics.

Detailed clinical history, antecedents of previous diseases, definition of seizure types,
physical and a neurological examinations, results from EEG investigation, were obtained
for each individual. MRIs were performed in a 2 Tesla MRI machine, following a protocol
that included axial, coronal and sagital slices and a volume T1-gradient echo acquisition

with isotropic voxels (7-1.5 mm), for multiplanar refformating (MPR).

Patients were divided into 11 groups according to their etiological classification established
by MRI. Mesial Temporal Sclerosis (MTS) was the largest group (39%), Antecedent of
febrile seizures was present in 17% of patients with MTS. The gliotic lesions were also
very frequently registered in watershed regions of occipital lobes in the groups of
MTS/Atrophy-Gliosis and Atrophy-Gliosis. Dual pathology was detected in 6% of patients.
Most patients had normal neurological exams, except when the brain lesions were more

extensive.

Complex partial and generalized tonic-clonic seizures were observed in most patients. MRI

was more precise than Computerized Tomogram to provide the diagnosis of structural brain

Abstract
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lesions. MTS, for example, only appears in MRI. High resolution MRI including thin
coronal slices, in addition to a “dynamic™ analysis in a workstation with MPR, allowed a
significant improvement in lesion detection compared to the traditional analysis with
radiographic films (94% versus 80%). Volume changes of the lateral ventricules were

found in the majority of patients.

The correlation between MRI and EEG demonstrated great concordance between the

location of structural lesions and EEG epileptiform abnormalities in most patients.

Finally, there was an almost complete concordance among MRI, semiology and EEG, when

the lesions were extensive.

Abstract
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A epilepsia parcial é um problema comum de saude plblica desde os tempos
remotos. O marco inicial da epileptologia moderna foi em 1862, no ‘“National Hospital for
the Relief and Cure of the Paralysed and Epileptic” (hoje “National Hospital for Neurology
and Neurosurgery”) de Londres. John Hughlings Jackson, observando as crises epilépticas
motoras focais em sua esposa, apos uma trombose cerebral, iniciou a correlacio entre

lesdes focais e semiologia das crises parciais (Engel, 1993).

O termo epilepsia descreve um grupo heterogéneo de condigdes com crises
recorrentes, que afetam entre 1 a 2% da populagdo geral (Hauser, et al, 1996; Hauser,
1991); a incidéncia varia, consideravelmente, com a idade. Os indices sio maiores na
infincia, atingem um patamar no infcio da vida adulta e novamente, aumentam nas pessoas
idosas. A maioria dos estudos mostra um leve predominio da epilepsia para o sexo
masculino (Hauser, et al., 1996; 1991).

Dentro da classificagdo das epilepsias, o subtipo denominado epilepsia parcial
{Commission on classification of epilepsies and terminology of the International League

Against Epilepsy, 1989) ¢ uma das formas mais assustadoras da doenga.

As crises, que acompanham este tipo de epilepsia, tém origem em uma regifio
(foco) do cérebro ¢ sdo denominadas crises parciais ou focais. As crises parciais sdio
divididas em crises parciais simples (CPS) quando a capacidade de interagdo estd
preservada e crises parciais complexas (CPC) quando o paciente nfio € capaz de interagir

adequadamente com 0 meio ambiente.

As CPSs ocorrem em qualquer idade, com duracfio de segundos a minutos, sem
confusio pos ictal. As CPSs, também, podem ser denominadas de “aura” (Colombo, et al.,
1996; Shorvon, 1990). As CPCs, ocorrem, também, em qualquer idade, geralmente com
duragdo entre 1 a 2 minutos, confusio pos ictal e podem apresentar sintomatologia ictal das
formas mais variadas, a depender do local de origem da crise (Colombo, et al, 1996;
Shorvon, 1990). '

O local mais freqliente de origem das crises parciais é um dos lobos temporais,
particularmente a regido temporal medial. A segunda regifo mais acometida é o lobo
frontal, incluindo regiSes centrais. Em terceiro lugar estad o lobo occipital, € menos

freqlientemente o lobo parietal (Engel, et al, 1997).

Introducio
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As epilepsias parciais acompanhadas de CPC representam, aproximadamente,
40% de todos os tipos de epilepsia em adultos (Hauser, et al, 1996; Hauser, 1991). Entre 50
a 80% dos pacientes, as CPCs sio resistentes a drogas anticonvuisivantes ou ndo
apresentam total controle de suas crises (Annegers, et al., 1979; Engel, 1996; Semah, et al.,
1998).

Decorrente do que foi exposto acima, é fundamental a determinagiio da(s)
etiologia(s) das diversas formas de epilepsias parciais. Os fatores etiologicos variam desde
fatores puramente genéticos ou ambientais, e mais freqiientemente, associagdo entre estes
(Andermann, 1982; Hauser, et al., 1983). A definigio precisa da causa de epilepsia e da(s)
area(s) de inicio das crises ¢, fundamental para o plano terapéutico clinico ou cirtirgico e

para o progndstico ao longo da vida do individuo.

A eletroencefalografia (EEG) desenvolvida em 1929 por Berger (1929)
permitiu ao longo do século XX, a localizaciio da atividade epileptiforme interictal e ictal
nas  diferentes  estruturas  encefalicas. Bailey (neurocirurgidio) e  Gibbs
(eletroencefalografista) (Bailey & Gibbs, 1951) realizaram ressec¢iio de lobo temporal
anterior em uma série de 25 pacientes em 1951, embora j4, em 1934, Wilder Penfield havia
realizado o tratamento cirirgico da epilepsia em pacientes com lesSes estruturais no
"Montreal Neurological Institute” (Kuzniecky & Jackson, 1995).

Exames de EEG seriados e monitorizagdo video-EEG permitem identificar a
zona irritativa, a zona ictal sintomética, a zona do inicio ictal (zona epileptogénica),
enquanto técnicas de RM permitem identificar a lesfio epileptogénica (Kuzniecky &
Jackson, 1995; Palmini, et al., 1991).

A evoluc#o dos métodos de imagens iniciou por radiografias simples de cranio,
onde observamos as partes Osseas e calcificages intracerebrais; a seguir, os exames
contrastados (contraste iodado e gasoso) do sistema ventricular e das cisternas e as
arteriografias cerebrais, que permitem uma visio indireta das lesSes estruturais encefilicas
(Castorina & McRae, 1963; McRae, 1948).
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Mais recentemente, apareceram os métodos de imagens que visualizam
diretamente o encéfalo, como a tomografia axial computadorizada (TC), onde conseguimos
detectar somente as lesdes grosseiras e extensas, como tumores, atrofias, encefalomalacias
e porencefalias (Gastaut & Gastaut, 1976; Gastaut, 1976; Heinz, et al., 1989; Schorner,
1987).

A seguir, as técnicas que permitiram o estudo funcional da anatomia do cérebro
em humanos, nos quais séo usados como pardmetros o estudo regional do metabolismo
cercbral da glicose, fluxo sanguineo, volume sanguineo, extragdo do oxigénio e
metabolismo, localizagio do receptor e outras modalidades funcionais, Estes métodos de
imagens sdo conhecidos por tomografia de emissio por positron (PET) e tomografia
computadorizada por emissio de foton tinico (SPECT) e sdo usados nas fases interictal,
perictal e ictal das crises epilépticas (Earle, et al., 1953; Henry, et al, 1993; Theodore,
et al., 1984).

Em 1970, surgiu a técnica por ressondncia magnética (RM), mas aplicada em
estudos humanos (Gadian, 1982) e usada rotineiramente em clinica, somente, em meados
de 1980. Com o desenvolvimento da imagem por RM de alta resolucdo, houve um enorme
impacto na avaliagdo de pacientes com epilepsias refratarias, porque a imagem por RM
pode detectar a maioria das lesSes estruturais, que anteriormente, nfo podiam ser
identificadas durante a vida (Bastos, et al., 1995; Watson, et al., 1997).

Os recentes avangos da engenharia médica e da ciéncia da computacdo tém
permitido o desenvolvimento de técnicas mais sofisticadas de RM. Com isto, estamos
inaugurando uma nova era na neurociéncia em que lesdes ou alteragSes discretas do padriio
morfolégico cerebral, antes nfo detectaveis pela RM convencional, podem ser
diagnosticadas e correlacionadas com as manifestagdes clinicas de epilepsia (Bastos, et al.,
1995; Watson, et al., 1997).
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O objetivo deste projeto foi avaliar os tipos e localizagbes de alteracdes
estruturais cerebrais pela RM, em uma amostra de 100 pacientes consecutivos com
epilepsia parcial, correlacionando estas lesdes, com a sintomatologia ictal, exame
neurol6gico, antecedentes patologicos e alteragles eletrencefalograficas (ANEXOS 03
e 04).

Comparar a sensibilidade e especificidade entre TC ¢ RM, assim como, na
analise da RM em filmes convencionais ¢ em estagdio de trabalho com reconstruciio

multiplanar (RMP) na amostra citada.

Objetivos
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3.1.CONSIDERACOES GERAIS

A epilepsia tem como defini¢Sio, um grupo de doen¢as que tem em comum,
crises epilépticas como uma manifestagio clinica da atividade neuronal excessiva e
transitéria na substancia cinzenta do cortex cerebral (Engel, 1985; Kuzniecky & Jackson,
1995).

Através do EEG podemos detectar atividade elétrica anormal e da RM localizar
a lesdo estrutural no encéfalo, embora muitas vezes, possamos ter uma atividade elétrica
anormal (puro evento no EEG) e uma anormalidade na RM, sem correspondéncia com
sinais e sintomas clinicos (Kuzniecky & Jackson, 1995). Com isto, epilepsia nfio é um
diagnostico, mas sim, uma manifestagio clinica periédica, decorrente da anormalidade da
funcdo cerebral, causada por diferentes agentes etiolégicos. Epilepsia pode, também,
ocorrer no encéfalo com estrutura anatdmica normal, como, por exemplo, em doengas

metabdlicas ou por fatores genéticos.

A Liga Internacional contra Epilepsia classificou os diversos tipos de crises
epilepticas e suas sindromes, correlacionando com os achados eletroencefalograficos
(Commission on classification and terminology of the International League Against
Epilepsy, 1981; Commission on classification and terminology of League Against
Epilepsy, 1985; Commission on classification and terminology of the International League
Against Epilepsy, 1989).

Citaremos, a seguir, as principais lesdes estruturais que causam epilepsia e que

podem ser diagnosticadas pela RM.

3.1.1. Malformacdes do desenvolvimento cortical. Disgenesias corticais

Malformagdes do desenvolvimento do cbrtex cerebral sfo responséveis
clinicamente por epilepsias, retardo de desenvolvimento cognitivo e déficits neurologicos,
principalmente em criangas (Barkovich, 1992; Barkovich, 1994; Kuzniecky, 1994:

Barkovich, 2001). Estas malformacdes sfio classificadas “sensu lato™ como disgenesias
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corticais (DGC) e sio definidas como o espectro de distirbio no desenvolvimento do
neocortex, apresentando diferentes formas e miultiplos fatores etiolégicos, incluindo
genéticos ¢ influéncias do meio ambiente (Andermann, 1982; Kuzniecky & Barkovich,
1996; Barkovich, et al., 2001; Santos, et al., 2001).

Com os recentes avangos em neuroimagem, através da RM de campo fechado e
alto campo, observou-se que estas lesdes sio muito mais comuns do que se suspeitava,
sendo que aparece em rmais da metade das criangas submetidas a ressecgdes encefilicas por
epilepsias refratarias e chegando na populagio adulta em torno de 20%. Decorrente disto,
conseguiu-se criar uma classificacdo, bem como desenvolver estratégias de terapeutica

cirirgica (Kuzniecky & Barkovich, 1996; Barkovich et al., 2001; Barkovich, 2002).

A matriz germinativa, ou zona germinativa, é a zona de proliferacio dos
neurdnios jovens, o qual ocorre durante a 7° semana de gestac@io e esta localizada na
camada subependimal dos ventriculos laterais. Na 8* semana de gestacdo, esses neurdnios
comecam rapidamente migrar para formar o cortex cerebral, até a 24* semana, com
sucessivas geragOes, migrando progressivamente em direcio ao neocértex, sempre na
propor¢do 1:1, correspondéncia esta, entre o lugar da célula de proliferago dentro da zona
germinativa ¢ seu eventual destino no manto cortical. As regides correspondentes sdo
conectadas por células gliais radiais, que preenchem a espessura inteira dos hemisférios.
Estes processos s@o responsaveis pela organizacio citoarquiteténica final do cortex em
camadas € colunas (Rakic, P., 1990). Dependendo do tempo, localizagdo e extensio da
interferéncia no processo normal de migrag8o, teremos os diversos tipos de DGC, que sio

detectados in vivo, atualmente, através dos modernos métodos de neuroimagem.

Podemos, entdo, classificar estas DGC em 3 estdgios, que podem ocorrer

isoladas ou associadas (Tabela 1).
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Tabela 01: Malformagées do desenvolvimento cortical (DGC)

I Malformacdes devido & proliferacdo e diferenciacie anormal de neurénios e glia ou apoptose
A. Proliferacio diminuida - Apoptose aumentada: Microcefalias
1. Microcefalia com cortex normal ou fino
2. Microlissencefalia (microcefalia extrema com cortex espessado)
3. Microcefalia com polimicrogiria - displasia corticat
B. Proliferagiio aumentada — Apoptose diminuida (tipos de células normais): Megalencefalias
C. Proliferagio anormal (tipos de células anormais)
1. Ndo neoplasica
a. Hamartomas corticais da Esclerose Tuberosa
b. Displasia cortical com células em “balfio”
¢. Hemimegalencefalia
2. Neoplasica (associada com desordens corticais)
a. Tumor Neurcepitelial Disembrioplastico
b. Ganglioglioma
¢. Gangliocitoma
IL Malformacaes devido d migracdo newronal anormal
A. Lissencefalia- Espectro de bandas heterotopicas subcorticais
B. Complexo “cobblestone
t. Sindromes de distrofia muscular progressiva
2. Sindromes sem acometimento muscular
C. Heterotopia
1. Subependimaria {periventricular)
2. Subcortical (outras que heterotopia em bandas)
3. Glioneural marginal
1IL Malformacées devido @ organizagdoe cortical anormal
{incluindo migragio neuronal tardia)
A. Polimicrogiria e esquizencefalia
1. Sindromes de polimicrogirias bilaterais
2. Esquizencefalias (polimicrogiria com fendas)
3. Polimicrogiria com outras malformagdes ou anormalidades cerebrais
4. Polimicrogiria ou esquizencefalia como parte de Multiplas Anormalidades
Congénitas- Sindromes de Retardo Mental
B. Displasia cortical sem células em balfo
C. Microdisgenesia
IV.  Malformacdes do desenvolvimento cortical, sem classificacio
A. Malformactes secundérias 4 erros inatos do metabolismo
1. Desordens metabdlicas mitocondriais ¢ dos piruvatos
2. Desordens peroxisomais
B. Outras malformacdes néo classificadas
1. Displasia sublobar
2. Outras
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Entretanto, deve ser entendido, que esta classificacdo ndo ¢ final, podendo
sofrer alteragdes conforme o desenvolvimento de nossos conhecimentos a respeito do
assunto (Barkovich et al., 1996; Kuzniecky & Barkovich, 1996; Barkovich et al., 2001;
Barkovich, 2002).

Abordaremos as formas principais ¢ mais comuns de alteragSes corticais
(DGC), seguindo a classificacdo acima proposta, analisando os achados de imagens,
principalmente na RM.

A displasia cortical tipo Taylor, que é considerada um disttirbio de proliferagio
anormal neuronal e glial ou apoptose, € caracterizada por espessamento e ou afinamento do
cortex, com discreta ou moderada hipogenesia (ou atrofia) localizada, perda da transicio
nitida entre substdncia cinzenta e branca, ndo visualizagio dos sulcos ou sulcos rasos,
podendo apresentar hipersinal localizado em segiiéncias ponderadas em TR longo. As
vezes, observam-se, também, vasos ectasiados no local da patologia, que nio séo
malformacdes artério-venosas e siin, uma manifestacdo concomitante (Barkovich, et al.,
1992; Barkovich & Kuzniecky, 1996; Barkovich, et al.,, 1996; Kuzniecky & Barkovich,
1996; Saint Martin, et al,1995; Taylor, et al., 1971; Yagishita, et al., 1997; Barkovich,
et al., 2001; Santos, et al., 2001).

A hemimegalencefalia, também, ocorre devido as alteracdes de proliferacfio
anormal neuronal e glial ou apoptose, consiste no aumento de volume do hemisfério
cerebral correspondente, aumento ventricular ipsolateral, com compressio do mesmo,
espessamento dos giros corticais e aumento de quantidade dos mesmos, do lado afetado,
desmielinizacio-gliose da substdncia branca e perda da transi¢do entre regifio cortical e
subcortical. Pode haver alargamento da comissura anterior, septo pelicido, fornix e centro
semioval. Heterotopias periventriculares podem estar associadas (Barkovich & Kuzniecky,
1996; Barkovich, et al, 1996; Griffiths, et al., 1998; Kuzniecky & Barkovich, 1996;
Barkovich, et al., 2001; Santos, et al., 2001).

No grupo dos distarbios de migracdo propriamente ditos, as heterotopias
consistem em substincia cinzenta que permanece na substéncia branca, antes de chegar ao

cortex e sdo chamadas de periventriculares, subcorticais focais ou em banda (“cortex
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duplo™). Nas imagens ponderadas em TR curto e longo apresentam sinal semelhante &
substancia cinzenta, porém em locais atipicos, sendo as seqiiéncias ponderadas em T1, as
melhores para a visualizagdo desta anormalidade (Barkovich & Kuzniecky, 1996;
Barkovich, 1996; Kuzniecky & Barkovich, 1996; Palmini, et al., 1991; Santos, et al., 2001).

As sindromes lissencefilicas, que sfio enquadradas como distirbios de
migragdo, sendo, também, classificadas no complexo agiria-paquigiria, apresentam
caracteristicas de imagens tipicas, como perda da sulcagfio e alargamento dos giros na
cortical, formato em oval ou em oito do telencéfalo, distribuicdo normal da substancia
cinzenta e branca, com sinais normais das substéncias em TR curto e longo. As vezes, pode
haver dreas focais de paquigiria (Aicard, 1991; Barkovich & Kuzniecky, 1996; Dobyns &
Truwit, 1995; Kuzniecky & Barkovich, 1996).

E, por fim, os distiirbios de organizagfio da substincia cinzenta cortical incluem
as polimicrogirias e as esquizencefalias. As polimicrogirias sfio evidenciadas em T1 e T2,
como pequenos ¢ numerosos giros de substincia cinzenta no cortex, que podem, as vezes,
simular paquigiria, com hipogenesia de partes adjacentes, alargamento localizado do espago
subaracndide e da substdncia cinzenta, mas com transicio entre substincia branca e
cinzenta conservadas. Calcificacdes podem ser encontradas pa anomalia descrita, além de
vasos ectasicos regionais (Barkovich, 1988; Barkovich & Kuzniecky, 1996; Kuzniecky &
Barkovich, 1996; Thompson, et al., 1997; Bronen, et al., 2000).

As esquizencefalias, que sio fendas que se estendem desde os ventriculos até o
cortex, porém com substéncia cinzenta nas bordas, representadas por polimicrogirias em
sua maioria, apresentam imagens tipicas em todas as seqiiéncias ponderadas. Podem ter

labios abertos e fechados (Barkovich & Kuzniecky, 1996; Kuzniecky & Barkovich, 1996).

3.1.2. Infeccdes cerebrais

Os processos infecciosos sdo, também, importantes etiologias nas epilepsias,
tanto nas fases aguda, subaguda e crénica como nos estados pos-infecciosos (Marks, et al,
1992).
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A. Infeccdes virais do sistema nervoso central (SNC).

A maioria das infecgSes virais do SNC envolve as meninges, em um largo
espectro, o qual inclui condiges benignas (meningite asséptica) e doencas degenerativas do
encéfalo de origem viral. Dentre as causas mais comuns de epilepsias pos-infecciosas estio

as infecgdes pelo herpes simples.

O diagnéstico € baseado em alteragdes funcionais cognitivas, achados anormais
no liquido céfalo-raquidiano, auséncia de bactérias ou fungos e anormalidades focais tanto

na clinica, EEG e em estudos por imagens.

A RM ¢ mais sensivel que a TC na detecgio dos achados precoces (Funakawa,
et al, 1991; Whitley & Schlitt, 1991), sendo as alteracSes representadas por areas
hiperintensas em seqiiéncias ponderadas em TR longo, na substincia cinzenta e branca, nos
lobos temporais e sistema limbico, com variavel efeito de massa. Focos de hemorragia

subaguda podem ser detectados em um ou nos dois hemisférios cerebrais.
B. Neurocisticercose (infeccoes parasitarias-helminticas).

Aproximadamente, 20 espécies de helmintos podem invadir ou envolver o SNC
(Cameron & Durak, 1991). Entretanto, a neurocisticercose é a mais importante doenga,
sendo mundial, principalmente, nos paises em desenvolvimento (Garcia, et al., 1993). Apés
injestdo dos ovos de Taenia Solium, no intestino delgado, sio transformados em larvas e
estas penetram na corrente sanguinea, indo para diferentes 6rgios, inclusive o cérebro, onde
podem se localizar no parénquima (cisticercos com escolex), meninges, cisternas e sistema
ventricular (formas racemosas) (Escobar, 1983). As localizacSes das lesbes sdo muito
variaveis, sendo 54% com cistos intraventriculares sem lesSes parenquimatosas. 70% sdo
cistos parenquimatosos, que envolvem a junciio da substdncia branca com a cinzenta.
Menos que 50% dos pacientes podem ter {inico comprometimento parenquimatoso, sendo o

restante, a combinacgdo das duas formas.

A classificagiio de Escobar (1983) foi muito usada para a correlagiio entre os

estagios da doenga na RM com as fases na patologia (Chang, et al., 1991).
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Uma outra classificacdio proposta para a neurocisticercose € a de Carpio “et al.”
(1994), que parece mais adequada, pois avalia critérios de viabilidade e localizagfio do

parasita. Quanto & viabilidade foi classificada em:

1. ativa, quando o parasita estd vivo e ndo hd impregnaciio de contraste e

edema vasogénico (fase vesicular).

2. transicional, quando ha degeneragfo parasitdria, com impregnacdo de

contraste e edema vasogénico (fase vesiculo-coloidal e granular).
3. inativa, quando ha morte parasitdria e conseqiiente calcificagio.
Quanto a localizacio pode ser parenquimatosa e extraparenquimatosa.

As crises convulsivas podem ser conseqiiéncias da degeneragdo da larva, com
reagdio inflamatdria adjacente e irritagdo cerebral regional, assim como um fator mecénico

irritativo decorrente da fibrose e calcificagio focal encefilica.

3.1.3. Encefalite crénica focal progressiva (encefalite de Rasmussem)

A encefalite de Rasmussen foi descrita pela primeira vez em 1958, sendo,
considerada uma das mais devastadoras condicGes de epilepsia unilateral, caracterizada por
progressivas e lentas deterioragSes neurologicas, associada as graves epilepsias focais e

ocorre em toda a parte do mundo (Andermann, 1991).

Os achados clinicos comegam com quadro precoce de epilepsia parcial,
usualmente apds um ano ¢ antes dos 14 anos de idade, sendo que 85% dos pacientes
desenvolvem a epilepsia antes dos 10 anos, com histdria pregressa de episodios de infecgdo
ou processos inflamatérios (infeccfio nfo especifica do trato respiratério alto), que se

estabelece de 1 a 6 meses antes do quadro de epilepsia parcial continua.

O principal tipo de crise convulsiva € a epilepsia parcial motora ¢ ocorre em
75% dos casos, embora outros tipos, também, aparecem atingindo, somente, um lado do
corpo € em particular, o brago. Encontramos em 60% dos casos, pacientes com epilepsia
parcial continua. Observa-se, ainda, progressiva hemiparesia, retardo mental, disfagia ¢

toxicidade dos medicamentos.
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O EEG revela atividade anormal, com atividades assimétricas lentas em quase
90% dos pacientes (Andermann, 1991). Tem sido relatada uma correlacdio entre o genoma
do virus citomegalico e a doenga (Power, et al., 1990). Mais recentemente, demonstrou-se
um novo provavel mecanismo patogénico, autoimune, para a etiologia desta doencga (Bien,

et al., 2002).

Com o advento da RM, a defini¢fio das alteragBes anatdmicas tornou-se mais
precisa e demonstrou hipersinais em seqiiéncias ponderadas em TR longo, no cortex
cerebral, além de discreta hemiatrofia, envolvendo a cortical e regifio subcortical, do lobo
temporal, inclusive o hipocampo, nas fases iniciais da doenca. Com a evolugio, a
hemiatrofia se acentua, com hipersinais em seqiiéncias em TR longo na substéncia branca,
dilatagfio ventricular unilateral, atingindo no estagio final, franca atrofia com éreas de
gliose e encefalomaldcia no cértex e substincia branca, com volumosa dilatagéo ventricular

(ex-vécuo), no hemisfério atingido (Andermann, 1991).

3.1.4. Desordens do desenvolvimento unilateral.

Inclufimos neste tdpico, somente a sindrome de Sturge-Weber ou
encefaloangiomatose trigeminal e a sindrome epiléptica de hemiconvulsdo-hemiplegia,
embora algumas possam ser classificadas, como hemimegalencefalia, heterotopias focais
subcorticais € outras, ja abordadas no capitulo de malformacdes do desenvolvimento
cortical (DGC).

A. Sindrome de Sturge-Weber (Encefaloangiomatose trigeminal)

E uma das sindromes neurocutdneas, com uma condi¢io considerada ndo

hereditéria e esporadica, embora possa haver casos familiares.

Os achados clinicos incluem presenga de nevus vascular facial em territorio do
nervo trigeminal associado as manifestagdes cerebrais, representadas por epilepsia parcial
(90%), déficits cognitivos, hemiparesia ou hemiplegia, hemianopsia e glaucoma
{Kuzniecky & Jackson, 1995).
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As alteragGes intracranianas consistem de angiomatose venosa das
leptomeninges, geralmente no lobo occipital, com extensdo para regides postero-temporal e
parietal, sendo ipsolateral as lesdes da pele. As calcificacSes sfo adjacentes as
anormalidades da leptomeninge, com distribuicdo pericapilar, usualmente na 4* camada do

cortex cerebral, provavelmente decorrente de hipdxia (Kuzniecky & Jackson, 1993).

E, também, descrito uma forma frusta da sindrome, sem as lesdes cutdneas. Os
aspectos de imagens sfio tipicos, como, calcificacbes na cortical localizadas em lobos
occipitais, parietais e parte dos temporais, tanto em radiografias convencionais, como na
TC, que mostra, ainda, atrofia no hemisfério da lesdo. Na RM, podemos observar atrofia
cortical na 4rea da lesdo, com hipo e hipersinal em seqiiéncias ponderadas em TR curto e
longo, realce de contraste na angiomatose pial. Devemos afirmar, ainda, que as
calcificagdes podem estar ausentes nas criancas e jovens. Angiomas do plexo coréide sio,

também, demonstrados (Wasenko, et al., 1990).
B. Sindrome epiléptica da hemiconvulsio-hemiplegia.

Consiste de uma fase inicial unilateral de crises convulsivas, hemiplegia e
desenvolvimento tardio da epilepsia no hemisfério afetado. As etiologias sdo multiplas €
incluem meningites, efusGes subdurais e traurmas. Ocorrem, inicialmente, em criangas
acima de quatro anos, com febre e convulsSes unilaterais. A epilepsia é de duragdo
variavel. O EEG mostra atividades ritmicas, bilaterais, mas com predominincia de um
hemisfério (Chauvel, et al., 1991). O aspecto da neuroimagem mostra, tanto na TC, como
na RM, atrofia cortical unilateral, com variavel dilataciio ventricular (Kuzniecky &
Jackson, 1995).

3.1.5. Insultos vasculares.
A. Acidentes vasculares cerebrais.

S&o causas mais freqlientes de epilepsia na vida adulta, principalmente as
epilepsias de inicio tardio, com cerca de 14% dos pacientes acima de 25 anos e 32% acima
de 60 anos (Dams, 1985), porém pode, também, haver crises epilépticas antes do acidente

vascular cerebral.
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O tipo de lesfio vascular é importante na génese das epilepsias, como o infarto
isquémico, hemorragias subaracndides e hemorragias intracerebrais (Kotila & Waltimo,
1992).

A localizacgio dos processos isquémicos ou hemorragicos no cortex cerebral sdo
causas mais fregilentes de epilepsias (Kilpatrick, et al., 1990), embora algumas ocorram em
associagio com lesSes mais profundas (Faught, et al, 1989). A extens@io do processo
isquémico ou hemorrdgico, também, ¢ um fator importante na ocorréncia das epilepsias
(Kilpatrick, et al., 1990).

Os métodos de imagens sf0 os exames complementares de primeira escolha na
avaliagio destas entidades. A TC mostra dreas hipodensas em substéncia cinzenta e branca,
apos 4 a 6 horas do evento, nos mais diversos territorios vasculares, as vezes, com areas

hiperdensas, que mostram a transformagdo hemorragica (Kilpatrick, et al., 1990).

A RM, também, ¢ importante, numa fase mais tardia, para se verificar possiveis
associacdes com outras JesGes, como por exemplo, tumores. Na fase aguda, precoce,
utilizamos a RM pelo método da difusdo-perfusdo (Castilho, et al., 1996; Lovblad, et al.,
1998; Teixeira, et al., 2002).

B. Porencefalia

Uma das formas mais comuns de lesio pré-natal, antes da 26" semana,
unilateral € a porencefalia. Poucos casos familiares desta entidade s&o relatados, levantando
a questdo sobre uma possive]l base genética (Berg, et al., 1983). Porencefalias sio lesdes
que podem ou ndo se comunicar com os ventriculos, espagos subaracndides ou ambos,
desde que nfo haja gliose importante no tecido adjacente (Friede, 1989; Gilles, 1985;
Raybaud, 1983). Resultam de necrose localizada do hemisfério, in ttero, antes da formag&o
final do hemisfério cerebral, isto €, do mecanismo dos astrocitos formadores de gliose
(Gilles, 1985; Raybaud, 1983). O mecanismo €, usualmente, por isquemia ou resolucio de
uma hemorragia intracerebral, sempre no territério de uma grande artéria (Friede, 1989;
Pasternak, et al., 1980).
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E comumente unilateral, mas pode ser bilateral, com localizagio na regifio
perisilviana. O defeito ¢ circundado por uma fina membrana aracnéide, sem efeito de
massa, sem areas significantes de gliose adjacente (Bordarier, et al., 1989). Os sintomas
clinicos sfo hemiparesia e hemiplegia, epilepsia focal e varidvel disfuncfio cognitiva. Os
exames de imagem, tanto a TC como a RM mostram lesdes de tamanhos variados e
localizados, mais freglientemente, no territorio da artéria cerebral média, representados na
TC por areas hipodensas em substincia branca e cinzenta, sem impregna¢io de contraste,
com limites regulares e semelhantes a substincia branca; na RM, por hipo e hipersinal em
seqliéncias ponderadas em TR curto e longo, respectivamente, em forma de cavidades, com
paredes apresentando sinais semelhantes & substincia branca, sem areas significativas de
hipersinais em TR longo (Atlas, 1996; Barkovich, 1996; Grossman, 1996; Osborn, 1994).

C. Encefalomalicia

A encefalomaldcia é uma doenga cerebral caracterizada por proliferagdo
astrocitaria (gliose) (Barnes, et al., 1988; Castilho, et al., 1996; Gilles, 1985; Kalman, et al.,
2000; Raybaud, 1983), podendo ou nfio apresentar cavidades, com septagdes gliais na area
afetada (Barkovich, 1996; Friede, 1989).

E resultante de um insulto, geralmente vascular, podendo ser infeccioso, difuso,
durante o final do 2° ou inicio do 3° trimestre, peri-natal e pds-natal, variando a localizagiio
das lesBes, segundo a natureza dos insultos: se trombética ou embdlica, a drea afetada serd
conforme a distribuigdo dos ramos arteriais acometidos; se resultante de asfixia, andxia ou
isquemia parcial, as lesbes tendem a se localizar na camada cortical (atrofia-ulegiria) e
substéncia branca subcortical, nas zonas de fronteiras arteriais. Quando severa, somente a
substincia branca periventricular ¢ preservada (Barkovich, 1996; Friede, 1989; Teixeira,
et al., 2000).

Os principais tipos s@o a leucomaldcia cistica e nfo cistica, sendo esta
periventricular € em outras 4reas; a cistica pode ou nio se comunicar com o espago
subaracnéide e os ventriculos, principalmente, os laterais e se em comunicagfio, nota-se
uma cavidade insuflante, decomrente de alteragfes hidrodindmicas do liquido céfalo-
raquidiano (Barkovich, 1996; Friede, 1989).
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As manifestagbes clinicas, mais evidentes, dependendo da &area encefilica
afetada, sfo epilepsias focais, parciais ou complexas, hemiparesias, hemiplegias e

disfuncdes cognitivas (Kuzniecky & Jackson, 1995).

Nos métodos de imagens, a TC mostra areas hipodensas em substincia branca,
regifio subcortical ou em qualquer localizacfio cerebral, com atrofia regional, inclusive do
cortex; quando cisticas, o diagnéstico diferencial com porencefalia € impossivel, pois a TC
ndo mostra dreas de gliose nos tecidos circundantes (Barkovich, 1996). Calcificactes

podem ser detectadas nas lesdes.

A RM ¢ o método imagenoldgico de escolha para o diagndstico, pois mostra
detalhes das lesGes. Em seqiiéncias ponderadas em T! e T2, observamos dreas hipo e
hiperintensas, respectivamente, sem impregnacio de contraste ¢ edema, com efeito de
retracdo tecidual. Nas formas cisticas, a outra seqiiéncia "FLAIR-T2", geralmente, mostra
gliose peri-lesional (hipersinal) e visualiza¢fio das septagbes (Barnes, et al, 1988;
Barkovich, 1996; Braffman, et al., 1988; Castilho, et al., 1996; Marshall, et al., 1988).

D. Anoxia ~ isquemia pré, peri e pos-natal

Infartos periventriculares ocorrem por anoxia durante o periodo peri-natal e
podem estar associados com lesdes isquémicas focais ou ulegiria (quando localizadas no
cortex), sendo denominadas de encefalomaldcia periventricular (Dubowitz, et al., 1985).
Estas lesdes ocorrem nas zonas de fronteiras arteriais, decorrentes, provavelmente, de

defeito de perfusio por hipotensfo.

A ulegiria localiza-se, preferencialmente, em distribui¢do peri-sulcal sendo,
usualmente, unilateral, com extensfio para todo o hemisfério. As lesdes andtomo-
patologicas sdo representadas por atrofia na base dos giros, com a circunvolugdo do cortex
preservada (imagem em “couve-flor”), sendo afetada, por necrose laminar, a terceira
camada cortical (Friede, 1989).

Na TC, ha éreas hipodensas em substincia branca e atrofia cortical
concomitante, nas regides afetadas. Entretanto, as imagens de RM demonstram melhor a

doenga, representadas por areas de hipersinal em seqiiéncias ponderadas em TR longo, no
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cortex e na substincia branca, com distor¢do das bases dos giros. Na leucomalacia
periventricular, observa-se gliose-desmielinizagdio periventriculares (hipersinal em TR

longo), com dilataco associada dos ventriculos laterais, cornos posteriores.
E. Infartos venosos

Ocorrem em vérias faixas etdrias. Em pediatria estd associada com
desidratacfio, pds gastroenterocolite ou sindromes virais. No adulto, em pacientes com
hipercoagulagdo, sepsis ou desidratados. Os sinais e sintomas sfo crises epilépticas
abruptas e déficits neurologicos. Os infartos venosos sfo muitos epileptogénicos e podem

estar associados com hemorragias parenquimatosas.

No diagnostico por imagem, visualizamos na TC areas hiperdensas em regiGes
de vasos corticais ou profundos, com areas hipodensas, em substéncia branca, subcorticais.
Na RM, teremos auséncia de sinal nos vasos sanguineos, com dreas hiperintensas em
seqiiéncias ponderadas em TR longo, na substdncia branca subcortical (Atlas, 1996;
Grossman, 1996; Latchaw, 1991).

3.1.6. Malformacdes vasculares

As malformacGes vasculares sfio responsdveis somente por 1 a 2% dos
pacientes com epilepsias refratdrias ao tratamento, sendo que no lobo temporal é, ainda,

menos freqiiente (Kuzniecky & Jackson, 1995).

Estas entidades podem ser subdivididas em malformagio artério-venosa,
angioma cavernoso, telengectasia capilar e desenvolvimento venoso andmalo (angioma
venoso), sendo as duas Gltimas, raramente associadas a crises convulsivas (Kuzniecky &
Jackson, 1995}.

A, Malformacio artério-venosa

S&o as malformagdes vasculares mais comuns, tanto durais como piais, com
envolvimento supratentorial e usualmente no territério da artéria cerebral média. Nos
adultos, os sintomas iniciais podem ser a hemorragia extra ou intra-axial ¢ epilepsia, sendo

que nas grandes MAVs as crises sfo mais freqiientes que a hemorragia.
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Nos métodos de imagem, a MAV aparece na RM como estruturas vasculares
dilatadas, sem sinal, onde em gradiente eco aparece hipersinal nas estruturas citadas, com
greas de gliose adjacente a lesdio, as vezes, com hemorragia. A angiografia demonstra
“shunt” artério-venoso, com artérias e veias calibrosas e tortuosas, alimentando a les@io
(Osborn, 1994; Leblanc, et al., 1983).

B. Angiomas cavernosos

S3o malformacgdes vasculares distintas com transmissfo autossOmica dominante
em algumas familias, sendo para alguns autores, em casos de epilepsias refratarias ao
tratamento, a malformagfio vascular mais comum (Requena, et al., 1991). S&o lesdes que
podem sangrar, sem artérias ou veias visualizadas, com calcificagdes (25 a 40%) e podem

ser multiplas.

Na TC, aparece como area arredondada hipodensa ou hiperdensa, com ou sem
calcificagdes, na substincia branca e cinzenta. Na RM, € mais bem avaliada, apresentando
forma ovalada, hipo e hiperintensas em todas as seqiiéncias ponderadas, com limites
lobulados, halo hipointenso (hemossiderina), com ou sem edema e sem evidente

impregnac8io de contraste (Requena, et al., 1991; Zabramski, et al.; 1994).

3.1.7. Tumores cerebrais

Os tumores sdo, também, causas comuns de epilepsias, sendo a maior parte

delas, de origem tardia.

Tanto os tumores extra-axiais, como os intra-axiais, quer sejam benigno ou
maligno, sfo fatores etioldgicos de crises convulsivas, sendo importante seu diagndstico

precoce, para um melhor tratamento cirtrgico.

A TC serve como rastreamento, porém a RM ¢é, sem divida, o método de
escolha para o diagndstico e estadiamento tumoral (Grossman, 1996; Kuzniecky, &
Jackson, 1995; Latchaw, 1991; Osborn, 1994).
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A. Tumores extra-axiais

Sé@o tumores fora do parénquirna cerebral, origindrios ou localizados no
revestimento encefélico, onde, através de efeito de massa, comprimem ou infiltram o cortex

cerebral, produzindo concomitante edema cerebral.

Dentro dos benignos, os mais freqiientes sfo os meningeomas, com maior
incidéncia no sexo feminino, de diversos tipos histologicos, em diferentes localizacGes,
principalmente, na fossa temporal. Outros, também, benignos, sdo os cistos epidermoides,

onde na convexidade cerebral, produzem as crises convulsivas.

A RM ¢ mais conclusiva, tanto pelo diagnostico anatdmico, como pelas
caracteristicas tumorais estruturais, como, por exemplo, a forte impregnacéo homogénea de
constraste pelo meningeoma, isointensidade nas sequéncias ponderadas, diferindo dos
cistos epidermoides, onde, na maioria, nfio se impregnam (Carpio, et al., 1994; Grossman,
1996; Latchaw, 1991; Osborn, 1994). Dentre os tumores malignos, citaremos o
meningeoma maligno, que infiltra a cortical ¢ regifio subcortical e as metastases na dura

mater e leptomeninge, com forte impregnac#o de contraste (Atlas, 1996; Osborn, 1994).
B. Tumores intra-axiais

Sdo os tumores primarios ou secunddrios, benignos ou malignos, do
parénquima cerebral, principalmente em substincia branca, que comprimem ou infiltram a
substincia cinzenta do cOrtex, produzem ou nio edema vasogénico, nos mais variados

locais dos hemisférios cerebrais e cerebelares.

Devemos destacar os tumores malignos, quer primdrios ou metastaticos, sendo
os de origem ghial, desde o de baixo grau até o de alto grau de malignizacdo, os mais

importantes na génese das crises epilépticas tardias.

O principal método de imagem é a RM, que consegue estabelecer o diagnostico

anatOomico € as caracteristicas estruturais (Atlas, 1996; Osborn, 1994).

Os tumores intra-axiais benignos ou malignos mais comuns que causam
epilepsias citaremos quando da andlise das epilepsias dos lobos frontais, parietais,

occipitais e temporais.
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3.1.8. Outras etiologias

Etiologias mais especificas de lesdes estruturais encefilicas serfio abordadas

nos itens das epilepsias extratemporais e temporais.

3.2. EPILEPSIAS EXTRATEMPORAIS

3.2.1. Epilepsias frontais

A. Aspectos clinicos

Em humanos, o lobo frontal ¢ o maior de todos, correspondente a 50% do peso

do cérebro. Possui anatomia complexa, sendo as regides, que mais comumente originam as

crises epilépticas, localizadas nas partes mesial e inferior (Lhermitte, 1986).

As epilepsias dos lobos frontais podem ser de dificil diagnostico, tanto na

clinica como no EEG, tornando-se um desafio para os neurologistas e neurocirurgides
(Quesney, et al., 1990; Williamson, 1990; Williamson, 1992).

Foi proposta uma subdivisio anatdmica para o estudo dessas epilepsias,

composta por oito dreas anatdmicas no lobo frontal, que podem estar associadas com

sindromes clinicas distintas, que sfo:

1.

2.

Area rolindica (4reas quatro e seis de Brodmann)

Frontal inferior

. Frontal intermédia medial

Frontal intermédia dorso-lateral

. Giro do cingulo
. Area motora suplementar
. Fronto polar

. Orbito frontal (Bancaud, & Talairach, 1992).
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Com esta divisdo, podemos ter diversas formas de epilepsias parciais, com
eventos motores cldnicos breves, motores jacksonianos, na drea rolindrica (Rasmussen,
1992), afasia, contragdes tdnicas ou atividades cldnicas isoladas em musculatura do &ngulo
da boca, na area do giro frontal inferior (Quesney, et al., 1990), desvio da cabeca e olhar,
elevagiio tonica de um ou ambos os bragos, contralateral, movimentos clénicos dos bragos e
face com generalizagio secunddria freqliente, na regifio frontal intermédia medial
{Quesney, et al., 1990); movimentos toénicos dos olhos e desvio cefalico, na regido frontal
dorsal intermédia e lateral (Bancaud & Talairach, 1992); sintomas vegetativos como
respiragdo forcada, distirbios cardiovasculares e digestivos na regiio do giro do cingulo
(Goldensohn, 1992); movimentos tonicos do membro contralateral, com dilatagio pupilar,
postura tbnica no comego das crises, na drea motora suplementar (Goldensohn, 1992);
abertura do olho e perda do contacto, na 4rea fronto-polar (Quesney, et al, 1990);
alucinagbes olfatdrias e sintomas sensoriais viscerais na regifo orbito-frontal (Bancaud &
Talairach, 1992).

Na epilepsia do lobo frontal, os disturbios epileptiformes geralmente sio do
tipo ondas agudas, pontas, complexos onda aguda-onda lenta e ponta-onda lenta,
poliespiculas, atividade ritmica rapida de baixa amplitude e paroxismos de atividade rapida.
Eles podem ser unilateral focal, unilateral multifocal, bifrontal (assimétrico ou simétrico),
generalizado e bilateral sincrono, porém com consistente inicio focal (bissincronia
secunddria). Em algumas vezes, o EEG interictal de escalpo pode ser normal
(Westmoreland, 1998; Williamson, 1990).

B. Aspectos etiologicos

Na série cirurgica de epilepsias do lobo frontal do “MNI"-Montreal

Neurological Institute (Robitaille, et al., 1992), os pacientes foram subdivididos em quatro

grandes grupos:

1. Cicatriz meningocerebral (33%) decorrente da maioria de lesdes pés
traumaticas (67,2%)

2. Gliose e perda neuronal apds trauma (13,5%)

3. Malformagfo do cortex cerebral (DGC) com tuberose esclerose (15,5%)

4. Contusdes pos trauma (11%)
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Entretanto, etiologia pos-infecciosa e tumores, também, foram encontrados na

série estudada em Montreal.
B.1. Condicdes de patologia pés-traumaticas.

Sio lesdes mais freqiientes nas epilepsias cronicas dos lobos frontais
(Robitaille, et al., 1992), decorrentes tanto dos traumas perfurantes como nio perfurantes.
A incidéncia de epilepsias pds-traumaticas € maior em criancas abaixo de cinco anos
(Willmore, 1990).

Os achados de imagem, tanto na TC, como na RM, so variados. Dependem se
o trauma ¢ aberto ou fechado, com fratura ou ndo, sendo observadas lesbes como
hematomas intracerebrais, edema, perda de substincia encefélica, fraturas da calota
craniana, cole¢Bes sub e epidurais, como subaracndides e ja na fase pos-traumética, perda
da substéncia branca, da cinzenta, retragdes do encéfalo, com gliose e desmielinizagio. E
muito freqiiente associagdo da mesma patologia nos lobos temporais (Gentry, et al., 1988;
Sakaki, et al., 1990).

B.2. Tumores

Os tumores de origem glial sdo os mais frequentes nos lobos frontais (Fried
& Spencer, 1993) e dentre eles, o astrocitoma de baixo grau, o mais encontrado (Bergen,
et al., 1989).

A RM ¢ mais sensivel que a TC na deteccdo dos tumores corticais, sendo a TC,
somente, positiva em 45 a 55% dos casos (Ulivelli, et al., 1991). A imagem na TC aparece
como uma lesfio hipodensa em cortical e regifio subcortical, com ou sem efeito de massa.
Na RM, a seqiiéncia ponderada em TR longo, ¢ mais significativa, com hipersinal, efeito de
massa infiltrativo, sem edema e sem impregnacio de contraste. Nas lesSes tumorais, mais
agressivas, observamos, também, impregnacdes de contraste puntiformes, wrregulares ou

anelares, edema vasogénico, com paredes irregulares e necrose (Bergen, et al., 1989).
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B.3. Malformacdes vasculares

As malformac¢des vasculares encontradas nos lobos frontais sdo de tamanho e

localizacdo variadas e ¢ importante tratar a lesfio, para cessar as crises epilépticas.

Os angiomas cavernosos, ou cavernomas sdo as malformagdes mais

encontradas (Awad & Robinson, 1993).

Na TC podemos encontrar calcificaciio ovalada e quando nfio, lesdio ovalada
com moderada hiperdensidade, com limites nfio nitidos, em qualquer regifio dos lobos
frontais (Atlas, 1996; Grossman, 1996; Osborn, 1994); com a RM, mais precisa,
demonstra-se lesfio ovalada ou bocelada, com hipo e hipersinais nas diversas seqiiéncias
ponderadas, com halo envolvente de hipossinal (hemossiderina), sendo que na fase de
sangramento, podemos ter edema vasogénico adjacente a lesfio (Atlas, 1996; Grossman,
1996; Osborn, 1994).

Fazem, também, parte dos fatores etiologicos, os processos inflamatoérios ¢ as

malformacdes do cortex cerebral, ja descritos.

3.3.2. Epilepsias dos lobos parietais e occipitais
A. Aspectos clinicos

As epilepsias dos lobos parietais e occipitais s3o menos freqiientes que as dos
outros lobos (Engel, 1989) e constituem aproximadamente 10% das epilepsias (Sander &
Shorvon, 1987).

Clinicamente, as epilepsias dos lobos occipitais, mais comumente se

manifestam por auras visuais (47 a 73 %) ¢ movimentos oculares (Williamson, et al., 1992).

As epilepsias dos lobos parietais sdo de dificil estudo. Os sintomas podem
apresentar uma semiologia somatosensorial, vertigens, alucinacdes visuais complexas e

sensa¢des de movimentos no corpo (Sveinsbjorndottir & Duncan 1993).
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Na epilepsia do lobo parietal, os distirbios epileptiformes sfo do tipo espiculas,
ondas agudas, acompanhadas ou nfio de ondas lentas e geralmente se localizam em outras
regies, principalmente, na central (regifio centro-parietal) (Sveinsbjorndottir, 1993).
Devido a esta localizagdo, devem ser diferenciados das pontas centro-parietais da infincia
(Berkovich, et al., 1991). Podem ocorrer em outras regifes, como na regido temporal
ipsolateral, na regifio parieto-occipital, na regifo fronto-centro-temporal, ou, ainda,
apresentar um padrdo de bissincronia secundéria (Cascino, et al., 1992; Williamson, et al.,
1992).

Na epilepsia do lobo occipital, os distirbios epileptiformes interictais sfo
frequentes e podem se localizar pa regifio occipital ou em outras regides, sendo mais
frequentes na regifio temporal posterior. Podem ser do tipo ondas agudas, espiculas,
poliespiculas, ondas agudas-ondas lentas, acompanhadas ou ndo de outras anormalidades
como atenuagfo da atividade de fundo em uma, ou ambas as regides occipitais (Bernardina,
& Tassinari, 1975; L, et al., 1998; Williamson & Spencer, 1986).

B. Aspectos etiologicos
B.1. Tumores

Os tumores gliais sfo os mais comuns, sendo o astrocitoma de baixo grau e
oligodendrogliomas os mais encontrados (Kumiecky & Jackson, 1995). Dos tumores na
camada cortical, o tumor disembrioplastico neuroepitelial, hoje classificado como, também,
malformacdio cortical decorrente de proliferacdo/apoptose anormal neuronal e glial, do
grupo com tipo de células anormais neopldsicas, pode aparecer com certa freqiiéncia
(Raymond, et al., 1994; Barkovich, et al., 2001).

B.2. MaHormacdes vasculares

As malformagdes artério-venosas podem ser pequenas e os angiomas
cavernosos, encontrados no cortex posterior, sio menos freglientes, em compara¢io com

outras regides (Awad & Robinson, 1993).
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B.3. Outras lestes

Traumas peri-natal ou pds-natal e anéxia causam cerca de 60% das lesGes
responsaveis por epilepsias nos lobos parietal e occipital (Blume, 1991), geralmente
levando a cicatriz meningocerebral, gliose-desmielinizacio ¢ encefalomaldcia. Também,
como fatores etiologicos, temos os processos infecciosos e as malformagdes do cortex

cerebral.

3.3. EPILEPSIAS DO LOBO TEMPORAL
3.3.1. Aspectos clinicos
E a forma mais comum de epilepsia parcial em adultos.

Devemos considerar que as crises parciais complexas podem se originar de
estruturas extratemporais, sendo, portanto, incorreto relacionar todas as crises parciais

complexas as epilepsias do lobo temporal.

Estudos epidemiolégicos revelam que cerca de 40% a 50% da populagéo,
sofrem de epilepsia parcial. Destes, 50% podem ter CPC, sendo grande nimero, originario
do lobo temporal (Hauser, et al., 1996; Kuzniecky & Jackson, 1995).

Os pacientes tém histéria familiar de crises epilépticas mais, freqiientemente,
que a populagio geral, variando desde crises focais até epilepsias pds-traumaticas,
sugerindo uma relacdio com predisposigio genética (Engel, 1992; Hauser, et al., 1983). E
fregiiente a ocorréncia da convulsio na inféncia, sendo febril ou nfio, com crises focais na
maioria das vezes prolongadas, lateralizadas ou sem lateralizagdo, sendo que outros
antecedentes etiolégicos podem provocar as epilepsias, como “status epilepticus”,

traumatismos cranianos ou sofrimento perinatal (Holthausen, 1994; Nohria, et al., 1994).

Apds as crises ipiciais, pode haver um periodo assintomatico, durante meses e
anos, mas aparecendo no final da primeira década de vida, ocorrendo como CPC,

caracteristica da epilepsia de lobo temporal (ELT) (Engel, 1992).
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As crises tOnico-clénicas generalizadas (CTCG) ocorrem, aproximadamente,
em 50% dos pacientes, no inicio da doenca. As crises parciais simples (CPS) na maioria
dos pacientes podem ocorrer isoladamente, ou precedendo as CPCs, sendo as CPSs
representadas por sintomas viscerais sensoriais (nduseas, boca amarga e sensagdes

epigastricas) (Palmini & Gloor, 1992).

Nas CPCs de origem no lobo temporal ocorrem automatismos oroalimentares,
reacdo de parada, postura distdbnica do membro superior contralateral, sendo sinais
importantes de lateralizacdo. Podem ocorrer estado confusional, sintomas afésicos ou
distarbios de memoria, sendo as crises epilépticas mais acentuadas, durante ou apds
estresse emocional, periodo menstrual e privacio do sono {(French, et al., 1993; Guerreiro,
1988; Yacubian, et al., 1994).

O exame neurolégico nfo € significativo, sendo que ocorre assimetria da
expressdo facial, com diminuigdo da mimica contralateral, associado a déficit de memoéria

(Jones-Gotman, 1991).

Uma nova sindrome, a epilepsia temporal familiar, apresenta padrfio de herancga
autossomica dominante com penetrincia incompleta. A maioria dos individuos afetados
apresenta uma forma benigna de epilepsia ou remissdio espontinea das crises e cerca de 10
a 20% das pessoas afetadas apresentam epilepsia de dificil controle. Estudos de RM
demonstraram sinais classicos de EMT em aproximadamente 60% dos individuos afetados
e, também, em cerca de 30% dos assintomaticos (Cendes, et al., 1998; Kobayashi, et al,,
2001).

Na epilepsia do lobo temporal, associada a EMT, os distirbios epileptiformes
Interictais sfio encontrados, principalmente, na regiio temporal anterior e medial, com
eletronegatividade maxima nos eletrodos temporais anteriores e médio-basais (T1, T2 ¢ F7,
F8). Os distarbios ndo epileptiformes nesta patologia sdo inespecificos, geralmente,
constituidos por ondas lentas intermitentes, na faixa delta ou teta, ndo ritmicas, unilaterais
(ipsolaterais ou contralateral a lesfo estrutural) ou ainda bilaterais (Cascino, et al., 1993;
Oppenheim, et al., 1998).
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Na epilepsia temporal neocortical, os distrbios epileptiformes sdo geralmente
os mesmos, porém evidenciados nos eletrodos temporais médio e posterior (T3, T4 ¢ T3,
T6) (Marks, et al., 1992).

3.3.2. Aspectos anatdmicos e patoldgicos
A. Anatomia

O lobo temporal est4 situado na regido lateral, inferior e medial dos hemisférios
cerebrais. Quatro sulcos, temporal superior (ou paralelo), temporal inferior,
occipito-temporal lateral e occipito-temporal medial (ou colateral) divide o lobo temporal
em 5 giros: temporal superior (T1), temporal médio (T2), temporal inferior (T3), fusiforme
(T4) e parahipocampal (T3) (Kuzniecky & Jackson, 1995).

O giro parahipocampal (T5) faz parte do sistema limbico. O uncos ou parte
anterior do giro parahipocampal curva posteriormente e cobre o giro hipocampal; somente
o segmento anterior do uncos pertence ao giro parahipocampal e conseqiientemente ao giro
limbico, enquanto o segmento posterior ¢ a parte do giro intralimbico (Durvernoy, 1988,
1991, 1999).

O giro intralimbico €, principalmente, formado pelo hipocampo, que fica
vizinho ao giro parahipocampal e que pertence ao lobo temporal anatomicamente e ao lobo
limbico, funcionalmente. O corno temporal do ventriculo lateral, com o plexo cordide, tem
como assoalho, a cortical do giro parahipocampal e o hipocampo, que € uma estrutura em
arco, concavo medialmente, semelhante a um “cavalo marinho” e composto de trés
segimentos: a cabega ou pes, parte anterior, orientado transversalmente, o corpo ou parte
média orientada sagitalmente e a cauda ou parte posterior, novamente ornentada
transversalmente e situada abaixo do esplénio do corpo caloso e¢ da cauda do fornix
(Durvernoy, 1988, 1991, 1999).

O hipocampo € formado por duas laminas corticais, préximas uma da outra: o
corno de Ammon e o giro denteado. O corno de Anmumon ¢ ligado ao giro parahipocampal
pelo subiculum, um cortex transicional. Pode ser dividido em 4 campos, de acordo com os

diferentes aspectos dos neurdnios piramidais: CA1, que € ligado ao subiculum; CA2 ¢ CA3
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que est3o em contacto com a cavidade ventricular e o CA4, em contacto intimo com o giro
denteado. O aspecto endoventricular do corno de Ammon ¢ coberto por uma ldmina fina de
substéncia branca, o alveus, que se junta com a fimbria, a qual se estende até a crura do
fornix (Durvernoy, 1988, 1991, 1999). O giro denteado ¢ uma ldmina estreita, dorsalmente
cdncava e composto por pequenas células redondas, os neurdnios granulares. Ele envolve o
campo CA4 do corno de Ammon e juntos formam a 4rea denteada. O giro denteado ¢
visivel na parte medial do lobo temporal ¢ é separado do subiculum pelo sulco hipocampal.
A formacio hipocampal é constituida do corno de Ammon, giro denteado ¢ subiculum,
pertencendo ao sistema limbico. Numerosas informacSes origindrias de varias areas
projetamn para a 4rea entorrinal e ao subiculum, nos quais, hé fibras que alcangam o giro
denteado, CA3 e CAl e apds retornam ao subiculum, que mantém conexdo, também, com a
fimbria, fornix e tilamos ou diretamente através do cértex entorrinal. Devido essas
conexdes, a formacdo hipocampal estd, principalmente, envolvida com a memorizagio, em

associacio com a amigdala (Durvernoy, 1988, 1991, 1999).

B. Patologia
1. Esclerose Mesial do Lobo Temporal (EMLT).

Os termos esclerose do corno de Ammon, esclerose mesial temporal (EMT) e
esclerose hipocampal (EH) sio usados quase que indistintamente, mas nfo sdo sindnimos,

por causa das alteragdes patologicas diferentes nestas entidades (Bruton, 1988).

Patologicamente, embora na esclerose mesial temporal (EMT), haja alteragio
em amigdala, hipocampo e cértex entorrinal adjacente, o termo esclerose hipocampal €
restrita a anormalidades nas dreas CAl a CA4, no giro denteado e subiculum. A esclerose
do corno de Ammon € a anormalidade restrita as dreas CAl a CA4 exclusivamente. Entéo,
o termo EMT pode ser usado da forma mais genérica, englobando a EH. O critério comum
de diagndstico quantitativo histologico ¢ a perda celular entre 30% a 50% no CAl das
células piramidais das camadas do hipocampo. Fregiientemente, gliose nfo ¢ considerada
essencial para o diagnéstico. Macroscopicamente, a esclerose hipocampal € caracterizada
por atrofia do hipocampo, que pode ser simétrica ou assimétrica, bilateral ou unilateral

localizada (Meencke & Veith, 1991). Histologicamente, a esclerose hipocampal €
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caracterizada pela presenca de perda de células neuronais e proliferagfio astrocitaria na
fascia denteada, corno de Ammon, prosubiculum e subiculum. Dois métodos de andlise sdo
usados para esta condicdo: qualitativo e técnicas quantitativas (Bruton, 1988). O método
qualitativo divide a esclerose hipocampal em diferentes subgrupos, como a classica
esclerose do corno de Ammon com perdas neuronais nas secgbes de CAl e CA4 do
hipocampo com menor acometimento das regides de CA3 e CA2, embora possa haver
comprometimento de todo o cdrno de Ammon. O terceiro tipo ¢ chamado de esclerose do
endofolium (hilo do giro denteado), na qual as perdas neuronais sio restritas a esta area
(Bruton, 1988).

Usando o método quantitativo, podemos subdividir a esclerose hipocampal no

plano antero-posterior em 2 subgrupos:

l.a. Esclerose hipocampal anterior que consiste de perda severa no plano
anterior de todos os campos CA e da fascia denteada e estendendo ao
prosubiculum; significante perda de células do CA2 mais fregiiente na

regido anterior;

1.b. Esclerose hipocampal posterior, onde CAl é mais afetada (Babb &
Pretorius, 1993).

Temos que afirmar, também, que ha uma correlagio entre esclerose hipocampal
e lesdio epileptogénica; entretanto, os mecanismos que produzem a esclerose hipocampal,
com perda dos padrdes celulares como andxia ou outras alteragbes, que afetam os campos
CA e prosubiculum, nfo sfo bem conhecidas. A esclerose da amigdala tem um papel
importante na esclerose mesial, pois aspectos patologicos demonstram perda neuronal e
gliose em pacientes com epilepsias refratérias a tratamento clinico (Bruton, 1988; Mathern
et al., 1997) e evidéncias cirtirgicas realizadas no "MNI", demonstraram ser importante a

remocdo de partes da amigdala, bem como ressecgio do hipocampo {Olivier et al., 1988).
2. Esclerose hipocampal bilateral.

Estudos em autdépsias mostraram incidéncia varidvel de esclerose hipocampal
bilateral (Margerison & Corsellis, 1966; Meencke et al., 1991; Sano & Malamud, 1953).

Estes estudos sugerem que as lesdes bilaterais ocorrem mais comumente com distirbios
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precoces perinatais, enquanto nas injarias vasculares tardias, as lesdes sfo mais comumente
unilaterais (Meencke & Veith, 1991).

Em suma, podemos dizer que a esclerose hipocampal pode ser unilateral,

bilateral ou assimétrica, dependendo do tipo e tempo da injiria.

3.3.3. Patologia dupla

A definicdio desta entidade € considerada como a associacdo de esclerose do
hipocampo com lesdes estruturais extra hipocampal (Babb & Brown, 1987), observado em
material cirirgico de pacientes com epilepsia refratdria a tratamento clinico, submetidos a

lobectomia temporal.

Dentre os varios estudos realizados nesta area, o do grupo de Montreal
encontrou wmna associacdo de em 15% dos casos de esclerose hipocampal e outras
anomalias, assim distribuidas: 2% com tumores de baixo grau, 9% com malformagdes
vasculares, 23,5% com glioses reacionais, 25% com malformag¢des corticais € 31% com
porencefalia. Algumas lesSes estruturais como as malformacdes do cortex, associados a
esclerose hipocampal, estavam localizados a distdncia da esclerose hipocampal (EH). Em
outros tipos de alteragbes, como as malformagdes vasculares, localizavam perto da EH. Um
mecanismo patolégico comum durante o desenvolvimento pré ou peri-natal, poderia

explicar a ocorréncia concomitante da patologia dupla (Cendes, et al., 1995).

3.3.4. Aspectos de imagem

Antes do advento da RM, era muito dificil a detecgfio direta da esclerose
hipocampal (EH) ou de esclerose mesial temporal, que ¢ definida por perda neuronal ou
gliose envolvendo o hipocampo, amigdala, uncos e giro parahipocampal (Babb & Brown,
1987). Os métodos utilizados como TC e a pneumoencefalografia, mostram, somente,
sinais indiretos da atrofia como alargamento do corno temporal do ventriculo lateral, no
lado afetado (Blom, et al., 1984).
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Com a RM podemos analisar ¢ sinal entre o tecido normal e anormal, nas
diferentes seqiiéncias de relaxagdio em TR curto e longo, assim como estudar com detalhes
a anatomia hipocampal e do lobo temporal, correlacionando com as patologias e, sobretudo,
analisar o volume das estruturas em questdo, utilizando, principalmente, o plano coronal,

com cortes finos (3mm ou menos) (Cendes, et al., 1993; Cheon, et al., 1998).

A andlise visual é muito importante, sempre comparando os dois lobos
temporais, os hipocampos, estruturas da substéincia branca e cortex, em todas as seqiiéncias
ponderadas. O plano coronal € o mais importante para esta avaliacio (Bronen & Cheung,
1991; 1991; Bronen, 1992). Na seqiiéncia ponderada em T1 a atrofia hipocampal ¢ vista
com reducdo de tamanho das estruturas anatdmicas intrinsecas, as vezes, com hipossinal e
aumento do volume do corno temporal do ventriculo lateral afetado, que ¢ mais evidente,
quando a atrofia predomina nas porgdes anteriores do hipocampo (Bronen & Cheung, 1991;
1991; Bronen, 1992; Bronen, et al., 1991; Bronen, et al., 1995).

A anglise visual permite uma detecgio de 80% a 90% dos casos de EMT,
quando a RM inclui planos coronais e cortes finos (1 a 3mm) (Kuzniecky & Jackson,
1995).

As alteragBes anatdmicas encontradas séo as perdas das digitagdes na cabega ou
pés do hipocampo e atrofia do corpo e cauda do hipocampo, sendo que a maioria das
atrofias ocorre na cabeca ¢ corpo (Bronen & Cheung, 1991; 1991; Bronen, 1992; Bronen,
et al., 1991; Bronen, et al., 1995; Oppenheim, et al., 1998; Oppenheim, et al., 1999). Nas
seqiiéncias ponderadas em TR longo, principalmente em T2, planos coronais, as alteragdes
de sinal sdo representadas por hipersinal nas estruturas hipocampais afetadas, sendo
encontrada em 65% dos pacientes (Berkovich, et al., 1991; Bronen & Cheung, 1991; 1991;
Bronen, 1992; Bronen, et al., 1991; Bronen, et al., 1995; Cendes, et al., 1993; Cendes, et
al., 1993; Oppenheim, et al., 1999). Outras seqiiéncias utilizadas no exame de rotina da RM
destacamos a "IR” de T1, onde ha marcante diferenca entre a substincia cinzenta e branca,
a seqiiéneia T1 em gradiente eco, com a mesma finalidade e mais recentemente a seqiiéncia

em " Flair (fluid-attenuated inversion recovery)” (Diehl, et al., 2001).
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Outra importante técnica € a aquisi¢8o tridimensional da imagem que permite
grande mimero de imagens em um tempo curto de exame (aproximadamente 13 minutos),
com cortes finos (ao redor de 1,5 mm) em um plano de corte (sagital, coronal e axial), que
pode ser reformatado posteriormente, evitando os problemas de volumes parciais
(Kuzniecky & Jackson, 1995).

A volumetria usada “in vivo” para demonstrar o volume do hipocampo,
delimitando suas margens, permite detectar pequenas variagdes das dimensbes do
hipocampo (Cendes, et al., 1993; Cendes, et al., 1993).

Devemos, também, ressaltar, que a esclerose do hipocampo pode existir sem
atrofia da estrutura, podendo ocorrer alteracio de sinal e da estrutura interna do hipocampo
(Kuzniecky & Jackson, 1995).

3.3.5. Outras etiologias
A. Tumores

Dentre os tumores, podemos dividir em extra-axiais e intra- axiais, afetando o

lobo temporal.
A.l. Tumores extra-axiais

O meningeoma € o tumor extra-axial mais encontrado nesta regifio, causando as
epilepsias por compressio do lobo temporal. E um tumor benigno, de crescimento lento,
com formato, geralmente, compacto, as vezes lobulado, aderente a meninge (sinal da
cauda), originario das cé€lulas da aracnoide, com caracteristicas definidas tanto a TC como
na RM, com forte impregnacio de contraste. Raramente, 0 meningeoma se maligniza, o que

é feito pela infiltracdo do mesmo nas estruturas encefélicas adjacentes (Osborn, 1994).

Dentre os tumores malignos extra-axiais, citaremos as metastases para a
leptomeninge, sendo as principais decorrentes do melanoma e do céncer da mama (Atlas,
1996; Grossman, 1996; Osborn, 1994).
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A.2. Tumores infra-axiais
a. Benignos

O tumor neuroepitelial disembrioplastico (DNT) é comumente observado em
pacientes jovens com epilepsias refratarias a tratamento clinico. Acomete tanto a substincia
cinzenta (coOrtex), como a branca, porém, ¢ mais freqliente na camada cortical e
caracterizado microscopicamente por alto grau de pleomorfismo celular com multiplos
tipos de células, incluindo astrécitos, oligodendrécitos e neurdnios, também, sendo
catalogado como malformacgdo cortical decorrente de proliferagéio neuronal e glial anormal
ou apoptose (Raymond, et al., 1994; Barkovich, et al., 2001). Ao diagnostico de imagem,
na TC, aparece como uma lesdo hipodensa, lobulada com aparéncia ou nfo de cisto, sem
impregnacdo de contraste, na cortical e regifio subcortical. Mas € na RM, que as imagens do
tumor sdo melhores evidenciadas, como a localizagdo cortical e as caracteristicas
intrinsecas do tumor, sendo com hiperintensidade circunscrita em seqiiéncias ponderadas
em TR longo, hipointensidade em seqiiéncias ponderadas em TR curto e, 4s vezes, com

formacdes cisticas (Raymond, et al., 1994).

Dos tumores astrocitarios, o astrocitoma pilocitico, corn caracteristicas solidas e
cisticas com nodulo mural, forte impregnacéo de contraste, pode ser encontrado nos lobos
temporais, sendo que, imagem semelhante é, também, observada no xantoastrocitoma
pleomorfico, porém, com nodulo mural em contacto com a leptomeninge (Atlas, 1996;
Grossman, 1996; Osborn, 1994).

Devemos, também, considerar numa fase inicial, como benignos, os
astrocitomas fibrilares, com caracteristicas infiltrativas na substdncia branca, com
hipersinal difuso em seqgiiéncias ponderadas em TR longo, sem impregnacio de contraste €
edema, conhecidos como gliomas de baixo grau, porém, com evolucio para alto grau, a
posteriore (Atlas, 1996; Grossman, 1996; Osborn, 1994; Shafqat, et al., 1999).

Dos tumores de celularidade mista, o oligodendroglioma, com calcificagdes
freqiientes, compacto e sem atividade infiltrativa, em localizagBes diversas no lobo

temporal, principalmente no giro parahipocampal ¢ uncos, representa, somente, 2.4% do
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total da populacdo neoplasica (Bruton, 1988). Na TC, temos calcificagdes com
hipodensidade localizadas em cortical e regido subcortical, enquanto que na RM, aparece
com hipo e hipersinal em TR curto e longo, na substdncia branca, com compressdo de
substincia cinzenta, sem edema e sem aspecto infiltrativo e na maioria das vezes, sem
impregna¢io de contraste. OQutro tumor, de celularidade mista e caracteristico do lobo
temporal, € o ganglioglioma, também, classificado como malformacfo cortical decorrente
de proliferagdo anormal de neurbnios e de glia ou apoptose (Barkovich, et al, 2001),
predominante em pacientes jovens na segunda década, com a RM demonstrando lesGes
sélidas, as vezes, com componentes cisticos (25 a 30%), sinais diversos em TR curto,
porém com hipersinal em TR longo, forte impregnacdo de contraste , podendo ou nfo
apresentar calcificagdes, sendo o sftio preferencial nas estruturas mesiais temporais
(Bruton, 1988; Tampieri, et al., 1991).

b. Malignos

Os astrocitomas de alto grau e os glioblastomas multiformes sfio responséaveis
pela maioria das lesdes malignas alojadas no lobo temporal, com localiza¢dio em substincia
branca e infiltragdo do cortex. SHo lesdes que aparecem na TC como éareas hipodensas
irregulares ¢ infiltrativas, com edema adjacente e impregnacdo de contraste, irregular,
sendo areolar com necrose central nos glioblastomas multiformes e em focos nos
astrocitomas de alto grau. A RM mostra hipo e hipersinal em seqiiéncias ponderadas em TR
curto ¢ longo, com as mesmas caracteristicas de impregnagiio da TC (Atlas, 1996;
Grossman, 1996; Osborn, 1994).

B. Lesdes pos-traumaticas

Os lobos temporais s3o afetados, em particular, por contusdes corticais, que
comumente lesam a substéncia cinzenta cortical superficial, sendo que na fase aguda, séo

associadas com hemorragias, quer nos traumatismos fechados ou abertos.

As contusdes envolvem os lobos temporais em aproximadamente 45% dos
casos ¢ os lobos frontais em 30%. E comum ocorrer lesGes traumaticas em lobos frontais e
temporais simultaneamente. Outro tipo de insulto € aquele associado com injuria indireta
das estruturas mesiais temporais, causada por edema ou herniagdo uncal (Gentry, et al,
1988).
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Na fase pos-traumatica, as lesdes podem evoluir para gliose, com perda de
substancia branca ou cinzenta, atrofia e cicatriz meningea, determinando as crises

epilépticas (Bruton, 1988).

Na TC, os achados na fase tardia sfo inespecificos, como areas hipodensas em
substancia cinzenta e branca, com atrofia concomitante, embora na fase aguda ha
hiperdensidade com hipodensidade adjacente, correspondente a sangramento ¢ edema,
associada ou ndo a fraturas dos ossos da calota ou base do cranio (Atlas, 1996; Grossman,
1996; Latchaw, 1991; Osborn, 1994).

Na RM, observamos focos hemorragicos (fase aguda e sub-aguda) ou alteragdes
glidticas envolvendo a cortical e substdncia branca (fase cronica), evoluindo, as vezes, para
franca destruigfio e atrofia do parénguima da drea afetada. Herniagfio do uncus pode ocorrer
em traumatismos severos, assim como perda da definicio de cisternas mesencefalicas

(Atlas, 1996; Grossman, 1996; Kuzniecky & Jackson, 1995; Osborn, 1994).
C. Qutras condicbes patologicas

As malformacdes corticais (disgenesias), infecges, processos inflamatérios,

isquémicos e acidentes vasculares cerebrais, jd foram relatados em tépicos especificos.

Reviséio da Luteratura

83



4. PACIENTES E
METODOS
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4.1. IDENTIFICACAO DO GRUPO DE ESTUDO E CRITERIOS DE INCLUSAO

Foram incluidos neste estudo os primeiros 100 pacientes consecutivos com
diagnéstico clinico e eletrencefalografico de epilepsia parcial, acompanhados nos
ambulatérios de Epilepsia do Hospital das Clinicas da UNICAMP (ANEXOS 03 e 04) e
que realizaram exames de RM entre os meses de abril 4 setembro de 1998. Todos os
pacientes incluidos assinaram um formuldrio de consentimento esclarecido para a
participagdo no estudo, aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da FCM UNICAMP
(ANEXO 01).

4.2, IDENTIFICACAO DE ANTECEDENTES SIGNIFICATIVOS

Foi feito questiondrio sistemético com pacientes e familiares mais proximos, e
também, reviso de prontudrio para a identificagfio de antecedentes gestacionais e perinatais
significativos, com especial enfoque para a historia materna de abortos repetidos, doenga
cronica, metrorragia ou uso de drogas durante a gravidez, complicagbes durante o parto,
prematuridade, crises neonatais, convulso febril na infincia, ganhos do desenvolvimento,

histéria de trauma craniano, encefalite, estado de mal e antecedente familiar de epilepsia.

4.3. CARACTERIZACAO DAS CRISES EPILEPTICAS

Os tipos de crises foram determinados, inicialmente, a partir da anamnese e
interrogatdrio minucioso com o paciente, familiares préximos e pessoas que presenciaram
as crises do paciente. Foram tabuladas informaces quanto ao tipo das crises, idade de
inicio, freqiiéncia, esquemas terapéuticos j4 utilizados e resposta aos mesmos. A definicéo
dos tipos de crise foi baseada nos critérios propostos pela liga internacional de epilepsia
(Commission on classification and terminology of the International League Against
Epilepsy, 1981; 1985; 1989). A estimativa da freqiiéncia das crises teve, ainda, como
ferramenta de auxilio, os calendarios de crises realizados pelos proprios pacientes e seus

familiares.
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4.4. EXAME FiSICO GERAL E NEUROLOGICO

Todos os pacientes foram examinados durante o periodo de estudo nos
ambulatérios de Epilepsia do Hospital das Clinicas da UNICAMP com busca minuciosa de
sinais neurologicos focais. Os exames realizados foram comparados com os dados do

prontuario no sentido de avaliar o carater estético ou evolutivo do quadro clinico.

4.5. INVESTIGACAO ELETRENCEFALOGRAFICA

A investigagio eletrencefalografica detalhada consistiu em uma série de EEGs
interictais (ambulatoriais) além de, quando indicado, monitorizagio continua (24 horas)
com registro simultdneo de video e EEG por um sistema de telemetria com o objetivo de

registrar crises habituais sempre que possivel.

Fizemos uma anélise retrospectiva dos exames de EEG interictais e de video-
EEG. O estudo interictal nos permitiu avaliar de forma aproximada a zona irritativa,
enquanto o estudo critico nos permitiu definir a zona de inicio ictal. Todos os exames foram
realizados, utilizando-se o sistema 10-20 de colocagio de eletrodos em aparetho de EEG

analogico de 16 canais e/ou digital de 32 canais.

4.6. INVESTIGACAO POR IMAGEM
4.6.1. Técnica de obtencdo de imagens por tomografia computadorizada
Paciente em dectibito dorsal horizontal com a cabeca em extensio.

As imagens de TC foram obtidas com um aparelho convencional, no plano
axial, paralela 4 linha canto-meatal, com espessura de 5mm para a fossa posterior ¢ 10 mm
para as estruturas supra-tentoriais. Os algoritmos utilizados para niveis de janela (WL) e
gspessura de janela (WW) variaram desde 30/80 até 500/1000, com filtros para tecidos

moles e 6sseos.
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4.6.2. Aquisicdio e analise de imagens por RM

As imagens de RM foram obtidas em um sistema de RM de 2 Tesla com
aquisi¢des nos planos coronal, sagital e axial ponderadas em T1 e T2 além de uma
agquisi¢iio 3D (volumétrica) que permitiu reconstrucfc “a posteriori” das imagens em

qualquer plano ou inclinagéo.
Os parmetros de imagem para as diferentes aquisi¢des foram:

Imagens sagitais T! ponderadas “spin echo™ (espessura de 6 mm, dngulo de
excitacio -“flipangle™- de 180°, TR= 430 ms, TE= 12 ms, matriz de 200x350, FOV=25x23
cmy). Hssas imagens foram utilizadas para orientar o plano de aquisigiio das demais imagens

{(figura 01).

1} Imagens no plano coronal obliquo obtido em um plano perpendicular ao

longo eixo da formacdo hipocampal, definido nas imagens sagitais:
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a) T2 ponderadas “fast spin echo” (espessura de 3 a 4 mm; dngulo de excitagfic
de 120% TR=5800 ms; TE=129 ms; matriz de 252x320; FOV=18x18 cm)}
{(figura 02).

b) T1 ponderadas “inversion recovery” {(espessura de 3 mm; dngulo de
excitagio de 200°, TR™ IR" 2800 ms; TE=14 ms; TI=840 ms; matriz de
130x256; FOV=16x18cm) (figura 03).
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2} Imagens no plano axial: “fast spin echo”™ T2 ponderadas {espessura de 4 mm;
dngulo de excitagdo de 120°; TR=6800 ms; TE=129 ms; matriz de 252x328;
FOV=21x23 cm) (figura 04).

3) Aquisigdc 3D obtida no plano sagital “gradient echo” T! ponderadas
{espessura de 1 a 1,5 mm; dngulo de excita¢do de 35°; TR=22 ms; TE=9 ms;

matriz de 256x220; FOV=230x250 cm; pixel=1x1) (figura 05).
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As caracteristicas das lesGes estruturais foram analisadas, sistematicamente, em
todas as seqiiéncias descritas acima. Levamos em conta a extensio e topografia das lesdes,
bem como alteragBes de sinal do parénquima cerebral adjacente e presenca de outras

alteracBes 4 distancia.

As estruturas dos lobos temporais foram avaliadas de forma detaithada. Os
seguintes critérios foram avaliados em todos os pacientes: 1) Atrofia (assimetria) da porgo
anterior do lobe temporal, 2) Assimetria dos cornos temporais dos ventriculos laterais,
3) Atrofia do hipocampo, 4) Alteracdo da estrutura interna do hipocampo, 5) Sinal T2

intenso das estruturas temporais mesiais.

As imagens de RM dos pacientes foram analisadas de forma “cega” em relagio
aos dades de cada paciente e, posteriormente, os resultados imagenologicos obtidos foram

correlacionados com as alteragbes encontradas nos prontudrios dos pacientes.

Na analise dos filmes convencionais obtidos nos exames de RM, foi usado o

protocolo citado acima, sem a aquisigdo 3D.

4.7. ANALISE ESTATISTICA

Os resultados foram tabulados e as diferencas entre fregiiéncias e proporgdes
foram analisadas, usando o teste do Qui-quadrado na freqiiéncia de fatores de risco entre os
grupos. As diferencas entre distribuic@io e médias de varidveis numéricas foram analisadas
usando analise de varidncia (ANOVA) e na presenga de mais de tr8s varidveis
independentes, fo1 utilizado a comparag8io "post hoc” entre pares com teste de Tukey, para a

idade, idade de inicio da epilepsia e duracfio das crises entre os grupos.

4.8. ASPECTOS ETICOS

Os pacientes foram instruidos sobre os procedimentos a serem realizados, e
mnformados de que sua participaciio foi voluntdria e que a recusa em participar de tal estudo
ndo acarretaria prejuizo para seu tratamento. Os pacientes que concordaram em participar
do estudo assinaram um formuldrio de consentimento especifico para tal estudo, aprovado

pelo Comité de Etica em Pesquisa da FCM UNICAMP (ANEXO 01).

Pacientes e Métodos

92



Os exames propostos neste projeto sdo seguros € ndo apresentaram
complicagdes ou efeitos colaterais, sendo que varios destes exames fizeram parte da rotina
de investigacfo diagndstica. As Binicas possiveis contra-indicagbes para o exame de RM sfio
proteses metalicas, marca-passo cardiaco, clipes metdlicos intracranianos, com excegdo dos
nio ferro-magnéticos (tungsténio), por causa da possibilidade de deslocamento dos
materiais implantados em um campo magnético potente como ¢ de um sistema de RM., Para
isto, foi utilizado outro questionario, em que o paciente respondeu a diversas questdes a
respeito de sua historia médica (ANEXO 02).
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A analise detalbada da RM demonstrou anormalidades indicando uma etiologia para
as crises parcials em 94 destes 100 pacientes consecutivos (tabela 02). Houve predominio de

mulheres (63%) na série estudada.
As anormalidades foram classificadas nos seguintes grupos:

a) Esclerose Mesial Temporal (EMT) (39%): atrofia da formacio hipocampal,

uni ou bilateral, com alteragfio da anatomia e do eixo, em seqiiéncias ponderadas

em T1 ou IR e hipersinal em seqii€ncias ponderadas em TR longo (T2), associado

ou ndo a atrofia e alteragfo de sinal em amigdala e giro parahipocampal (figura 06

a,b).

Figura 06 - EMT

a} Paciente 53, feminina, 36a, com CPS, CPC ¢ b) Paciente 65, feminina, 34a, com CPS, CPC
CTCG. EEG: distirbio epileptiforme  focal e CTCG. EEG: distirbio epileptiforme focal
interictal na regifio temporal direita. interictal na regifio temporal esquerda.
Atrofia hipocampal direita. Atrofia hipocampal esquerda

RM: Coronal T2w RM: Coronal T2w

Redugio de volume do hipocampe direito, no Hipocampo esquerdo com volume reduzido,
corpo, com alteracdo da anatomia e hipersinal ne corpo, com alteragiio da anatomia ¢
Persisténcia do cavo septo pelticido. hipersinal.
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b} Disgenesia Cortical (DGC) (13%): cinco pacientes apresentaram displasia cortical
tipo Taylor e um esclerose tuberosa (alteragdes na proliferagio/ apoptose neuronal
e ghial), trés pacientes com heterotopia e dois com paquigiria (altera¢bes na
migracfio neuronal) e dois pacientes com polimicrogiria associada com heterotopia

(alteragdes na organizacgio neuronal no cértex) (figura 07 a, b, ¢, d, e).

Figura 07 - DGC

¢) Paciente 79, feminina, 4la, com CPS, b} Paciente 34, feminina, 4a, com CPS e CPC (sindrome de
CPC e CTCG. EEG: disturbio epileptiforme West). EEG:distirbio epileptiforme focal interictal na regifio

focal interictal na regidio temporal esquerda. temporal esquerda e generalizado.

Displasia cortical ¢ipo Taylor. Esclerose tuberosa.

RM: Coronal T2w RM: Coronal Tlw e Tow

Espessamento focal do cértex, no lobo Espessamento da cortical, com perda da anatomia dos sulcos e
parietal direito, representado por discreto giros, hipo e hipersinal em Tlw ¢ T2w, em regific subcortical,
hipersinal, com  formagio  filiforme no lobo parietal esquerdo {tubers); lesfio arredondada com hiper
hiperintensa em substdncia branca, desde a ¢ hipossinal em TR curto e longo, na projeciic do nicleo
zona periventricular {zona germinativa) até a caudado ssquerdo (hamartoma).

cortical {fibras radiais gliais).
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Figura 07 - DGC

¢) Paciente 37, feminina, 2%a, com CPS, CPC E CTCG. EEG: disttrbio epileptiforme focal interictal
na regifio temporal esquerda e generalizado.

Heterotopia periveatricular.

RBM: Corpnal Tiw e T2w

Substincia cinzenta periventricular {zona germinativa), em toda a sua extensfo, representada por

isossinal em Tlw e T2w. Atrofia cerebelar.

d} Paciente 94, masculino, 17a, com CPS, a} Paciente 12, masculino, 192, com CPS, CPC e
CPC e CTCG. EEG:distirbio epileptiforme CTCG. EEG: distirbio epileptiforme focal interictal
generalizado. nas regifes frontal e temporal direitas.

Paguigiria. Polimicrogiria.

RM: Sagital Tiw RM: Coronal Tlw

Espessamento do cdrtex, principalmente em Giros reduzidos de tamanho, agrupados e sulcagdo
lobo parietal, regifio posterior, com anormai no lobo frontal direito.

diminuicdo de substincia branca adjacente e

sulcacio anormal.
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¢) Atrofia/Gliose/EMT (AG/EMT) (20%): atrofia e gliose caracterizada por

hipersinal em TR longo na substincia branca dos hemisférios cerebrais, associada

a EMT (figura 08 a, b).

Figura 08 - AG/EMT

a} Paciente 23, feminina, 60a, com CPS ¢ CPC.
EEG: normal.
RM: Coronal TTw

Redugfio de volume do hemisféric cerebral
esquerdo, giros e substincia branca, com
alargamento dos sulcos. Hipocampo esquerdo

{corpo} diminuido ¢ verticalizagiio de sen 2ixo.

b) Paciente 77, masculino, 20a, com CPS, CPC ¢
CTCG, EEG:  distrbio  epileptiforme  focal
interictal na regifio temporal esquerda.

RM: Corongl T2w

Atrofia do hemisfério cerebral esquerde, com éreas

hiperintensas no cortex ¢ substincia branca
(gliose), com efeito de retragfio, apresenfando
dilatago ex-vdcuo do ventriculo lateral. Atrofia

com hipersinal do hipocampo esquerdo (corpo).
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d) Atrofia/Gliose (4G) (7%): 4reas de atrofia cortico-subcortical com ou sem gliose

{figura 09 a,b).

Figura 09 - AG

2) Paciente 78, masculino, 13a, com CPS, CPC e
CTCG. EEG: distarbio  epileptiforme  focal
interictal nas regies temporal ¢ occipital esquerdas
¢ generalizado.

Gliose.

RM: Coronal T2w

Atrofia com hipersinal em substincia branca
{gliose), no lobo occipital esquerdo, zoma de
frontefra  arterial (artéria cerebral média e

posterior).

b} Paciente 29, masculine, 9a, com CPS e
CTCG. EEG: distirbio  epileptiforme
generalizado,

Atrofia,

RAM: Axial Flair, T2w

Redugdo de volume do hemisfério cerebral

direito, com dilatagio ex-vacuo do

ventriculo lateral.
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¢) Lesfio Cavitaria/EMT (6%): lesOes cavitdarias ou cisticas, sem revestimento

epitelial das paredes, encefalomaldcicas (cinco pacientes) ou porencefalicas (um

paciente), associadas a EMT, ipso ou contralateral as lesBes mais extensas (figura

10 3, b).

Figura 10 - LESAO CAVITARIA/EMT

a) Pacienie 14, feminina, 25a, com CPC e CTCG. EEG: distirbio

epileptiforme focal interictal nas regifes temporal, parietal e occipital

esquerdas.
RM: Coronal Tlwe T2w

Hemisfério cerebral esquerdo com reducgiio de volumes,
apresentando cavidade ocupando parte do lobo temporal
e parietal {cOrtex e substdncia branca), alteraclic da apatomia do

hipocampo (corpo), com hipersinal em T2w.

b} Paciente 45, masculino, 32a, com
CPS e CTCG. EEG: normal.
RM: Corongl Tlw

Hemisfério cerebral direfto  com

cavidade justa venfriculo lateral
apresentando dilatacfio ex-vicuc e

atrofia cortical regional.
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£y RM pormal (6%): RM sem anormalidades estruturais visiveis, embora, haja

assimetria ventricular em dois destes pacientes (figura 11).

Figura 11 - RM NORMAL

Paciente 57, feminina, 38a, com CPS, CPC e CTCG.

EEG: distlrbio inespecifico nas regiGes frontal e temporal, bilateral.
RM: Coronal Tlw e 2w

Observa-se somente assimetria dos ventriculos laterais, sendo o esquerdo discretamente maior.

Demais estruturas sem anormalidades.
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g) Malformacic Cerebral (3%): malformacic cercbral nfo envolvendo disgenesia

cortical (figura 12 a, b).

Figura 12 - MALFORMACAO CEREBRAL

b) Paciente 32, feminina, 23a, com CPS, CPC
e CTCG. EEGdistrbio  epileptiforme

a) Paciente 22, feminina, 25a, com CPS e CPC. EEG:
distirbio inespecifico nas regifes temporais, bilateral,
maior 4 direita. generalizado.

Cisto aracadide.
RM: Axial Flair/Taw

Hipogenesia do lobo temporal esquerdo, com

Yentriculo dnico,
RM: Corongl Tiw

Presenca de ventriculo Gmnice, englobando os laterais

g III° ventriculo, com alteracio da anatomia dos aumento do espago subaracnbide na fossa

hipocampos {corpos) e verticalizagfo dos eixos. temporal esquerda.
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h) Neurocisticercose (3%): lesdes visiveis na RM, como cistos, impregnantes ou nfo

de contraste e edema vasogénico adjacente, sem ocutras alteracBes estruturais

associadas (figura 13).

Figura 13 - NEUROCISTICERCOSE

Paciente 33, masculine, 24a, com CPC e CTCG. EEG: distiwrbio epileptiforme focal interictal na regifio
ternperal, bilateral, maior & esquerda.
RM: Coronal Tiw e 4xial T2w

Lesdo cistica com ponto de hiperintensidade, na regido cértico-subcortical, do fobo occipital esquerdo,

apresentando hipersinal em T2w.
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i) Neurccisticercose/EMT (1%): mesmas caracteristicas citadas acima associadas a

EMT, ipso ou contralateral (figura 14). Este paciente foi incluido no grupo da

EMT, para analises estatisticas.

Figura 14 - NEUROCISTICERCOSE/EMT ¢ PATOLOGIA DUPLA

Paciente 68, feminina, 35a, com CPS, CPC e CTCG até aos 22a. Atualmente com CPS ¢ CPC. EEG: distirbio
epileptiforme focal interictal na regific temporal esquerda.
RM: Coronal TIwe T2w

Lesdo cistica com hipo € hipersinal em T1w e T2w, na transicio cdrtico-subcortical, do giro parahipocampal
direito (neuroeisticercose). Hipocampo esquerdo com atrofia, apresentando alteragio de anatomia, associado 2

hipo ¢ hipersinal em Tlw ¢ T2w, respectivamente.
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i) Cavernoma (1%): alteracles compativeis com cavernoma (figura 15). Este
paciente foi excluido das analises estatisticas. N&o observamos outros tipos de

malformag¢fio vascular neste grupo de 100 pacientes.

Figura 15 - CAVERNOMA

Paciente 01, masculino, 33a, com CPS, CPC e CTCG.
EEG: distirbio epileptiforme focal interictal na regifio temporal direita.

Cavernoma.
BM: Axial e Coronal T2w

No lobo frontal direito, giro frontal inferior, na substincia branca, hd lesdo arredondada hipointensa

{hemossiderina) com centro hiperintenso {(macromolécula), causando discreto efeito de massa.
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ki) Ganglioglioma (1%): sinais em RM de tumor benigno e confirmado com bidpsia
(ganglioglioma) (figura 16). Como houve apenas uma paciente, ndo foi incluida

nas analises estatisticas. Ndo observamos outros tipos de tumores nesta série.

Figura 16 -GANGLIOGLIOMA

Paciente 07, feminina, 3a, com CPC e CTCG. FEG: normal.

RM: Coronal T2w e Flair/T2w

Les#o com hipersinal no lobo temporal esquerdo, regifio anterior, ccupando a substincia branca, com efeito

de massa, associado com 4rea cistica intra lesional. Discreta dilatago do ventriculo lateral esquerdo.
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A idade média dos pacientes na data da RM foi concentrada nas 32 e 4* décadas. Nio
houve diferenga estatistica na idade dos pacientes dos grupos EMT ¢ AG/EMT (tabela 02).

TABELA 02: DADOS DEMOGRAFICOS DOS PACIENTES SUBDIVIDIDOS POR
GRUPOS DE ETIOLOGIA DEFINIDOS PELA RM

Sexe Idade média e DP  idade média/inicio
Etiologia pela RM (anos) crises (anos)
masc (37%) fem (63%) Média pp Média DP
n % n Yo n Y%
EMT* 40 40 14 33 26 65 354 1,6 11,1 1,3
AG/EMT 20 20 4 20 16 80 34,1 23 11,3 1.8
Lesio CawEMT 6 6 P 33 4 67 28,6 4,3 8.6 3.4
DGC 13 13 4 31 9 69 26,4 2,9 8,6 2.3
AG 7 7 7 100 0 0 17.2 3,9 39 3,1
RM normal 6 6 3 50 3 50 24,5 4,3 9,1 3.4
MalfCerebral 3 3 0 0 3 100 18,0 6,0 4.4 4.8
Neurocisticercose 3 3 2 67 1 33 36.4 6.0 11.6 4,8
Cavernoma™* 1 1 i 100 0 0 18,0 ———- ——— —-
Ganglioglioma** 1 i 0 0 1 100 0,6 — S —
J4 - - - - - - 0,001 0,466

* 1 paciente de Neurocisticercose/EMT incluido

** n3o incluido na estatistica

Quanto a referéncia idade-sexo, os pacientes masculinos tiveram idade mais
avangada. Ndo houve diferenga significativa entre os grupos com relagio a idade e inicio das
crises epilépticas (p= 0,47) (tabela 02), assim como, a duragdo média das crises parciais (p= 0,57)
(tabela 03).
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Os antecedentes de fatores de risco estiveram presentes nos grupos estudados com

porcentagens variadas (tabela 04).

As convulsGes febris apareceram na 1° década, até aos quatro anos, com uma média

de 2,7+/-1,4 anos ¢ ocorreram, somente, em 18 % dos pacientes com EMT (tabela 05).

TABELA 03: CARACTERIZACAO DAS CRISES EPILEPTICAS

Etilologia CRISES PARCIAIS CEP(duracio média)
pela RM
% Y
CPS CPC CT1CG Minutos DP

EMT* 85 87,5 95 2,7 0,7
AG/EMT 85 90 * * 93 43 0,9
Lesdo Cay/EMT 83.3 83,3 100 3,0 1,4
DGC 69,2 92,3 100 1.7 1,2
AG 85,7 71,4 85.8 45 1,6
RM normal 100 83,3 66,6 3,0 1,6
MalfCerebral 66,6 100 66,6 3,5 2,8
Neurocisticercose 100 100 100 2,5 1.5
Cavernoma*** 100 100 100 - -
Ganglioglioma*** - 100 100 - -
4 0,567

* 1 paciente de Nenrocisticercose/EMT inchiido
* ¥ 1 paciente com sindrome de West

*** ndo incliddo na estatistica
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TABELA 05: FREQUENCIA E IDADE DE INiCIO DE CRISES FEBRIS

Etiologia pela RM Pacientes com erises febris Inicio das crises febris (anos)
n %o média
EMT * 6 17,6 2,1
AG/EMT 6 31,5 3
Lesdo Cav/EMT 0 0 0
DGC 4 36,3 3.3
AG 1 14 3
RM normal 2 40 2,5
MalfCerebral H 333 2
Neurocisticercose 0 0 0
Cavernoma** — - 0
Ganglioglioma™* - - 0
Média -- - 2.7
DP - - 1.4

*1 paciente de Neurocisticercose/EMT incluido

** ndo incluido na estatistica

As lesOes glioticas extensas quase, sempre, foram acompanhas de outras 4reas
menores de gliose no mesmo hemisfério, tanto, no grupe AG/EMT (82%) como nc AG (86%)
(figura 17) e, também, em hemisfério contralateral, onde, ocorreu em 20% no grupo AG/EMT e
em 43% no AG (figura 18). A RM mostrou maiores detalhes que a TC, tanto em extensdo, como

em caracteristicas das lesdes de atrofia e gliose.
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Figura 17 - LESOES GLIOTICAS IPSOLATERAIS A LESAO GLIOTICA MAIOR

Paciente 77, masculing, 20a, com CPS, CPC e CTCG.
EEG: disttrbio epileptiforme focal intericial na regifio temporal esquerda.
RM: Coronal T2w

Hemisfério cerebral esquerdo atréfico, com extensas dreas de hipersinal (ghiose) em regifio insular, lobos

parietal e temporal, com atrofia significativa do hipocampo ¢ apresentando dilatagio ex-vicuo do ventriculo

lateral.

Figura 18 - LESOES GLIOTICAS CONTRALATERAIS A LESAO GLIOTICA MAIOR

Paciente 46, feminina, 22a, com CPS, CPC 2 CTCG.
EEG: disturbio epileptiforme focal interictal na regifio temporal esquerda.
BM: Axial Flai/T2w

Areas de hipersinal em substineia branca {gliose) nos lobos parietais, zonas de fronteiras arteriais, onde a

esquerda ha alargamento do ventriculo lateral e diminuicdo de volume do hemisfério cerebral.
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{ exame neurologico foi normal para a maioria dos grupos estudados (tabela 06).

TABELA 06: EXAME FISICO GERAL E NEUROLOGICO

Etiologia pela RM pormal alterado

n % n %
EMT* 40% 33 82 7 I8
AG/EMT 20% i0 50 10 50
Lesdo Cav/EMT 6% 0 g ] 106
DGC 13% 9 69 4 31
AG 7% 2 28,6 5 7.4
RM normal &% 5 33,3 1 16,6
MalfCerebral 3% 1 33,3 2 56,6
Neyrocisticercose 3% 2 66,6 i 33,3
Cavernoma 1% | 100 it 0
Ganglisghioma 1% 1 1060 it 0
Totad 100% 64 - 36 -

*1paciente de Neurocisticercose/EMT incluido

A maioria dos pacientes apresentou trés tipos de crises epilépticas: parciais simples,
parciais complexas e tdnico-clonicas generalizadas (tabela 03). A freqiiéncia das crises parciais e
das crises 6nico-clonicas generalizadas, segundo a escala de Engel, foi bem estabelecida nos
diversos grupos stioldgicos, sendo a fregliéncia didria mais significativa nas crises parciais e a

categoria rara (< 3/a) predominanie nas crises tOnico-clOnicas generalizadas (tabela 07).
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Foram analisadas TC em 79 dos 100 pacientes selecionados (15 pacientes ndo

realizaram este exame e seis nde foram encontradas para a revisfio) (grafico 01).

TC analisadas

z2TC Alteradas

#TC Nomais

43 %

57 %

Grafico 01
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Levamos em consideragfio o laudo mais recente da TC, para a analise dos achados das

patologias (tabela 08).

TABELA 08: TC: ALTERACOES E MICROCALCIFICACOES NOS GRUPOS
ETIOLOGICOS

Etiologia ALTERADAS =45 (57%) MORMAIS 2=34 (43%)
pela RM
n Yo Microcale il Yo
n %
EMT* i5 37,5 13 333 16 40
AG/EMT 8 40 2%* 10 ] 30
Lesio Cav/EMT 5 83,3 0 0 0 0
DGO o 44,1 i 7.6 5 384
AG 4 57,1 [¥* 14,2 i 14,3
RM normal 1 16,6 1 16,6 4 66,6
MalfCerebral 3 100 g 0 H 0
Neurocisticercose i 33.3 l 33,3 2 86,6
Cavernoma i 160 1 100 £ 0
Gangliogiiomes t 100 { 0 0 0

* | paciente de Neurecisticercose/EMT incluido

*% | paciente com afrofia e microcalcificagSes
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A correlaciio entre RM e TC, conforme esperado, demonstrou que a RM foi
significativamente melhor (grafico 02), o mesmo ocorrendo com a concorddncia do diagndstico

{grafico 02).

O grafico 03 mostrou que a RM mais uma vez predominou sobre a TC, ao

analisarmos as alteracdes associadas ou nflo especificas.

Outra anormalidade, freqiiente, porém inespecifica, foi a assimetria dos ventriculos

laterais, que ocorreu em 52% dos pacientes (tabela 09)

Diagndstico por imagem: RM vs TC

40"

Grupos {n tolal = 79}

Grafico 02
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O aparecimento de patologia dupla, isto ¢, atrofia hipocampal associada a outras
lesGes, temporais ou ndo, foi de 6% (tabela 10). As lesdes simultineas, envolvendo regies
temporais e extratemporais, incluindo atrofia hipocampal, atingiram 25% (um paciente do grupo
DGC (tabela 10). Nos grupos AG/EMT e Lesdo Cavitdri/ EMT a lesio hipocampal foi

considerada como extensfio das lesdes hemisféricas isquémicas.

TABELA 10: PATOLOGIA DUPLA

Efiologia pela RM Patologia dupla Patologia dupla o/ lesdes temporal e extratemporal
L] % geral % temporal extratemporal simultinea
grupo
n % | Yo n %o
bGC 4 4 30,7 1 25 2 50 1 25
Cavernoma i 1 100 0 0 I 100 0 0
Neurocisticercose/EMT 1 1 100 1 100 0 0 0 0
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Observamos discordancia entre localizacfio do distirbio epileptiforme interictal focal
e localizagio da lesfio na RM em 9 dos 100 pacientes. Em 10 pacientes os EEGs interictais ndo
demonstraram alteragbes epileptiforrnes ¢ em 9 pacientes houve alteragbes epileptiformes

mespecificas. (tabela 11).

TABELA 11: RELACAO ENTRE ALTERACOES NA RM E DISTURBIO
EPILEPTIFORME FOCAL INTERICTAL NO EEG

EEG* concordincia discordincia normal**

Etiologia pela RM n {%) n (%) n (%)
EMT*%* 40 34 (85%) 4 (10%) 2 (5%)
AG/EMT 20 16 (80%) 2{10%) 2 (10%)
LesdoCav/EMT 6 4 (67%) - 2(33%)
DGC 13 8 (62%) 2 {15%) 3(23%)
AG 7 5{(72%) 1(14%) 1 (14%)
MalfCerebral 3 - - .
Neurocisticercose 3 3 (100%0) - -
Cavernoma 1 1 (100%) - -
Ganglioglioma 1 1 (100%) - -

Total 100 T2 (72%) 9 (9%) 10 (10%)

* disturbios epileptiformes focais no EEG. Alteracdes nfo epileptiformes (ondas lentas) nfio foram consideradas

para esta analise.
** os EEGs disponiveis foram normais ou apresentaram disttrbios inespecificos.
***1 paciente de Neurocisticercose/EMT incluido

Concordéncia quando o resultado do EEG sobrepde a uma leso definida na RM, quando mais extensa
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Os grupos, onde, houve discordéncia entre EEG epileptiforme interictal e RM foram:
EMT (10%), AG/EMT (10%), DGC (15%) ¢ AG (14%). No grupo EMT, as discordancias

ocorreram nos pacientes com atrofia hipocampal esquerda (tabela 12).

TABELA 12: EMT: LOCAL DA LESAO NA RM E DISTURBIO EPILEPTIFORME
INTERICTAL NO EEG

Local n % EEG

b 13 (32,4 %) Generalizado 2 {13,2%)
Focal D 10 (66,6%)
Bilateral > 1 {6,6%)
Bilateral independente 1 (6,6%).
E 18 (47,3 %) Focal E 8 (44,4%)
Focal 1D 3 (16,6%)
Focal bilateral >D 1 (5,5%)
BILATERAL 7 (24,7 %) Focal bilateral >E 1 (14,2%)

Focal E 4 (57,1%)

Focal 2 1 (14,2%)

Focal= distarbio epileptiforme focal

Generalizado= distrbic epileptiforme generalizado
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A andlise das imagens de RM nos filmes radiograficos permitiu uma definiciio da
etiologia em 71% dos pacientes. A analise das RMs na estagfio de trabalho, incluindo
reconstrugio multiplanar, foi significativamente superior, permitindo detecgio da etiologia em

94% dos pacientes (grafico 04).

Andlise: RM convencional versus estacdo de trabalho com
RMP nos 100 pacientes consecutivos
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Os grupos etiologicos definidos pela RM nesta série de 100 pacientes com
diagnéstico de epilepsia parcial foram: EMT (39%), AG/EMT (20%), DGC (13%), AG
(7%), Lesdo Cavitdri/EMT (6%), RM normal (6%), Malformacdo Cerebral (3%),
Neurocisticercose (3%), Neurocisticercose/EMT (1%), incluido no grupo EMT,

Cavernoma (1%) € Ganglioglioma (1%).

Observou-se que a patologia com maior freqliéncia, na série estudada, foi
esclerose mesial temporal (39%). Como a formagfo hipocampal apresenta anatomia
complexa, no protocolo para a realizagfo do exame de RM foi incluido planos coronais
obliquos, com orientagio perpendicular ao longo eixo do hipocampo e espessura de 3 mm
no maximo, utilizando as diferentes aquisigdes estabelecidas, pois € neste plano que se

visualiza com maior nitidez as alteragbes hipocampais.

Houve predominio das mulheres (63%) em relagdio aos homens (37%) (tabela

02), o que difere da literatura mundial (Hauser, et al., 1996).

A idade média dos pacientes, no dia da realizagio da RM, foi concentrada nas
32 ¢ 4® décadas e com menor freqiiéncia na 2? década. O Unico paciente avaliado na 1°
década apresentava um Ganglioglioma. A idade dos pacientes dos grupos EMT e AGEMT
foi coincidente (tabela 02).

Nio houve diferenga estatistica na idade de inicio das crises epilépticas entre os
grupos (p=0,47), semelhantes a estudos prévios (Hauser, et al, 1996). A maior
concentracdo da idade de inicio das crises foi na 1* década. As idades de inicio das crises
mais precoces ocotreram na paciente com Ganglioglioma (6m) € no grupo AG (3a ¢ 09 m)
(tabela 02).

A presenca dos antecedentes de fatores de risco nfo foi estatisticamente
diferente entre os grupos (p=0,58) e foram mais freqiientes nos grupos EMT (539%), DGC
(62%), AG/EMT (45%), Lesdo cavitdria/EMT e Malformacdo Cerebral (67%) (tabela 04).
Nos seis pacientes com RM normal, os antecedentes de fatores de risco somaram 33%.
Nio observamos fatores de risco para epilepsia no grupo Newurocisticercose € na paciente

com Ganglioglioma. Os fatores de risco mais marcantes, como familiares com epilepsia e
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intercorréncias pré, peri e pds-natais, ocorreram, respectivamente, em 100% no paciente
com Neurocisticercose/EMT (familiares com epilepsia) e 50% no grupo Lesdo
Cavitdrias/EMT, coincidindo com outras séries publicadas (Rocca, W.A.; Sharbrough,
F.W.; Hauser, W.A.; Annegers, J.F.; Schoenberg, B.S, 1987) (tabela 04).

As crises febris ocorreram na 12 década, principalmente, nos quatro primeiros
anos, com idade média de 2,7 anos. A freqiiéncia de crises febris foi de 40% no grupo RM
normal, 32% no grupo AG/EMT, 33% no grupo Malformagdo Cerebral, 36% pas DGC ¢
18% na EMT (tab.05). Crises febris nfo foram observadas nos grupos Lesdo
Cavitiri/EMT, Neurocisticercose e mnos pacientes com Neurocisticercose/EMT,

Cavernoma ¢ Ganglioglioma (tabela 05).

A presenca de sinais de gliose apareceu nos grupos AGEMT (82%) ¢ AG
(86%) e estava relacionada com a extensdo da lesio isquémica; quanto mais extensa a
lesdio, maior a 4rea de gliose ao redor da lesdio e, também, maior nimero de pequenos focos

no mesmo hemisfério (figura 17).

Pequenas 4reas de gliose, também, ocorreram no hemisfério contralateral em
20% no grupo AG/EMT e 43% no grupo AG (figura 18). As lesbes glidticas ocorreram,
principalmente, nas zonas de fronteiras (Adams, et al, 1966; Brierley, et al., 1969;
Romamul & Abramiwicz, 1964; Volpe & Pastermak, 1977). O lobo occipital seguido do
lobo temporal foram os mais acometidos nos grupos AG/EMT e AG. No grupo AG/EMT
houve lesdio em lobo temporal associada 3 EMT em 33% (figura 17), sugerindo que o
processo isquémico possa ter um papel na etiologia da esclerose mesial temporal (Earle, et
al., 1953; Falconer, et al., 1964; Spielmeyer, 1927). A regido de fronteira da ACM e ACP
no lobo occipital foi mais freqiientemente atingida com 79% das lesGes glidticas, nos
grupos AG € AG/EMT (Adams, et al., 1966; Brierley, et al., 1969; Romamul, et al., 1964;
Volpe, et al., 1977). As alteracdes estruturais da gliose e atrofia cértico-subcortical foram
melhor definidas na RM que na TC. No grupo AG/EMT, a lesio extra-hipocampal foi
observada, parcialmente, em apenas 40% na TC. No grupo da AG, a TC mostrou 80% das

lesdes demonstradas na RM,
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O exame neurologico foi normal em 64% dos pacientes, principalmente, nas
formas mais freqgiientes de epilepsia parcial e de dificil controle em adultos, como a EMT.
As alteracdes no exame neurolégico foram discretas na maioria dos outros 36 pacientes
(tabela 06), com maior freqiiéncia nos grupos Lesdo Cavitdria/EMT (100%), AG (71%) e
AG/EMT (50%) (tabela 06). Esses resultados refletem o fato, bem conhecido dos
epileptologistas, de que os pacientes com epilepsia parcial de dificil controle ¢ de longa
duracio, geralmente, apresentam exame neuroldgico normal, mesmo, quando a RM mostra
lesdes bem definidas. O exame neurolégico encontra-se alterado nas epilepsias secundérias
s lesDes traumaticas/isquémicas extensas e precoces, como representadas aqui pelos
grupos AG, AG/EMT ¢ Lesdo Cavitiri/ EMT. As epilepsias sintomaticas agudas
representam um outro contexto, em que, o exame neurologico ¢ fundamental. Devido aos
critérios de incluséio deste estudo, as epilepsias sintométicas agudas ndo estdo representadas

nesta série.

Os resultados deste trabalho, também, reforcam a indicagdio do estudo por
imagem (RM), em todos os pacientes com epilepsia parcial de dificil controle, mesmo com
exame neurolégico normal. A RM ¢ importante para o diagndstico e localizagio das lesdes
estruturais e definicfio do diagnostico etiokégico. A TC nfo fornece detalhes da estrutura

encefalica, principalmente, no cortex, lobos temporais € fossa posterior.

A hemiparesia, a anormalidade mais freqiiente no exame neuroldgico, estava
presente em lesBes extensas, nos grupos Lesdo Cavitdri/EMT (50%), DGC (33, %),
AG/EMT (20%), AG (7%) e em um paciente com RM normal (100%). O retardo de
desenvolvimento neuropsicomotor, observado em quase todos os grupos, foi mais

persistente no grupo DGC (33%).

A maioria dos pacientes apresentava crises parciais simples, parciais complexas
e tonico-clénicas generalizadas. A freqiiéncia destes trés tipos de crises ndo foi muito
diferente entre os diversos grupos etiolégicos estudados (tabela 03). A duragiio média das
crises epilépticas parciais, também, ndo foi significantemente diferente entre grupos
etiologicos (p=0,57), porém, a durag@o média destas crises foi maior no grupo AG e menor
no grupo DGC (tabela 03).
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Na freqiiéncia das crises parciais, utilizando a escala de Engel (1993),
verificamos que a freqiiéncia semanal prevaleceu, significativamente, nos grupos EMT
(45%) e Neuracisticercose (67%). A freqiiéncia diaria predominou nos grupos AG (57%) e
no paciente com Ganglioglioma. As crises parciais com freqiincia mensal ocorreram com
grande destaque no paciente com Cavernoma e prevaleceu nos grupos AG/EMT (45%) ¢
DGC (38%). A freqiiéncia anual predominou, somente, no grupo Malformacio Cerebral
(67%). No grupo Lesdo Cavitdri/EMT as freqiiéncias, didria e semanal, foram iguais
(33,3%) (tabela 07).

A freqiiéncia das crises generalizadas tonico-ciOnicas, também, utilizando a
escala de Engel (1993), apresentou uma distribui¢do maior na categoria rara (< 3/ano) nos
grupos EMT, AG/EMT, Lesao Cavitiria/EMT, DGC, AG ¢ RM normal e nos pacientes
com Cavernoma ¢ Ganglioglioma. Houve uma maior freqiiéncia de CTCG (predominio na
categoria semanal — mais de 1/semana) no grupo Newrocisticercose (67%) e uma
distribuicio bi-modal (ou seja, 33% na categoria rara e 33% na categoria semanal) no grupo
Malformacio Cerebral (tabela 07).

As microcalcificagdes foram alteragdes mais freqiientes na TC (25%), na
maioria das vezes, associadas a outras lesdes (tabela 08). Inferimos, também, que a doenca
neurocisticercotica na fase granulomatosa calcificada (inativa) foi melhor evidenciada na
TC que na RM (44% versus 4%). Estes resultados d&o suporte a indicacio de RM para
pacientes com epilepsias ¢ calcificacbes sugestivas de neurocisticercose na TC, com o

objetivo de investigar outras patologias, principalmente a EMT.

A comparagio entre RM e TC (79 casos) confirmou que a RM foi,
significativamente, superior & TC, para a detecgdo da maioria das patologias neste grupo de
pacientes com epilepsia parcial (grafico 02). A TC foi, particularmente, incapaz de detectar
leses do tipo EMT, DGC e AG/EMT e mostrou alteracbes diagnosticas com aproximacio
da RM nos grupos AG, Lesdo Cavitdri/EMT, Malformacio Cerebral ¢ nos pacientes com
Cavernoma ¢ Ganglioglioma (grafico 02). Além disso, a RM permitiu detectar um grande
niimero de alteragdes associadas ou ndo especificas (grafico 03). Na RM, onde as regibes
de fossa posterior ¢ de lobos temporais sdo melhor visualizadas, encontramos alteragdes

mais evidentes, como atrofia cerebelares (vérmis e hemisférios), do férnix, do corpo
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mamilar, hipodesenvolvimento de fossa média, hipogenesia do lobo temporal, leses no
corpo caloso, além um schwanoma do VIII® par craniano, em um paciente do grupo da
EMT. As alteracdes ventriculares, também, foram meihor definidas na RM, bem como as

ulegirias (processos isquémicos corticais) (figura 19).

Figura 19 - ULEGIRIA

Paciente 95, feminina, 20a, com CTCG. EEG: distirbio epilentiforme focal interictal em
regiGes temporal e occipital, bilateral, maior 4 direita.
RM: dxial e Corongl T1w (3 D).

Nos lobos occipitais, regides de fronteiras arteriais (artérias cerebrais média ¢ posterior),
nota-se areas coimn hipossinal em substincia branca e atrofia de giros corticais, assumindo em

determinadas 4reas o aspecto em “couve-flor™(ulegiria).
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Um achado adicional freqiiente foi alteragio do volume e assimetria dos
ventriculos laterais, observado em 52% dos pacientes (tabela 09). Estas alteracdes
ocorreram em 53% dos pacientes com EMT, sendo que, em 100% bouve coincidéncia com
o lado da atrofia hipocampal. No grupo Lesdo Cavitdrie/EMT os ventriculos laterais
estavam alterados em aproximadamente 83%, sempre coincidente com o lado da lesdo.
AlteragBes dos ventriculos laterais, também, ocorreram em outros grupos, com predominio
no lado da lesdo principal (tabela 09). Concluimos que, a assimetria ventricular ¢ um
achado importante na andlise da RM em pacientes com epilepsias parciais, sendo um
parimetro de alerta para a presenca de outras lesGes. O ventriculo lateral estava aumentado
na maioria das patologias, podendo significar atrofia cortico-subcortical difusa, associada a

leses glioticas, cavitdrias, maltormacdes ou disgenesias corticais (tabela 09, figura 20).

Figura 20 - ALTERACAO COM AUMENTO DO VL DO MESMO LADO D4 PATOLOGIA

Paciente 77, masculine, 20a, com CPS, CPC & CTCG. EEG: distirbio epileptiforme focal interictal na regifio
temporal esquerda.
RM: Coronal Tiw E T2w

No hemisfério cerebral esquerdo hé atrofia cortical (ulegiria) com extensa 4rea de gliose (hipo ¢ hipersinal em
Tiw e T2w, respectivaments), principalmenie no lobo temporal associado 4 significative dilatagho do

ventriculo lateral,
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O aumento do ventriculo lateral esquerdo foi encontrado em 52% dos casos,
contra 27% do direito, indicando maior incidéncia ou maior vulnerabilidade do hemisfério
esquerdo aos tipos de lesdes citadas. A redugfo de volume de um dos ventriculos laterais
foi menos freqiiente, sugerindo hipogenesia do hemisfério cerebral ipsolateral (lesdes mais
precoces intra-titero) (Friede, 1989; Teixeira, et al., 2000} (tabela 09, figura 21). Dentre os
ventriculos laterais menores, houve discreto predominic do direito em relagfio ao esquerdo,

gcorrendo em 153% na EMT e em 25% nas DGC.

Figura 21 - VL DIMINUIDO NO MESMO LADO DA PATOLOGIA

Paciente 12, masculine, 19a, com CPS, CPC e CTCG.
EREG: distirbio epileptiforme focal interictal nas regides frontal e temporal direitas.
RM: Coronal TIw

Alteraciio na cortical do hemisfério cerebral direito, representada por giros pequenos e agrupados

{polimicrigiria) e sulcagio anormal. Observa-se redugfio de volume do ventriculo lateral ipsolateral.
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A freqliéncia de patologia dupla de 6% (figura 14) encontrada na série estudada
foi inferior a estudos prévios (Cendes, et al., 1995). A maior freqiiéncia foi no grupo DGC
(4%) (tabela 10). Lesdes envolvendo, simultaneamente, hipocampo, lobo temporal lateral
regides extratemporais ocorreram, somente, em um paciente do grupo DGC (tabela 10). As
diferencas encontradas em relagio a outros estudos (Cendes, et al, 1995), refletem
diferencas nos critérios de seleclio de pacientes (tabela 10). Por exemplo, o estudo de
Cendes, et al (1995) utilizou como critério de inclusdo, pacientes que apresentavam lesdes
estruturais extra-hipocampais; ao contrario deste estudo, que incluiu uma série de pacientes

consecutivos independente do exame de RM.

Houve concordincia entre as lesSes observadas na RM e localizagfio das
alterages no EEG em 100% dos pacientes com Cavernoma, Ganglioglioma ¢
Neurocisticercose. Devemos ressaltar que nos pacientes do grupo Malformacdo Cerebral
(excluinde as disgenesias corticais) nfio houve correlagdo entre RM e EEG (tabela 11). No
paciente com Newrocisticercose/EMT a alteragio do EEG coincidiu com a atrofia
hipocampal na RM, isto ¢, ndo houve relagfo entre localizagio das calcificagbes ¢
alteracdes no EEG. A concordincia, também, prevaleceu nos grupos de Lesdo
Cavitdrias/EMT (67%), AG {711%), EMT (85%) e AG/EMT (80%), sendo que neste tltimo,
tivemos casos com EEG predominante na lesfic hipocampal ¢ nfo na zona de atrofia
cortical (tabela 11). Um paciente do grupo AG com lesdo parieto-occipital e perisilviana
esquerda, apresentou distirbio epileptiforme focal na regifio temporal direita, sendo
considerado discordincia entre RM ¢ EEG. (tabela 11). No grupo da AG/EMT houve 80%
de concordancia entre lateralizacfio da lesio maior e lateralizagiio do EEG interictal. Em 2
(10%) pacientes do grupo AG/EMT, os distarbios epileptiformes interictais no EEG
ocorreram, exclusivamente, contralateral 2 lesdio. Este fendmeno de falta de lateralizago
ocorre em alguns pacientes com lesGes hemisféricas extensas, como foi o caso destes
pacientes (Sammaritano, et al., 1987). Provavelmente, devido a extensa destrui¢io neuronal
e axonal no hemisfério lesado, impedindo a interconexfo de um volume cerebral suficiente
para expressar as descargas epileptiformes na superficie do encéfalo. E, interessante,
observar que, apesar das lesSes extensas, dois pacientes do grupo AG/EMT apresentaram
EEGs interictais sem anormalidades epileptiformes. Nas DGC, a concordincia (62%) da

RM com EEGs foi predominante, porém, trés pacientes (23%) apresentaram EEG normais
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¢ houve discordancia em 2 pacientes (15%) (tabela 11). Nas lesdes do tipo paquigiria e
polimicrogiria, houve 100% de coincidéncia entre localizacdo do EEG ¢ lesdes envolvendo
ambos os hemisférios. No grupo da EMT a concordéncia entre os achados de RM ¢ EEG
foi de 85% e apenas 10% discordante (tabela 11). No grupo EMT houve predominéncia da
atrofia hipocampal esquerda (47,3%). A EMT ocorreu 4 direita em 32% e bilateralmente
em 25% dos pacientes. A discorddncia entre os EEGs interictais ¢ RM ocorreu nos
pacientes com atrofia hipocampal & esquerda (tab. 12). Quando existiu patologia dupla, isto
¢, lesfo estrutural extra-hipocampal associada a EMT, a concordéncia entre RM e EEG foi
maior com a lesfo extra-hipocampal, exceto no paciente com EMT e neurocisticercose,

onde o EEG coincidiu com a les3o hipocampal.

Um ponto importante deste trabalho foi a comparacio da andlise da RM de alta
resolugdio com filmes radiograficos convencionais e a obtida em uma estagio de trabalho
com reconstrugdo multiplanar com cortes finos em 3D (grafico 04). Na anilise
convencional 20% dos exames foram considerados normais e 80% alterados, com 71% de
diagnostico etioldogico. Em contraste, a analise na estagio de trabalho demonstrou o
diagnéstico etiologico em 94% dos pacientes ¢ somente 6% dos exames foram
considerados normais. As lesdes nfio previamente detectadas pela anilise convencional
foram as disgenesias corticais, atrofias hipocampais sutis ¢ outras anormalidades discretas

em regifio temporal mesial.

Discussdo

135



fod

meaesssssssssssssssmn - CONCLUSOES

137



I- Observou-se que 94% dos pacientes com epilepsia parcial com crises de
dificil controle apresentaram alteragSes na Ressondncia Magnética, com os

protocolos estabelecidos.

2- A Ressonancia Magnética mostrou muito mais sensibilidade e preciséo do
que a Tomografia Computadorizada na determinagfio da etiologia das crises

parciais nesta série de 100 pacientes consecutivos.

3- Verificou-se que a assimetria ventricular € um parimetro importante para o

imagenologista detectar alteracdes sutis no parénquima encefalico.

4- Nas lesbes encefilicas extensas ha uma concordéncia significativa entre RM,

EEG e semiologia.

5- Ressonancia Magnética de alta resolucdo incluindo cortes finos, com analise
“dindmica” em estagdo de trabalho acoplada e reconstrugio multiplanar 3D,
permitiuc uma significativa melhora na deteccio das lesBes estruturais
encefélicas, comparada com a andlise tradicional em filmes radiograficos
(94% versus 80%), levando & identificacfio precisa de pequenas lesBes
corticais nas convexidades dos hemisférios cerebrais, bem como atrofias
hipocampais sutis, determinando melhor caracterizagfio da etiologia das

crises epilépticas.

6- Quando a RM convencional ¢ considerada normal em pacientes com
epilepsia parcial de dificil controle, ¢ fundamental a aquisicdo de imagens

com cortes finos e analise com reconstruciio multiplanar.

7- Sugerimos que o protocolo minimo de aquisi¢des da RM para pacientes com
epilepsia parcial inclua planos coronais obliquos perpendiculares ao maior
eixo do hipocampo, com seqiiéncias ponderadas em T1w, T2w e/ou FLAIR

com espessura dos cortes, no maximo, de 3 mm.
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FORMULARIO DE CONSENTIMENTO PARA PESQUISA MEDICA, Pdgina 1 de 3
Titulo do projeto: A Neurcimagem nas Epilepsias

Investigador principal: Dr. Fernando Cendes
OBJETIVQ DA PESQUISA:

Eu entendo que fui convidado
(a} a participar em um proigto de pesquisa envolvendo pacientes com epilepsia. O objetivo geral do estudo € o
de determinar a utilidade da Imagem e Espectroscopia por Ressonfncia Magnética nas epilepsias, A
identificaciio e quantificagio dessas anormalidades no cérebro, pode eventualmente melhorar ¢ diagnéstico e
levar a um methor tratamento dessa doenga. As informagdes médicas a meu respeito que forem obtidas para
esse estudo, poderio ser compartithadas com outros pesquisadores que trabatham com epilepsia. Podendo
assim ser utilizadas eventualmente para outros fins de pesquisa sobre as epilepsias. O sigilo serd mantido em
todos os estudos colaborativos através da utilizagdo de um mimero de cédigo para a identificacio dos
individuos participantes.

A ressondncia magnética ¢ uma téenica capaz de produzr imagens de alta qualidade e
resolugiio (nitidez) anatomica, assim como informagdes sobre a bioquimica dos tecidos. A ressonancia
magnética produz imagens em cortes que sfo parecidos com as imagens produzidas pela tomografia
computadorizada, porém com maior resolug@io (nitidez) e¢ sem a exposi¢io aos raios X. Essas imagens
tamabém irdo produzir informagbes bioquimicas que serfio tteis para methor defini¢io do diagndstico e
tratamento. O objetivo principal desse estudo € determinar a importancia dessas informagdes bioquimicas e
estruturais.

PROCEDIMENTO:

Eu entendo que se concordar em participar desse estudo, os pesquisadores participantes farfo
perguntas a respeito dos meus antecedentes médicos e de minha familia. Eu serei submetido a um exame
fisico neurolégico para estabelecer meu estado clinico. Além disso, poderei ser submetido a um
eletroencefalograma (EEG) além dos exames de ressonfncia magnética. Hospitalizagio nio serd necessaria.

O procedimento de ressondncia magnética ¢ semelhante a uma tomografia. Eu firi informado que
eu seret colocado em uma maca e serei movido lentamente para dentro do aparelho de ressondncia magnética. Um
alto falante dentro do campo magnético possibilita a minha constante comunicagiio com as pessoas responsaveis
pelo exame. Durante tode o tempo o pessoal médico e paramédico pode me ver e ouvir, e eu posso ser
removido(a) se for preciso; por exemplo, se durante o exame eu me sentir mal ou com claustrofobia. O
procedimento pode durar entre 45 a 90 minutos. Durante a primeira parte do exame eu irei ouvir ruidos, tipo
marteladas, por alguns minutos enquanto o aparelho faz as imagens do meu cérebro, O restante do exame serd
refativamente silencioso,

VANTAGENS:

Eu entendo que ndo obterei nenhuma vantagem direta com a minha participacio nesse estudo e
que o meu diagnéstico e ¢ meu tratamento provavelmente no serdo modificados. Contudo, os resultados
desse estudo podem, a longo prazo, oferecer vantagens para os individuos com epilepsia, possibilitando um
melhor diagnéstico ¢ um tratamento mais adequado. Os resultados do meu exame de ressondncia magnética
ficario a disposicio dos médicos responsiveis pelo meu tratamento, e poderdo ser Uteis no futuro.
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FORMULARIO DE CONSENTIMENTO PARA PESQUISA MEDICA, Pdgina 2 de 3

Titulo do projeto: A neuroimagem nas epilepsias parciais.

Investigador principal: Dr. Fernando Cendes

RISCO E DESCONFORTO:

O fmico desconforto relacionado a este exame € o ruido intermitente durante os primeiros 15
minutos. Depois disso o ruido serd muito menor. O pessoal técnico providenciara tapa-ouvidos para me deixar
mais confortavel.

Uma das principais vantagens da ressonincia magnética e que esta ndo utiliza raios X ou outro tipo
de radiagio ionizante, a0 contrério de outros tipos de exame radiolégicos. As imagens sdo obtidas gracas a um
campo magnético (imd), um transmissor e receptor de ondas de radio e um computador que € utilizado para obter
as informagbes bioquimicas ¢ imagens da anatomia interna. N#o existem efeitos nocivos associades com a
ressondncia magnética deniro das condices utilizadas atualmente.

REQUERIMENTOS

E muito importante informar aos médicos(as) e técnicos(as) caso eu tenha um marca-passo
cardiaco, um clipe de cirurgia para aneurisma cerebral ou qualquer outro objeto metilico em meu corpo,
que tenha sido implantado durante uma cirurgia ou alojado em meu corpo durante um acidente, pois estes podem
parar de fincionar ou causar acidentes devido ao forte campo magnético que funciona como um imé muito forte.
Eu também devo remover todos 0s objetos metalicos que estiverem comigo (reldgio, canetas, brincos, colares,
anéis, etc), pois estes também podem movimentar ou aquecer dentro do campo magnético.

SIGILO:

Eu entendo que todas as informagdes médicas decorrentes desse projeto de pesquisa fardo parte
do meu prontuirio médico e serfio submetidos aos regulamentos do HC- UNICAMP referentes ao sigilo da
informacio médica. Se os resultados ou informagdes fornecidas forem utilizados para fins de
publica¢dio cientifica, nenhum nome sera utilizado.

FORNECIMENTO DE INFORMACAO ADICIONAL:

Eu entendo que posso requisitar informagBes adicionais relativas ao estudo a
qualquer momento. O Dr. Fernando Cendes, tel (019) 788-8217 estara disponivel para
responder minhas questdes € preocupa¢des. Em caso de recurso, duvidas ou reclamagdes
contactar a secretaria da Comissdo de Ftica da Faculdade de Ciéncias Médicas-UNICAMP,
tel. (019) 788-7232.

RECUSA QU DESCONTINUACAO DA PARTICIPACAOQ:

Eu entendo que a minha participacio ¢ voluntéria e que eu posso me recusar a participar ou
retirar meu consentimento ¢ interromper a minha participagfio no estudo a qualquer momento sem
comprometer os cuidados médicos que recebe atualmente ou receberei no futuro no HC- UNICAMP,
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FORMULARIO DE CONSENTIMENTO PARA PESQUISA MEDICA,
Pagina 3 de 3

Titulo do projeto: A neuroimagem nas epilepsias parciais.
Investigador principal: Dr, Fernando Cendes

Eu confirmo que ofa) Dr(a).

me explicou o objetivo do estudo, os procedimentos aos quais serei
submetido e os riscos, desconforto ¢ possiveis vantagens advindas desse
projeto de pesquisa. Eu li e compreendi esse formulario de consentimento e

estou de pleno acordo em participar desse estudo.

Norme do participante ou responsavel

Assinatura do participante ou responsavel data
Nome da testernimha
Assinatura da testemunha data

RESPONSABITIDADE DO PESQUISADOR:

Eu expliquei a o objetive do

estudo, os procedimentos requeridos e os possiveis riscos e vantagens que poderdio advir do estudo, usando o
melhor do meu conhecimento. Eu me comprometo a fornecer uma cépia desse formuldrio de consentimento

ag participante ou responsével.

Nome do pesquisador ou associado

Assinatura do pesquisador ou associado data
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RESSONANCIA MAGNETICA

QUESTIONARIO
1 - IDENTIFICAGAC:
NOME: IDADE: HC i
SEXO( ) DIAGNOSTICO: ESPECIALIDADE

EXAME SOLICITADO:
2- VOCE JA FO! SUBMETIDO A ALGUMA CIRURGIA?

SIM() NAO{) QUE TIPO DE CIRURGIA?
3- SENTE-SE MAL EM LUGARES FECHANUS ( CLAUSTROFOBIA)? SIM(} NAO()
4- VOCE E PORTADOR DE ALGUM DESSES IMPLANTES 7

SIM

£
3

MARCA PASSO CARDIACO OU FIOS DE MARCA PASSO PERMANENTE.
CLIP (S) CEREBRAIS.

DESFIBRILADOR INTERNO.

BOMBA DE INSULINA.

APARELHO DE INFUSAO DE DROGA.

DERIVAGAO VENTRICULAR OU MEDULAR.

IMPLANTE COCLEAR, CIRURGIA DE OUVIDO.

CATETER DE SWAN-GANZ OL HICKMAN.

PROTESE DENTARIA FIXA OU REMOVIVEL.

CLIPS OU GRAMPOS CIRURGICOS.

PROTESE VALVAR CARDIACA.

IMPLANTE PENIANO.

LENTES OCULARES IMPLANTADAS OU FIOS PALPEBRA!S,
ESTILHAGO DE GRANADA OU BALA,

FIO DE SUTURA METALICA.

TATUAGEM PALPEBRAL.

DIAFRAGMA OU DIU.

SHUNT RENAL.

MEMBRO OU PROTESE ARTICULARES ARTIFICIAIS,
PROTESE ORTOPEDICA (PINOS, PARAFUSOS, HASTE, ETC).
APARELHO AUDITIVO {DE SURDEZ).

AT A A A e T T Wy e T B T T, i "y o
R e P Y P
T Nt St el St St Sy St ' St e "t Matr? T® e ! Vratt v s mymt g

§- VOCE JA TRABALHOU EM LOCAL ONDE SE EXPOS A FRAGMENTOS METALICOS EM SEUS
OLHOS (ESMERIL, TORNO MECANICO OU SOLDA)? { )Sim ( )NAOD
6- VOCE ESTA GRAVIDA OU COM SUSPEITA DE GRAVIDEZ?
( ¥SIM { }NAD TEMPO
7- JAAPRESENTOU ALERGIA A ALGUM MEDICAMENTO OU ALIMENTO?
{ )SIM { INAD QUAL?

NOME DO RESPONSAVEL

ASSINATURA
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REQUISICAD DE EXAME DE RESSONANCIA MAGNETICA

NORE

IDADE SEXQ Lo
[Im LIE

CLUINICA ARBULAT JENFERM. LEID

4. EXAME SOLICITADRO:

2. HISTORIA CLINICA (QUEIXA E DURAGAO):

3. QUESTIONARIO:

JEJUM A PARTIR DAS 22:00 H DAVESPERA [ ]

ENCAMINHAMENTO DO EXAME DECT: { }

USA MARCAPASSO? PROTESE {OUVIDO, DENTES, ETC.) 7 s CiNdo
TEM CLIP METALICO NA CABECA? TIPO Zisw OnNAo
SOFREU FERIMENTOQ COM FARPAS METALICAS, ESTILHAGO O ARMA DE FOGOT TOswm Ownac
JA REALIZOU ALGUMA CIRURGIAT Tsw OwnAo
E HIPERTENSO? Osmw Ao
DIASETICO? Cism TINAD
CARDIOPATA? Cismm TINAO
SOFRE DE CLAUSTROFOBIA 7 Csim TINAO
£ ALERGICO? CTsm Tnao
4. MEDICO SOLICITANTE:
Nome complato e legivel CRM
5 DATA !
A ILEGIBILIDADE E/OU AUSENCIA DE INFORMACOES ANULARA O PEDIDO!M!
mccmag NCIA NA ADMISSAO DO PACIENTE:
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HC/UNICAMP DIV. IMAGINOLOGIA
CONVOCACAQ RESSONANCIA MAGNETICA

NOME DO
PACIENTE: )
DATA DO EXAME: / / AS HORAS

+ Jejum a partir das

+ Ligar na véspera do exame para confirmar, pelo tejefone

+ Vir com roupas que ndo contenham partes metdlicas (ziper, botdo, colchete,
enfeites, etc.)

+ N3o trazer reldgio, jdias, bijuterias, cartdo magnético, etc.

+ N3o vir de magquilagem cintilante, rimel, cosmétices

+ Os cabelos devern estar secos. N3o usar gel ou laqué

HC/UNICAMP DIV. IMAGINOLOGIA
CONVOCACAO RESSONANCIA MAGNETICA

NOME DO
PACIENTE: ]
DATA DO EXAME: / / AS HORAS

»

Jejum a partir das
Ligar na vespera do exame para confirmar, pelo telefone
Vir com roupas que nac contenham partes metdticas (ziper, botdo, coichete,
enfeites, etc.)

Ndo trazer relégio, jéias, bijuterias, cartio magnético, etc.

N&o vir de maquilagem cintilante, rimel, cosméticos

Os cabelos devem estar secos, N3g usar gel ou laqué

*

*»

* * &

HC/UNICAMP DIV. IMAGINOLOGIA
CONVOCACAQ RESSONANCIA MAGNETICA

NGME DO
PACIENTE:
DATA DO EXAME: / !/ AS HORAS

L 3

Jejum a partir das
Ligar na véspera do exame para confirmar, pelo telefone
Vir com roupas que ndo contenham partes metdlicas (ziper, botdo, colchete,
enfeites, etc.)

Nao trazer reldgio, jdias, bijuterias, cartiio magnético, etc.

N&o vir de maquilagem cintilante, rimel, cosméticos

Os cabelos devem estar secos. N3o usar gel ou jaqué

+*

»

* >
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