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RESUMO

A presente pesquisa trata das relagSes entre Epilepsia - Crises Parciais Complexas - e
performance cognitiva. O estudo teve, como respaldo tedrico e pratico, a abordagem
neuropsicol6gica, cuja tematica destaca as interconexdes que permeiam a interface de
cérebro e mente.

Com o proposito de estudarmos as relagbes entre condigdio epiléptica e processos
cognitivos, estabelecemos os segnintes objetivos: 1) Caracterizagdo neuroclinica dos
pacientes portadores de Epilepsia; 2) Investigagio neuropsicolégica das fungdes cognitivas;
e 3) Fornecimento de subsidios para a discussio sobre a preservagiio da qualidade cognitiva
dos sujeitos epilépticos.

Foram estudados 50 sujeitos, de ambos os sexos, com idade entre 19 e 49 anos,
portadores de crises epilépticas, em tratamento regular no Setor de Neuroepilepsia da
Universidade Estadual de Campinas, SP. Estes sujeitos constituiram o Grupo dos Pacientes.
As crises epilépticas eram classificadas como Crises Parciais Complexas - com distiirbios da
condugio bioelétrica cerebral e alteragiio do estado de consciéncia. Essas crises poderiam,
ou nio, ser precedidas por Crises Parciais Simples ¢ evoluir, ou ndo, para Generalizagio
Secundaria. Com a finalidade de compararmos os resultados da investigagio dos pacientes
com os sujeitos normais, estudamos, também, um grupo de 20 pessoas que formaram o
Grupo de Contraste. Os membros deste grupo mantinham caracteristicas semethantes as do
Grupo de Pacientes, como condigdo socio-econdmica, fatores culturais, atividades
profissionais e grau de escolaridade,

Os procedimentos metodolégicos resumiram-se em: 1) Diagnéstico Clinico de
Epilepsia e das Crises Parciais Complexas. 2) Avaliagio Neuropsicologica através dos
seguintes instrumentos: Teste de Atengdo Concentrada (Toulouse-Piéron), Teste de
Memoria (Wechsler) e Teste de Inteligéncia para Adultos (Wechsler-Bellevue) - Fungdes
Légicas. Além disso procuramos correlacionar determinados aspectos da condigiio epiléptica
¢ atividade cognitiva, incluindo a frequéncia das crises, cronicidade das mesmas, data da
ultima crise, eletrencefalograma, neuroimagem e doenca de base lesional (SPECT Cerebral
HMPAO Tc 99m Interictal, Ressonfincia Nuclear Magnética e Tomografia
Computadorizada de Crénio). 3) Apresentagio de subsidios aos Profissionais de Safide
sobre a necessidade de se preservar a qualidade cognitiva dos pacientes epilépticos.

Os resultados da Avaliagiio Neuropsicologica mostraram os dados que se seguem.

No Teste de Atengdo Concentrada (Toulouse-Piéron), no segmento Certos, o Grupo
de Contraste obteve a média de 207,7 pontos, enquanto que o Grupo dos Pacientes, a média
de 189,3 pontos (p< 0,05). No segmento Erros e Auséncias, o Grupo de Contraste obteve a
média de 13,4 pontos, e o Grupo dos Pacientes, 40,4 pontos (p <0,05). E, no segmento
Tempo, o Grupo de Contraste despenden a média de 683 segundos para a execugio do
Teste, enquanto que o Grupo dos Pacientes, demorou a média de 727 segundos (p> 0,05).

Em Armazenamento e Recuperacdo (Wechsler), o Grupo de Contraste obteve a
média de 11,0 pontos, ¢ o Grupo dos Pacientes, a média de 5,5 pontos (p <0,05). Em
Memoéria Recente (Wechsler), o Grupo de Contraste alcancou a média de 15,4 pontos,
enquanto que o Grupo dos Pacientes, a média de 11,4 pontos (p <0,05). Em Memdria
Imediata (Wechsler), o Grupo de Contraste obteve a média de 38,0 pontos, enquanto que o
Grupo dos Pacientes alcangou a média de 27,0 pontos (p <0,05).



O Teste de Inteligéncia para Adultos para (Wechsler-Bellevue) - Funcdes Logicas -
apresentou os resultados que se seguem, de acordo com seus respectivos Subtestes. No
Subteste Estorietas, o Grupo de Contraste alcancou a média de 18,7 pontos, e o Grupo dos
Pacientes, a média de 13,7 pontos (p <0,05). No Subteste Compreensdo, a média de pontos
do Grupo de Contraste foi de 5,7 ¢ a média de pontos do Grupo dos Pacientes foi de 3,1
{p <0,05). No Subteste Completamento de Figuras, o Grupo de Contraste alcangou a média
de 5,7 pontos, enquanto que o Grupo dos Pacientes, obteve a média de 4,2 pontos
(p <0,05). No Subteste Raciocimio Aritmético, o Grupo de Contraste obteve a média de 52
pontos, ¢ o Grupo dos Pacientes, a média- de 3,3 pontos (p <0,05). No Subteste
Semelhancas, o Grupo de Coniraste apresentou a média de 5,0 pontos, enquanto que o
Grupo dos Pacientes, a média de 2,8 pontos (p <0,05). No Subteste Mosaico, o Grupo de
Contraste alcangou a média de 29,7 pontos, enquanto que o Grupo dos Pacientes, a média
de 21,3 pontos (p <0,05). No Subteste Cédigo, o Grupo de Contraste alcangou a média de
29,2 pontos, e o Grupo dos Pacientes obteve a média de 20,0 pontos (p <0,05). Aqui
também os valores indicam diferenga estatisticamente significativa entre o Grupo de
Contraste ¢ o Grupo dos Pacientes (p <0,05). Em comparagio com o Grupo de
Contraste, os pacientes apresentaram performance cognitiva inferior, estatisticamente
significativa (p <0,05), em todos os segmentos, com excegdo do segmento Tempo (p >0,05)
do Teste de Atengdo Concentrada. Foram estabelecidas, também, correlages entre a
atividade cognitiva dos pacientes epilépticos e alguns elementos da condi¢do clinica dos
mesmos, Incluimos, ainda, algumas consideragbes a respeito da Epilepsia de Lobo
Temporal e alterag@es neuropsiquiatricas.

As principais conclusdes do trabalho foram: a) Os pacientes com Crises Parciais
Complexas apresentam desempenho cognitivo inferior ao dos sujeitos normais nos trés
segmentos da Avaliagio Neuropsicologica: Atengiio Concentrada, Meméria e Funcdes
Logicas. b) A Avaliagdo Neuropsicologica efetuada logo apos uma crise epiléptica tende a
sofrer interferéncia da mesma nos seus resultados; os intervalos interictais curtos tendem a
ser mais prejudiciais & performance cognitiva do que intervalos maiores; a cronicidade das
crises acima de 10 anos ¢ o inicio precoce das mesmas representam fator de risco importante
de comprometimento cognitivo. d) Pacientes com SPECT Cerebral em Lobo Temporal
Esquerdo e pacientes com distirbios eletrencefalograficos em Lobo Temporal Direito
revelaram desempenho cognitivo mais deficitario. A diferenga entre a performance cognitiva
associada aos instrumentos acima requer outros estudos.

Finalmente, sugerimos algumas recomendagdes aos Profissionais de Satde que lidam
com pacientes epilépticos quanto 4 necessidade de agSes interdisciplinares no sentido de se
preservar a qualidade cognitiva dos mesmos.



ABSTRACT

The present research refers to the the relationship between epileptic syndrome -
Complex Partial Seizures - and cognitive performance.

In order to study this subject we defined the following aims: 1) Characterization of
neuroclinic condition of epileptic patients; 2) We studied the correlations between Epilepsy
and Neuropsychological disorders; and 3) Contribuitions presentation to discuss the
cognitive quality in Epilepsy.

Fifty outpatients clinic consultation of both, males and females, (range 19 - 49 years),
with Epilepsy, who had attended regularly at Neuroepilepsy Division of State University of
Campinas, SP, were the Patients Group studied. These seizures were like Complex Partial,
with bioelectric alteration and consciousness disturb. Theses seizures should or not be
preceded by Sample Partial Seizures, and with or without secondary generalization.
Comparing the results among patients and non-epileptic subjetcs, we studied 20 people
without neuropsychiatric disturbs. These people were the Contrasting Group, whose social,
economic, cultural conditions, professional work, and scholar level were similar to the
patients.

The methods were: 1) Clinic diagnosis of Epilepsy whit Complex Partial Seizures. 2)
Neuropsychological examination by the means: Concentrated Attention Test (Tolulouse-
Piéron), Memory Test (Wechsler), and Intelligence Test for Adults (Wechsler-Bellevue) -
Logical Functions, with 13 subtests. Correlation between neuroimage technics and
neuropsychological performance - Brain Interictal CBF SPECT HMPAO Tc 99m, CT and
IRM. 3) Contributions to the Health Professionals in order to aid cognitive quality
preservation. The patients scores were compared to 20 normal contrasting group no
neuropsychiatric disorders.

The results showed the next data. In Concentrated Attention Test (Toulouse-Piéron),
in Correct section, the Contrasting Group had 207,7 scores average, and the Patients Group
had 189,9 scores average (p <0,05). In Wrongs + Absences section the Contrasting Group
obtained 13,4 scores average, and the Patients Group had 40,4 scores average (p <0,05).
And in Time section, the Contrasting Group spent 683 seconds average for making the Test,
and the Patients Group spent 727 seconds average (p >0,05). The finds from Concentrated
Attention Test showed p <0,05, and this index become evident the significative statistically
difference between both, the Contrasting Group and the Patients Group. Only at Time
section it was p >0,05.

In Storage and Retrieval (Wechsler) the Contrasting Group had 11,0 points average,
and the Patients Group, 5,5 points average (p <0,05). In Recent Memory (Wechsler) the
Contrasting Group obtained 15,4 points average, while the Patients Group, 14,5 points
average (p <0,05). In Immediated Memory (Wechsler) the Contrasting Group obtained 38,0
points average, while the Patients Group, 27,0 points average (p <0,05). The Intelligence
Test for Adults (Wechsler-Bellevue) - Logical Functions - showed these results at next
respective Subtests. In Stories the Contrasting Group had 18,7 points average, and the
Patients Group, 13,7 points average (p <0,05). In Comprehension the points average from
Contrasting Group was about 5,7, and from Patients Group was 3,1 (p <0,05). In Pictures
Completion the Contrasting Group had 5,7 points average, while the Patients Group had 4.2
points average (p <0,05). In Arithmetic Reasoning the Contrasting Group obtained 5,2



points average, and the Patients Group 3,3 points average (p <0,05). In Similarities the
Contrasting Group presented 5,0 points average, and the Patients Group 2,8 points average
(p <0,05). In Mosaic the Contrasting Group obtained 29,7 points average, while the Patients
Group 21,3 points average (p <0,05). In Coding the Contrasting Group had 29,2 points
average, and the Patients Group obtained 20,0 points average (p <0,05). All theses Subtests
showed significative statistically difference (p < 0,05) among both the Contrasting Group
and the Patients Group, at a loss to the patients. ‘

By the present Tests, the Neuropsychological Evaluation showed lower cognitive
performance from the patients when they are compared to the normal subjects. Statistically,
the finds had p <0,05 on all the Tests, excepting the Time section of Concentrated Attention
Test.

It was correlated cognitive activity and specific finds from epileptic condition, like
date of last seizure, chronicity of epileptic condition, seizures frequency, brain lesion disease,
electroencephalography, and neurcimaging.

We included too few considerations about Coniplex Partial Seizures and about
neropsychiatric disorders.

The main conclusions from this work were: a) The patients with Complex Parcial
Seizures had lower cognitive performance in the three sections of Neuropsychological
Evaluation: Concentrated Attention, Memory, and Logical Functions. b) The
Neuropsychological Evaluation made immediatly after the seizure suffers interference from
it, when brief the interictal intervals tend to be more deleterious than long intervals;
chronicity above 10 years and precocious beginning of the seizures are important risk factor
of cognitive impairment. d) Patients with hypoperfusion in Left Temporal Lobe showed by
Cerebral SPECT and patients with abnormality showed by EEG in Right Temporal Lobe
showed lower cognitive performance. The difference from the cognitive performance
associated with these investigation mean’ requests others studies.

Finally, we recommend to the Health Professionals working with epileptic patients in
order to comprehend interdisciplinary way, and to preserve the cognitive quality of these
patients.



1. INTRODUCAQO

Com esta pesquisa, propusemo-nos a discutir varios aspectos da relagio entre
Epilepsia e fungdes cognitivas adotando, como base tedrica, as contribuiges da
Neuropsicologia.

As repercussdes reciprocas entre funcionamento cerebral e atividade psiquica
representam tema complexo que tem sido alvo de preocupacgdes por parte de profissionais
que lidam com pacientes epilépticos. Diante da importdncia e complexidade que este assunto
envolve, nosso propésito consistiu em estudar algumas questdes que, posteriormente, foram
convertidas nos objetivos do trabalho. Em sintese, nossas preocupagdes voltaram-se para a
avaliagdo dos distirbios cognitivos manifestados pelos pacientes epilépticos portadores de
Crises Parciais Complexas.

Estruturamos o trabalho em varias etapas. Inicialmente, com base na revisio da
literatura, apresentamos os elementos teéricos que deram suporte a pesquisa. A seguir,
procedemos a identificacio da performance das fangBes cognitivas, andlise dos resultados,
discussdes e conclusges finais,

Assim, no capitulo 2 discutimos aspectos tedricos basicos sobre a Neuropsicologia,
enfocando a interface entre cérebro e mente.

Nos capitulos 3 e 4 apresentamos a natureza da condiclio epiléptica, destacando as
caracteristicas sintomatoldgicas da Epilepsia de Lobo Temporal e das Crises Parciais
Complexas.

No capitulo 5 discorremos a respeito das manifestacdes de natureza psicopatologica
e suas relagdes com a Epilepsia. Embora ndo se constituindo tema pesquisado neste
trabatho, resolvemos destacar varios conjuntos de sintomas psicopatoldgicos associados 3
condi¢do epiléptica por serem eles frequentemente analisados pela literatura especializada e
presentes na clinica neuropsiquiatrica.

No capitulo 6 apresentamos as repercussdes da condigdo epiléptica sobre a atividade
cognitiva, mencionando os distiirbios mais comuns que os estudiosos do assunto tém

apontado. Entre eles, os disturbios de meméria, as alteragdes do nivel de atencio e o



comprometimento do curso e da estrutura das operagdes logicas tém merecido a
preocupagio dos pesquisadores.

No capitulo 7, de forma sintética, descrevemos os objetivos elaborados a partir das
questdes que se seguem. Oriundas da andlise da literatura sobre o tema, propusemos
algumas interrogagbes basicas que, posteriormente, foram convertidas nos objetivos do
nosso estudo. Essas questdes resumem-se nas seguintes: a) Haveria prejuizo para as fungdes
cognitivas no paciente epiléptico portador de Crises Parciais Complexas? b) Como seria a
performance cognitiva desses pacientes nas fungBes especificas de Memorta, Atengdo
Concentrada e Fungdes Logicas, em comparagio com o desempenho de sujeitos nio-
epilépticos? ¢} Quais subsidios poderiamos sugerir, ao Profissional de Saide, tendo como
finalidade a preservagio da qualidade cognitiva do paciente?

No capitulo 8 descrevemos os sujeitos estudados e os métodos utilizados. O Grupo
de Pacientes foi constituido de 50 participantes, cuja performance cognitiva foi comparada 2
de 20 sujeitos ndo-epilépticos e ndo portadores de patologias neuropsiquiatricas Estes
compuseram o Grupo de Contraste. Para a Avaliagio Neuropsicoldgica, & qual os pacientes
e 0s sujeitos normais foram submetidos, constaram de varios procedimentos: a) Para
investigarmos a performance cognitiva em vérias fungdes especificas, aplicamos os Testes de
Atencdo Concentrada (Toulouse-Piéron), Meméria (Wechsler) e Funcdes Légicas
(Wechsler-Bellevue). b) Os dados apresentados pelos pacientes foram comparados com os
resultados obtidos pelos sujeitos ndo-epilépticos. ¢) Analisamos a performance cognitiva dos
pacientes a partir de vérios fatores que constituem a condigio epiléptica. Assim, procuramos
correlacionar desempenho cognitivo com frequéncia das crises, cronicidade das mesmas,
data da GlMima crise, doenca de base lesional, perfusio sanguinea cerebral ¢ atividade
eletrencefalografica.

No capitulo 9 descrevemos os resultados e a andlise dos dados. Comparamos os
resultados alcangados pelos pacientes com os dados obtidos pelos sujeitos nio-epilépticos
nos Testes utilizados para a Avaliagio Neuropsicoldgica. Também fizemos uma anilise
comparativa dos resultados apresentados pelos pacientes de acordo com a presenga dos

varios fatores presentes na condi¢lo epiléptica, acima mencionados.



No capftulo 10 discutimos os resultados, procurando confronta-los com
informagGes oriundas da literatura especializada.

No capitulo 11 apresentamos, de maneira sintética, as conclusdes as quais chegamos
com este trabatho.

Finalmente, no capitulo 12 sugerimos algumas recomendagdes, aos Profissionais de
Satde que lidam com pacientes epilépticos, quanto a necessidade de uma atuagio

nterdisciplinar no sentido da preservagiio da qualidade cognitiva dos mesmos.



2. NEUROPSICOLOGIA: INTERFACE ENTRE CEREBRO
E MENTE |

A Neuropsicologia consiste em 4rea do conhecimento que compreende o estudo das
relagbes entre cérebro e mente. Em especial, investiga as funges corticais superiores, que se
manifestam através dos processos cognitivos.

Embora um campo recente do conhecimento, a Neuropsicologia tem contribuido
para o estudo da "interface" de cérebro e mente, ¢ das repercussées das alteracdes cerebrais
nos comportamentos humanos, sobretudo, processos cognitivos. Esta 4rea do conhecimento
¢ eminentemente interdisciplinar. Assim, a Neuropsicologia origina-se, basicamente, da
intersec¢do de diversas dreas do conhecimento, tais como Neurologia, Psiquiatria,
Psicologia, Psicolinguistica, Fonoaudiologia ¢ outras, € os conhecimentos tém sido
organizado dentro do campo das Neurociéncias. O estudo dos processos cognitivos, que
configuram o quadre temético basico desta ciéncia, propicia uma compreensio mais ampla
de mecanismos como, percep¢dio, atengfo, concentragio, aprendizagem, memoéria,
ractocinio, linguagem ¢ praxias.

Ardila et al. (1989) discutem viarios objetivos que poderiam orientar as atividades de
pesquisa em Neuropsicologia:

a) Reconhecer e explicar as relagdes reciprocas entre os diferentes tipos de
comportamentos humanos, além de reconhecer as estruturas cerebrais e os mecanismos
fisioldgicos e bioquimicos a eles subjacentes.

b) Definir e explicar as relagBes reciprocas entre os comportamentos humanos e os
processos cognitivos dos quais sio dependentes,

¢) Estabelecer correlagdes entre as bases biologicas e psicologicas dos
comportamentos humanos.

Além de investigar as correlagdes das atividades psiquicas e cerebrais normais,
Barbizet & Duizabo (1985) afirmam que a Neuropsicologia tem como finalidade estudar os
distarbios das fungGes corticais superiores produzidos por alteragdes cerebrais. Distirbios

de atos psiquicos superiores, como aprender, pensar, falar, agir, gesticular, perceber,



memmorizar, si0 processos que se inserem neste proposito € compSem a tematica que
gradativamente vem sendo aprofundada.

Esta idéia ¢ retomada por Ardila et al. (1989), ao insistirem que, no dmbito da
Neuropsicologia, cabem os estudos, ao mesmo tempo, do funcionamento cerebral e
psicolégico normal, e das patologias cerebrais que se manifestam mediante os distirbios da
atividade cognitiva.

Outro segmento desta area de estudo abrange as atividades psiquicas processadas
pelos respectivos hemisférios cerebrats, em suas fungbes especificas. Admite-se que os
hemusférios cerebrais sejam distintos em suas atividades e que determinadas &reas
hemisféricas possuam fun¢Bes especializadas. Isto ndo significa a existéncia de vm
"localizacionismo” no cérebro, nos moldes tradicionais.

A atividade cerebral se processa como um todo que funciona integradamente.
Porém, existem determinadas &reas de circuitos neuronais, ou redes neuronais, que regulam
essas fungdes e as integram 2 atividade cerebral em sua totalidade (Barbizet & Duizabo,
1985; Luria, 1991). Assim, o cérebro agiria como o processador e integrador das
informagdes recebidas do mundo exterior e do universo interior. Ao processar as
informagdes aferentes, o cérebro programa as agdes e as direciona aos Orgios efetores com
a finalidade de aciona-los para que estes elaborem as respostas adequadas, sejam elas
attvidades biologicas ou psiquicas. Portanto, com a programagiio ¢ execugfio de respostas
adequadas, mantém-se o equilibrio dindmico do sistema,

Para garantir este equilibrio, o cérebro atua com base em trés agrupamentos
organizados de fingdes (Luria, 1991):

a) Recepciio (aferéncia, input, ou entrada de informagdes no sistema).

b) Processamento e memoria (assimilagfio e retencdo das informagdes; tratamento e
regulacgio do fluxo existente nos circuitos neuronais que integram as informagses;
programacio, geracfo e controle das fungdes mentais, escotha das informagdes para a
elaboragdo das respostas pertinentes);

c) Efetuagio (eferéncia, output, saidas, respostas, ou efetuagio de comportamentos).
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Mattos (1992) acrescenta varios pressupostos basicos necessarios a compreensio da
natureza da Neuropsicologia como drea especifica do conhecimento. Mencionamos, a
seguir, suas principais idéias:

a) O acometimento de uma determinada estrutura pode comprometer a performance
de todos os sistemas funcionais a ela associados, sendo preservados os sistemas que ndo
incluem esta estrutura. Este dado sugere o conceito de integragio do funcionamento
neuropsicolégico e, ao mesmo tempo, mostra a especificidade da lesfio associada a esse
funcionamento.

b) Em decorréncia da ampla rede de conexdes neuronais, que se constituem,
principalmente, nas vias de associagfo, as lesGes em uma determinada regifio podem afetar o
funcionamento neuropsicologico de sistemas associados a outras areas. Um exemplo tipico
deste tipo de fendmeno apresenta-se nos casos denominados de afasia de condugiio.

c¢) O desempenho nos testes neuropsicologicos deve ser considerado em relagiio aos
desvios estatisticos dos padrdes de normalidade e, a partir dos resultados dos mesmos,
estabelece-se o conceito de sindrome. Este conceito serta mais adequado para a formulagéo
de hip6teses clinicas, tais como sindrome demencial”, "sindrome amnéstica", etc.

d) Os testes avaliam sistemas funcionais que se caracterizam pela complexidade de
varias &reas corticais e subcorticais que atuam de forma integrada na produgéo das fungdes

mentais.

A importancia da Neuropsicologia, como area do conhecimento fundamental para o
estudo das fungdes corticais superiores, tem sido tema de discussdes frequentes em cursos
de P6s-Graduagio em Neurociéncias (Maciel Jr., 1994; Damasceno, 1995).

Para uma compreensio mais adequada da Neuropsicologia, pretendemos destacar,

de forma resumida, alguns momentos historicos que marcaram sua evolugio.
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2.1. EVOLUCAO HISTORICA DA NEUROPSICOLOGIA

Os primeiros indicios da historia da Neuropsicologia reportam-se & civiliza¢do antiga
de varias regides, sobretudo do Egito e da Grécia. Admite-se gue, por volta dos anos 2.500
a 3.000 AC, estabeleceram-se os primeiros estudos dos quais se tem noticia, sobre a
localizagio de fungbes no cérebro. Os conhecimentos continham descrigBes anatdmicas,
fisiolégicas e patoldgicas relacionadas com fungSes do cérebro, como resultado de
cuidadosas observagdes dos praticantes da medicina antiga (Walsh, 1982).

Segundo o autor acima, documento em papirus dessa época relata a observagio e
descrigiio de 48 pessoas que teriam softido lesSes trauméticas de diversas partes do corpo,
inchiindo varios acometimentos na cabega e no pescoco. Com a descrigdo das afecgdes
cerebrais, o presente documento praticamente iniciou © estudo da localizagdo cortical das
fungdes cerebrais. Admite-se que a palavra "cérebro" tenha aparecido, pela primeira vez,
neste documento. Dos 48 casos, os primeiros oito teriam morrido devido diretamente a
lesdes na cabega e no cérebro, possivelmente, em decorréncia de conflitos bélicos. Talvez
Jocalize-se aqui a primeira contribuigio dos conflitos bélicos para o estudo das relagBes
entre cérebro e comportamento.

O documento refere, ainda, a efeitos de lesBes da medula espinal lombossacra, como
incontinéncia urindria e emissdo seminal; e de quadriplegia, em consequéncia de
acometimento da porgio cervical da medula. No hé evidéncia, contudo, de que cérebro ¢
medula espinal constituam componentes de um Unico sistema (Walsh, 1982).

H3 evidéncias de que a craniotomia era um procedimento cirirgico de abertura do
crénio praticado no final do periodo paleolitico e ne periodo neolitico. O uso difundido da
craniotomia é documentado pelas descobertas de trepanagBes pré-historicas do crinio em
varias regides da Europa, Africa, América do Norte ¢ América do Sul. Neste wltimo
continente, as trepanagdes eram praticadas entre os indigenas de Peru, Bolivia e Coldmbia
(Walsh, 1982),

Os primeiros instrumentos de trepanagdo eram construidos de pedra, evoluindo para
equipamentos de metal, em ferro e bronze. Eram utilizados por civilizagbes antigas, por

volta do ano 3.000 antes de Cristo. Ha relatos historicos de que esses procedimentos,
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oriundos na antiguidade, estenderam-se até o século XVI depois de Cristo. Por este periodo,
eles ainda eram praticados por membros pertencentes 2 fase final da civilizagdo inca.

Pesquisadores, como Grafla, Rocca & Grafia (apud Walsh, 1982), verificaram que as
cirurgias eram efetuadas em varias partes do créinio, as aberturas apresentando diferentes
configuragbes, como formas ovais, circulares, retangulares, triangulares, ou mesmo,
irregulares.

Historicamente, a Neuropsicologia tem-se desenvolvido mais acentuadamente
durante os perfodos de guerra, por conta da necessidade de acompanhamento e reabilitagio
de soldados com traumatismos crénio-encefalicos. Nestes eventos, surgem frequentes
oportunidades de investigagdo da atividade cerebral, da topografia das fungdes corticais
superiores, bem como, existe a oportunidade de estudo das fungBes psiquicas mediante a
aplicagio de testes especificos.

Nas dltimas décadas, com a sistematizagdo da Avaliagioc Neuropsicologica, os
programas de reabilitacdo permitiram uma intervengiio mais eficaz nos pacientes portadores
de traumatismos crianio-encefilicos.

Até entdo tratados essencialmente com fisioterapia para a reabilitagio da atividade
motora, 0s pacientes passaram a ser beneficiados com novas perspectivas de tratamento
baseadas na implementagéo das fungdes cognitivas (Mattos, 1992).

A Avaliagdo Neuropsicologica tem conquistado maior espago entre os diferentes
profissionais que, progressivamente, a tém solicitado para o screening dos acometimentos
cerebrais e suas repercussdes nas fungSes cognitivas. Psiquiatras, Neurologistas, Psicélogos
e outros profissionais de saide tém adotado este tipo de procedimento como um recurso
coadjuvante  da pratica clinica. Neurocirurgides também utilizam a Avaliagio
Neuropsicologica para a obtengio do perfil das fungées cognitivas de areas cerebrais sujeitas
a intervengdio cinirgica, sobretudo em casos de crises epilépticas de dificil controle e com

foco epileptogénico bem determinado.
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2.2. A QUESTAO: CEREBRO E COGNICAO

Para uma compreensio mais adequada dos processos cognitivos de sujeitos higidos
ou com acometimentos lesionais ou funcionais, torna-se oportuno adotar o modelo
neuropsicologico de funcionamento do cérebro. Esta questio envolve a discussio de varios

aspectos que poderiam contribuir para a adog¢do desse modelo.

A. Os Riscos dos Reducionismes

Um dos desafios atuais mais controvertidos e, a0 mesmo tempo atraente, dirigidos as
Neurociéncias, consiste em estudar as relagdes entre cérebro e cognicdo. O assunto vem
ganhando espago entre os estudiosos do assunto, sobretudo no que tange as funcoes
cognitivas de sujeitos considerados normais ou portadores de alguma alteracio no seu
desenvolvimento psiquico.

A circunscrigio do tema nfio pretende reduzir o desenvolvimento cognitivo as
atividades do cérebro. Obviamente, o desenvolvimento integral da pessoa ultrapassa
qualquer tendéncia "biologizante” ou “psicologizante” ou “sociologizante”. A énfase em
uma das tendéncias, com exclusdo das outras, conduz a uma visio parcial do sujeito.
Admite-se que a atividade biolégica, juntamente com a atividade psiquica e com o processo
histérico-social, constituam elementos imprescindiveis tanto da evolug3o cerebral, como da
formagdo da mente (Luria, 1973; Piaget, 1978; Vygotsky, 1991). A adogdo de uma atitude
reducionista tenderia a conduzir a desvalorizagdo do sujeito enquanto pessoa capaz de
construir o préprio saber a partir das suas estruturas biopsicossociais.

Considerando, pois, as implica¢des acima, estabelecemos como propdsito destacar
alguns aspectos do desenvolvimento cognitivo que se explicitam nas relages entre cérebro e

mente.

B. Bases Neuropsicoldgicas das Funcdes Cognitivas
Ha varias décadas, vem consolidando-se o conceito de que as fungdes cognitivas nio
sdo "faculdades mentais" que se restringem a determinados "locais" do cérebro, como

supunham os adeptos da frenologia. Esta restringe-se 2o estudo da "localizaggo" das fungdes
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mentais em Areas cerebrais especificas. Nos ultimos anos, tem sido aprofundado o conceito
de que as fungBes cognitivas constituam "sistemas funcionais”. Estes sistemas evoluem a
partir de um estrutura cerebral e psiquica complexa, e exigem, para seu funcionamento, a
interagio de diferentes e amplas regides cerebrais que se organizam e se integram
dinamicamente (Luria, 1973; Swiercinsky, 1978; Walsh, 1982; Changeux, 1985; Barbizet &
Duizabo, 1985; Popper & Eccles, 1991; Mattos, 1992; Gazzaniga, 1996).

Os neurdnios sdo células nervosas capazes de processar, integrar, armazenar e recriar
informagdes que se dispdem em redes de conexdes que permitem ao cérebro agir, ao mesmo
tempo, como uma totalidade ¢ como um Orgdo composto por estruturas altamente
especializadas. Segundo a Neuropsicologia, a atividade mental representa a expressio de
uma complexa trama de interconexdes desses neurdnios. A medida em que os estimulos sdo
mseridos nessas redes, estas respondem a eles mediante a produciio e explicitagio dos
processos mentais. Além  disso, as redes neuronais se auto-organizam de forma a
imprimirem o refinamento das fungdes cerebrais. Assim, elas permitem a emergéncia e o
aprimoramento dos processos mentais e dos sistemas de controle do organismo. Raciocinio,
aten¢do, memoéria, percepgio, praxias e linguagem constituem diferentes sistemas, com
vérios niveis de complexidade, e que representam a interaciio dindmica ¢ simultinea de
diversas dessas redes.

Cabe lembrar, com Searle (1984), que a consciéncia nfo se restringe a
"neurofisiologia de processos mentais". Antes, ela ¢ marcada por uma intencionalidade
elaborada no ambito das relagdes interpessoais e que lhe imprime uma caracteristica
essencialmente humana (Luria, 1991; Vygotsky et al., 1992).

Obviamente, para atingirmos o estado atual de desenvolvimento psiquico, inimeras
etapas foram percorridas. Historicamente, estabeleceram-se as bases dessa trajetoria. E a
atividade cognitiva delineou-se como um processo psiquico que sofreu longa evolucio
biolégica e social. Ao longo do tempo, o cérebro humano vem sendo estimulado pelas
condi¢des externas, sobretudo, pelos mecanismos socio-culturais e histéricos que tém
marcado a convivéncia em sociedade.

Para autores como Piaget (1978), Luria (1973; 1981; 1991), Vygotsky (1991) ¢

Vygotsky et al. (1992), entre outros, a intima interagfio do cérebro humano com a dinfimica
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da vida em sociedade implementa, por um lado, o desenvolvimento dos processos
cognitivos; e, por outro, este mesmo mecanismo propicia elementos para a ativagio de
novos circuitos cerebrais, tornando cada vez mais complexa a rede neuronal que regula a
producdo da atividade cognitiva. Assim, a evolugio das bases neuronais do pensamento nio
prescinde da evolugio social. Ao contrario, ambas as dimensdes interagem e propiciam,
reciprocamente, condi¢des de aprimoramento da condi¢do humana. Esta relagfio reciproca é
pontuada nos estudos dos autores mencionados ha pouco, para quem a formacgio dos
sistemas cerebrais essencialmente humanos constitui o resultado das relagdes do sujeito com
as condi¢Ges externas, onde as operagBes psicomotoras refletiam até certo ponto as
operagdes psiquicas e, ao mesmo tempo, as estimulavam. Estes mecanismos
progressivamente foram sendo consolidados nos circuitos neuronais e, reversamente, foram
sendo reproduzidos em suas operagdes logicas, pelo cérebro.

Além das interferéncias do meio como condigdio do desenvolvimento psiquico, Piaget
(1975) admite que a génese das estruturas cognitivas e afetivas supde as influéncias do meio
e, reciprocamente, as a¢des do sujeito sobre esse meio. Ou seja, o desenvolvimento mental
consiste em um processo interativo através do qual o sujeito exerce uma aglio sobre os
objetos, modificando-os e, a0 mesmo tempo, reelaborando suas estruturas mentais em niveis
de complexidade progressivamente superior. A génese ¢ a natureza do fenémeno psiquico
encontram-se no processo socio-interacional da vida. Segundo Bakhtin (1988), o psiquismo
subjetivo localiza-se no limite do organismo e do mundo exterior, na fronteira dessas duas
esferas da realidade. E nessa regifio limitrofe, de interface, que se dd o encontro entre o
organismo e 0 mundo exterior, em que a atividade psiquica representa a expressio simbdlica
da intera¢fio de organismo e mundo exterior. Por isso, o psiquismo deve ser compreendido e

analisado como uma estrutura que sintetiza esta interagéo.

C. O Cérebro como um Sistema Aberto
Luria (1981) e Barbizet & Duizabo (1985) explicam que, do ponto de vista
neuropsicol6gico, as redes neuronais elaboram as funcdes mentais através da a¢do do

cérebro como mecanismo processador, integrador e regulador das informagGes recebidas.



16

Essas informagdes sdo provenientes do mundo exterior e, igualmente, do universo interno,
cujos estimulos atingem os orgios dos sentidos.

Segundo a Neuropsicologia, h4 a hipotese das chamadas zonas cerebrais, que
funcionam em conjunto e que pdem em agio um determinado sistema funcional. Este se
distribui pelo cortex segundo as estruturas cerebrais. Portanto, as fungdes cognitivas ndo se
localizariam em determinadas 4reas circunscritas e fechadas. Elas seriam processadas em
areas especializadas que se interconectariam com outros niveis hierarquicos de
funcionamento cerebral, constituindo-se, desta forma, os sistemas funcionais responsaveis
pelo processamento de determinadas funges cognitivas.

Este processo ¢ compativel com o conceito de que o cérebro & um sistema aberto,
com indmeras interconexdes neuronais capazes de responder aos constantes desafios do
meio. Por isso, o desenvolvimento das fungdes cerebrais e psiquicas implica a interagdo
constante do sujeito com o meio. O cérebro é um sistema aberto aos desafios que as
relagBes interpessoais implementam & estruturagdo cognitiva do sujeito (Piaget, 1978); e
aberto ao mundo vivo da experiéncia psiquica, onde processos, como percepg¢io,
pensamento, emogdes, memoria, imaginago, sonho, criatividade, etc., atuam integralmente
¢ em constante interagiio com o universo sécio-cultural (Popper & Eccles, 1991).

Numa perspectiva evolucionaria, as fimgdes mentais do homem sio o produto de
uma longa evolugdo biolbgica e social. A capacidade de receber estimulos do meio externo e
reagir a eles constitui uma propriedade essencial dos organismos vivos. Este processo, de
valor adaptativo, assegura-lhes a sobrevivéncia (Piaget, 1978; Damasceno & Guerreiro,
1991}.

Ainda segundo Damasceno e Guerreiro (1991), as diferentes formas de atividade
receptivo-reacional, adquiridas ao longo do seu processo evolutivo, reaparecem no
desenvolvimento embrionario e ontogenético do homem. Assim, através das células
receptoras dos drgios dos sentidos, temos a capacidade de reagir a estimulos elementares
(fisicos e quimicos);, e, mediante as diferentes estruturas do cortex sensitivo, temos a
percep¢do da modalidade sensorial, a percepg¢do multimodal dos estimulos e a representagio
logica de imagens mais complexas em ouras 4reas cerebrais - processos estes que compdem

a base da atividade consciente. Essas atividades estdo hierarquicamente organizadas e sdo
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interdependentes no sistema nervoso, obedecendo niveis de complexidade crescente. Estes
niveis permitem padrdes de processamento das informagBes dos mais simples aos mais
elaborados.

Na neurogénese, as estruturas embrionarias ectodérmicas - que dfo origem ao
desenvolvimento do Sistema Nervoso - seguramente contribuem para esta caracteristica do
cérebro de se constituir em 6rgdo, ac mesmo tempo, “bioldgico™ e “social” na medida em
que proporcionam mecanismos neuronais de contato do cérebro com o universo externo
(por exemplo, através dos Orgéos dos sentidos).

No desenvolvimento psiquico, o individuo elabora formas cada vez mais refinadas de
relaghes com o meio. Neste processo, ocorre a passagem da discriminagio sensorial de um
estimulo & percepgdo de um objeto situado em determinado contexto; e, posteriormente, ao
pensamento, que reconhece ¢ estabelece ligacdes reciproca entre os fendmenos. As
atividades mentais estfio hierarquicamente organizadas e sfo interdependentes no Sistema
Nervoso Central, obedecendo niveis de complexidade crescente. Estes niveis permitem
padries de processamento das informagdes recebidas dos mais simples aos mais refinados
(Damasceno & Guerreiro, 1991). A partir das agbes sobre os fenémenos, o sujeito torna-se
capaz de construir o pensamento l6gico, através do qual estabelece relagBes reciprocas cada
vez mais complexas entre ele {sujeito) e os fendmenos (Piaget, 1975).

De acordo com Luria (1991), o circuito cerebral envolvido nos mecanismos da
atengio, memoria, percepglio, fala, raciocinio e praxias interconecta diferentes regides
corticais e subcorticais de um mesmo hemisfério cerebral ou dos dois hemisférios,
interativamente. Isto permite que tais atividades constituam sistemas funcionais com
diferentes niveis de complexidade do processamento mental.

A atuago integrada dos diferentes circuitos neuronais estimularia a implementacéio
da plasticidade neuronal, ou capacidade de rearranjo funcional presente em diversas regides
cerebrais, particularmente em casos de lesdes. Para melhor compreensio do assunto,
citemos a questfio da linguagem. A produgfio da linguagem e a execugiio da fala envolvem
varios niveis: fonologico (sons), sintatico {estrutura [éxico-gramatical), seméintico
(significado) e pragmatico (operacionalizacdo da fala). Quando uma area é comprometida,

como ocorre nos casos de afasia, haveria a possibilidade relativa de implementagio de outras



18

areas cerebrais que, até certo ponto, compensariam a disfuncdo da linguagem, amenizando-
se 0 grau de comprometimentc da mesma. Obviamente, essa possibilidade estaria na
dependéncia direta de programas de reeducagio e reabilitacio dos pacientes afasicos, além
da condigdo neuroanatdmica e funcional do proprio Cérebro ¢ da idade do paciente.

Com respeito a atividade consciente, a estrutura cerebral responsével por este
processo ¢ o neocortex. Entretanto, ha a participagiio de inimeras outras areas pertencentes
a0s outros lobos cerebrais - corticais e subcorticais - que contribuem para o refinamento

desta atividade.

D. Organizaciio Cerebral ¢ Unidades Funcionais

Luria (1973) interpretou a organizagfo cerebral em trés grandes unidades funcionais,
que se relacionam de forma interdependente:

1) A unidade que regula o estado de vigilia e os estados afetivos. E processada por
estruturas encefilicas localizadas no Tronco Cerebral e Diencéfalo.

2) A unidade que recebe, processa e armazena as informaces oriundas do ambiente
externo e interno. Funcionalmente, ela depende de uma vasta regido cerebral que abrange
areas témporo-parieto-occipitais.

3) A unidade que programa, regula e avalia os processos mentais. Ela é coordenada
pelos Lobos Frontais.

Luria lembra que a manutengfio do ténus cortical 6timo & condi¢dio basica para a
atividade consciente, como formagio de planos estaveis e intengdes capazes de controlar o
comportamento do sujeito, afividade esta processada principalmente pelos Lobos Frontais. E
acrescenta que esses e outros processos psiquicos ndo sdo fingdes ou faculdades isoladas.
S&o sistemas funcionais complexos baseados na atividade combinada de zonas cerebrais
onde cada uma contribui, com sua especificidade, para a construgio dessés complexos
processos mentais.

No Brasil, a concepgfio de que o Cérebro atua a partir do funcionamento de areas
especializadas e, simultancamente, como uma unidade mtegrada e dinimica, vem sendo
adotada por varios pesquisadores, como Muszkat et al. (1991), Mattos (1992), Maciel Jr.

(1994), Damasceno (1995), entre outros.



19

2.3. AVALIACAO EM NEUROPSICOLOGIA

Um tema de significativa relevincia em Neuropsicologia resume-se na questdo da
avaliagio de determinados processos mentais e suas implicagBes para a investigagdo e para a
pratica clinica.

A Avaliagdo Neuropsicologica representa um recurso indispenséavel para a aferigio
das fungdes cognitivas que envolvem a interface de cérebro-mente. Existem testes
especificos que permitem a verificagio da performance que essas fungdes assumem na
organizag¢io mental do sujeito.

Luria (1981; e 1991) admite que a investigagio neuropsicoldgica das fungdes
mentais superiores e de sua topografia esta associada a duas vertentes. Em primeiro lugar, a
partir das lesGes cerebrais, é possivel o estabelecimento de métodos neuropsicologicos gue
auxiliem na localizagiio de areas cerebrais comprometidas. Em segundo lugar, a investigacio
neuropsicoldgica contribui para uma compreensdio mais refinada dos processos cognitivos
que emergem dos mecanismos corticais superiores.

De forma geral, o exame neuropsicoldgico deve proporcionar dados consistentes a
respeito das seguintes fungdes que, na verdade, manifestam-se interligadas através dos
comportamentos.

A) PROCESSOS COGNITIVOS

- atengdo e concentra¢io

- capacidade de compreensdo

- capacidade de comparagio e de estabelecimento de semelhangas entre eventos

- capacidade de abstragéo e raciocinio légico

- juizo critico

- capacidade de calculo

- capacidade de planejamento

- vérios tipos de meméria: imediata (fixagdo); recente, de curto prazo e de longa

duragdo (evocagio); memoria visual, verbal e seméntica

- fungdes verbais da linguagem

- capacidade de simbolizagio
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B) PROCESSOS PRAXICOS

- fungBes manipulativas e coordena¢io motora fina

- capacidade de analise visuo-construcional

~ destreza visuo-motora

- capacidade de analise sensorial (visual, auditiva, tatil-cinestésica, etc.)

Obviamente, h4 outros processos que vém sendo investigados.

Mattos (1992) insiste no fato de que a Avaliagio Neuropsicoldgica ndo se deve
limitar 4 identificagiio de dados quantitativos como, por exemplo, a posicio do sujeito em
relagiio ao grupo normativo. Convém a ela privilegiar a interpretagiio qualitativa dos escores
e considerar as relagdes de uma determinada fungdo com o conjunto dos processos
COgNIitivos e praxicos.

A aplicagiio de baterias de testes neuropsicologicos tem sido ampliada, tendo-se em
vista maximizar sua utilidade clinica e de investigagdo. Swiercinsky (1978) sugere a
utilizagdo destes testes, quando adequadamente planejados e estruturados, com o intuito de
se propiciar o acesso as informagdes oriundas do funcionamento mental associadas a
acometimentos do cérebro.

Como a Avaliagio Neuropsicologica visa contribuir para a compreensio da
complexa interface da atividade cerebral e atividade cognitiva, diagnésticos acurados dos
disturbios neuropsicologicos dependem do acesso aos processos mentais €, a0 mesmo
tempo, aos acontecimentos neurofincionais do cérebro.

O autor acima mencionado aponta, sinteticamente, mas com clareza, as principais
finalidades da Avaliagio Neuropsicologica:

a. Fornecer recursos para medida das potencialidades neuropsicoldgicas do sujeito.

b. Observagio qualitativa dos comportamentos que indiquem disfingdo cerebral.

c. Fornecer subsidios para a Avaliagdo Psiquiatrica e Clinica com a finalidade de se
diferenciar se os sintomas sfio primarios ou secundarios, e para o estabelecimento de

hipoteses etioldgicas para os sintomas.
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d. Caracterizar uma determinada sindrome e a provavel localizagio dos
acometimentos cerebrais a ela relacionados, tendo-se em vista corroborar ou refutar um
diagnostico neuroldgico ou psiquiatrico.

e. Fornecer subsidios para inferéncias ou hipoteses diagndsticas de etiologia ainda

ndo identificada e para tratamento e reabilitagdo desses quadros.

Uma das preocupacles que emergem a partir da necessidade de avaliagio em
Neuropsicologia consiste no delineamento dos procedimentos metodoldgicos a serem
aplicados.

A anilise das mudangas na atividade consciente originadas de lesGes cerebrais
localizadas tem-se constituido em um dos recursos metodologicos frequentes. Este tipo de
procedimento tem contribuido para o estabelecimento de pardmetros sobre as relagdes
reciprocas entre cérebro e mente, principalmente para o estudo dos processos cognitivos.
Oriundos principalmente da Psiquiatria ¢ da Psicologia, os métodos neuropsicologicos
investigam os mecanismos e processos que configuram a interface de cérebro e mente; e
analisam as relagdes entre estes processos e o universo socio-cultural onde o sujeito esta
inserido. Portante, a Neuropsicologia valoriza, também, o universo socio-cultural onde o
sujetto vive, como uma das condi¢des do seu desenvolvimento biopsiquico.

Segundo Howieson & Lezak (1996), a Avaliagdo Neuropsicologica, desde a década
de 40, vem sendo utilizada para a identificagiio de disturbios adquiridos ou congénitos,
supostamente decorrentes de lesdo ou traumatismo cerebral. Assim, o especialista em
neuropsicologia infere possiveis alteragdes cerebrais a partir do comprometimento da
atividade cognitiva, sensorial, motora, emocional e psicossocial do sujeito.

O diagndstico dos acometimentos cerebrais vem recebendo aprimoramento crescente
nas ultimas décadas com o advento de recursos, como Tomografia Computadorizada,
Ressondncia Nuclear Magnética, SPECT Cerebral (Single Photon Emission Computed
Tomography, PET (Positrons Emission Tomography), angiografia, etc. - recursos estes que
permitem uma avalia¢io estrutural ou funcional mais acurada do cérebro. Com base nas

informagbes fornecidas pelos mstrumentos, o enfoque neuropsicologico passou da
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identificagdo de lesdes cerebrais para a compreensdo mais aprofundada das relactes entre
estrutura cerebral, atividade cerebral e atividade mental.

Howieson & Lezak (1996) classificam trés grupos de pacientes aos quais se dirige a
Avaliagdo Neuropsicologica. O primeiro corresponde aos pacientes com lesdes cerebrais
conhecidas, com causas identificadas, como Doengas Cerebrovasculares, Traumatismo
Crénio-Encefalico, Hidrocefalia, Doen¢a de Alzheimer, Doenga de Parkinson, Coréia de
Huntington, Tumores Cerebrais, Doengas Infecto-Contagiosas, Esclerose Miultipla,
Epilepsia secundaria a lesdes cerebrais ¢ outras. A Avaliagio Neuropsicologica sugere
informagdes principalmente a respeito das atividades cognitivas, além de contribuir para o
estudo da natureza do funcionamento emocional, tragos de personalidade e comportamento
psicossocial.

Os pacientes com fatores de risco para comprometimento lesional cerebral
constituem o segundo grupo. Assim, portadores de morbidades, como endocrinopatias,
doencas hepaticas, distirbios do metabolismo, doengas renais, distirbios hidroeletroliticos,
intoxicagdes, uso de medicamentos, condigBes clinicas que diminuem o aporte sanguineo ao
cérebro e outras doengas sistémicas, eventualmente podem sofrer alteracBes da estrutura ou
do funcionamento cerebral que repercutem nas suas fungbes mentais, principalmente, no
curso, forma e conteddo do pensamento, no estado de vigilia, na qualidade da atengfo e da
memoria.

O terceiro grupo a beneficiar-se da Avaliagio Neuropsicologica compde-se de
pacientes cujas mudangas de comportamento ou da atividade mental, sem etiologia
identificavel, permitem ao especialista suspeitar de comprometimento cerebral. Podermos
inserir neste conjunto os pacientes com Epilepsia de causa ndo identificada.

Tradicionalmente, a suspeita precoce da existéncia de algumas patologias
neuropsiquiatricas basela-se em alteragdes neuropsicoldgicas, tais como disturbios da
orientagio espago-temporal, distirbios da atengfo e da meméria. A Doenga de Alzheimer e
a Deméncia Vascular tipo multi-infartos e outros quadros podem manifestar-se com os
sintomas acima,

Howieson & Lezak (1996) dividem os processos mentais avaliados pela

Neuropsicologia em: capacidade intelectual, linguagem, atengdio, memoria, percepcio,
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praxias e atividade construtiva, fungSes executivas, fungBes conceituais, fungdes
psicomotoras, personalidade e estado emocional. Obviamente, as fungdes mentais ndo atuam
isoladamente. Embora mantendo suas especificidades, elas se aglutinam de forma unitéria e
representam o funcionamento do cérebro como um todo integrado. Os autores descrevem
cada processo, cujo resumo apresentamos a seguir.

Capacidade Intelectual: Nesta categoria, avalia-se o funcionamento da inteligéncia
geral. Esta ¢ considerada, aqui, como a atividade intelectual do sujeito em sua forma
abrangente, ampla, envolvendo atividades verbais e nfio-verbais, codificada em escores de
inteligéncia. Deficits intelectuais globais sdo identificados mediante vérios testes destinados
ao estudo da capacidade intelectual.

Linguagem. Nesta categoria, investigam-se a formulagfio e a utilizagdo dos simbolos
usados na comunicagdo interpessoal, por parte do sujeito. Lesdes em hemisfério esquerdo,
na maioria das vezes responsavel pelo processamento da fala, sio inferidas mediante a
identificagdo de afasias. Pacientes com afasia receptiva, ou de compreensio, apresentam
distiarbios na compreensdo da fala. Pacientes com dificuldades para expressar a linguagem
sugerem a existéncia de afasia expressiva ou motora. Aqueles com dificuldade de nomeacio
de objetos possuem afasia de nomeagfio. E os que nfio conseguem repetir palavras,
apresentam afasia de condugio.

Atengdo: Distirbios da capacidade de concentrar a atencio e de manté-la
direcionada para determinada fonte estimuladora representam uma condigiio que pode estar
associada a lesSes cerebrais localizadas, particularmente, em tronco cerebral, ou difusas,
abrangendo estudos de ambos os hemisférios cerebrais. Expresstes como atengio seletiva e
atengdio concentrada incluem-se neste item.

Memoria: Alteragdes dos diversos tipos de memoria relacionam-se com disfungdes
neuropsicologicas ligadas a determinados comprometimentos cerebrais. Acometimentos do
hemisfério esquerdo podem levar a distirbios da memoria verbal, enquanto que leses do
hemisfério direito podem cursar com distirbios da meméria visuo-espacial. Lesdes
traumaticas com frequéncia conduzem a amnésia retrégrada ou anterdgrada, ou ambas.
Distarbios de memoria de fixagio ou de evocagiio também estdio associados a determinadas

condi¢Bes clinicas, como encefalites, quadros infecciosos, hipoxia cerebral, doenga de
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Alzheimer, doengas cerebrovasculares, coréia de Huntington, sindrome de Korsakoff,
Epilepsia, esclerose milltipla e outras doencas degenerativas.

Percepgdo: Os estudos das alteragdes do processamento e reconhecimento de
formas geométricas, angulagio, faces humanas, objetos familiares, mimeros ou letras, bem
como distarbios da atividade discriminativa entre estimulos similares, contribuem para a
investigaciio da capacidade perceptiva do sujeito.

Praxias e Atividade Construtiva: FEstas referem-se a distirbios no planejamento ¢
realizacio da sequéncia de atividades psicomotoras solicitadas para a execucio de
determinada tarefa. O paciente pode ter dificuldade para resgatar a sequéncia dos
movimentos anteriormente aprendidos para a efetuagdo de um movimento relativamente
complexo. Dentro das praxias, podemos incluir os distiirbios presentes no processamento
das relagGes visuo-espaciais, em que o paciente nio consegue executar tarefas psicomotoras
que dependam do estabelecimento de anélise e julgamento das relagdes espaciais entre os
objetos. Vérios instrumentos sio amplamente utilizados para a avaliagio desta capacidade,
entre eles, os testes que investigam a construgio de modelos espaciais a partir de figuras
fornecidas ao sujeito.

Fungdes Executivas: Estas atividades significam a capacidade do paciente em
formular  objetivos, elaborar planejamentos e executar tarefas compativeis com a
consecugdo dos referidos objetivos. Envolvem, ainda, a capacidade do paciente de COITIgIr a
propria agdo e de decidir quando a tarefa foi concluida. Comprometimentos do .obo Frontal
podem prejudicar a qualidade destas fungdes.

Fungbes Conceifuais: Nesta categoria, sdo avaliadas as fungdes relacionadas com a
capacidade de formulagfio de conceitos, estrutura de raciocinio, pensamento ldgico,
capacidade de resolugio de problemas, raciocinio sequencial entre situacBes tematicas
correlacionadas, capacidade interpretativa, capacidade do sujeito em encontrar semelhangas
entre objetos ou conceitos, raciocinio aritmético e flexibilidade de raciocinio.

Fungdes Fsicomotoras: Também faz parte da Avaliagio Neuropsicologica a
performance do paciente quanto i capacidade de coordenagiio psicomotora fina, comumente

medida através de testes que exijam, por exemplo, que ele coloque, rapidamente, pinos em
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orificios, ou alterne movimentos de tamborilar com os dedos. A harmonia e a ritmicidade
dos movimentos representam elemento importante a serem observados.

Personalidade e Estado Emocional: Alteragdes dos tragos bésicos de personalidade
¢ mudangas do estado emocional, apés a aquisicBo de determinada patologia cerebral,
representam importante condigio para o estudo neuropsicolégico. O Inventario Multifasico
de Personalidade de Minnesota (MMPI) e outros instrumentos tém sido utilizados para a
investigagio do sofrimento neuropsicologico proveniente desses transtornos. As lesSes em
regido pré-frontal podem relacionar-se com alterages significativas da personalidade.

A sugestio de Hewieson & Lezak (1996) acima descrita, para a Avaliagio
Neuropsicologica, embora bastante genérica, ndo deixa de representar uma tentativa para o
aprofundamento das relagBes entre cérebro e mente e para a implementagéo de determinadas
condutas junto aos pacienies com comprometimento cerebral ¢ que manifestam distarbios

mentais,
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3. EPILEPSIA

3.1. PREVALENCIA DA EPILEPSIA

Admite-se que a prevaléncia da Epilepsia, na populagfio geral, seja semelhante em
muitas regides do mundo, ocorrendo um percentual um pouco mais elevado no sexo
masculino, provavelmente em consequéncia de maior exposi¢io a traumatismos crinio-
encefalicos.

Pesquisas de carater epidemiologico constatam, por exemplo, a prevaléncia de
0,5 a 1% na populagdo norte-americana (Goldensohn, 1986, Andreoli et al., 1994). Andreoli
et al. (1994) afirmam que a prevaléncia é maior em areas com incidéncias mais elevadas de
acometimentos cerebrais devido as altas taxas de infecgdes, cuidados perinatais inadequados
e traumas cranio-encefalicos frequentes.

Embora haja poucos estudos epidemiologicos na América Latina sobre o assunto,
estima-se que um contingente significativo de pessoas sofra de sindrome epilépticas.
Pesquisa realizada em Bogota, Colémbia, por Gomez et al. (1975), constatou a prevaléncia
de 1,9% na populagio geral. Em estudo epidemiologico efetuado na cidade de Sio Paulo,
Marino Jr. et al. (1986) encontraram uma prevaléncia de aproximadamente 1.2% de
epilépticos na populacdo geral. Se, a partir destes dados, fizéssemos uma projegiio para a
populagiio brasileira, estimariamos em torno de 2.000.000 o nimero de pessoas portadoras
dessas sindromes.

Trabalho epidemiolégico mais recente, realizado por Fernandes et al. (1992), na
cidade de Porto Alegre, verificou uma prevaléncia de 1,6 a 2,0% , respectivamente para
epilepsia ativa e epilepsia inativa.

Os dados numéricos parecem, a primeira vista, ndo exercer maior importincia, se
comparados com as estatisticas de outras patologias que acometem a populagfic brasileira.
Entretanto, o problema ganha importancia porque, além do niimero de pacientes epilépticos
ser considerado na verdade elevado, os casos caracterizam-se pela sua recorréncia e

cronicidade (Gram, 1990), demandando cuidados de longo prazo e necessitando de
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profissionais especializados de diversos setores dos Servigos de Saude. Representando uma
condiglo crénica que exige atendimento regular e sistematico, com controles periédicos, a
questdo assume propor¢Oes significativas. Autores como Reis de Campos (1993) admitem
ser este um problema de Satide Piiblica, no Brasil,

Para agravar ainda mais a situagfo, vale lembrar que, em nossa sociedade, a
Epilepsia ¢ marcada por fatores como tabus, preconceitos, misticismo e idéias de fatalidade.
Sendo permeadas por esses componentes socio-culturais, as crises epilépticas acabam
resultando numa situagdo de estigma para o sujeito, na sociedade, prejudicando seu

tratamento e sua integragdo na comunidade.
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3.2, CONCEITUACAO DE EPILEPSIA

As sindromes epilépticas constituem um fendmeno cujo significado etimolgico
deriva-se do grego: "epilambamein". O termo significa: "epi": sobre, ¢ "lambamein": tomar.
Dai, o termo "ataque epiléptico sibito”, “tomar de ataque”. A descri¢do do quadro remonta
a antiguidade e sua trajetoria tem sido marcada por componentes magicos e misticos, tabus e
preconceitos. O avango da Neurologia e da Psiquiatria tem contribuido para a ampliagiio e
aprofundamento da compreensdo do fenémeno e, consequentemente, para se eliminar da
populagdio conceitos associados aos aspectos religiosos e magicos.

Amalmente, a Epilepsia ¢ conceituada como uma sindrome, ou seja, como um
conjunto complexo de sinais (o que se observa no paciente) e sintomas (o que o paciente
relata) decorrentes de alteragBes no funcionamento da atividade bioelétrica das células
cerebrais (Reis de Campos et al., 1986; Goldensohn, et al., 1986; Guerreiro, 1996). Estas
alterages representam-se pela descarga bioelétrica excessiva e transitoria de determinados
circuitos neuronais localizados em uma 4rea hemisférica, ou por uma descarga em ambos os
hemisférios. E como existem diferentes tipos dentro dos quais as crises podem ser
classificadas, seria mais conveniente utilizar-se o termo no plural: “Epilepsias”. Entretanto,
neste trabatho, decidimos manter o termo no singular, “Epilepsia”, por ser esta a forma j4
consagrada pelo uso.

Um dos aspectos que contribuem decisivamente para a definigo diagnéstica da
Epilepsia consiste na recorréncia e cronicidade das crises, como lembra Gram (1990).
Assim, para a conceituagio da Epilepsia, faz-se necessario que as crises sejam recorrentes e
que estas ocorram na auséncia de doenga tdxico-metabélica ou febril.

Em resumo, Andreoli et al. (1994) aceitam que a Epilepsia manifesta-se por
elementos comportamentais de paroxismos recorrentes, espontineos e transitérios da
atividade cerebral anormal. A crise epiléptica, manifestagfio clinica da condigiio epiléptica,
pode aparecer como alteragdo da consciéneia, movimentos involuntarios, localizados ou
generalizados, distirbios autondmicos, ou por experiéncias psiquicas e sensoriais,

dependendo do tipo do evento ictal. Os distarbios de natureza epiléptica, em geral, iniciam-
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se na infincta, prolongando-se cronicamente. Também podem surgir na idade adulta,
havendo significado clinico diferente em fung3o da época de surgimento, sugerindo esta

condigiio, a presenga frequente de patologia vascular ou tumoral.
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3.3. CLASSIFICACAO EM EPILEPSIA

Nos tltimos anos, especialistas em neurologia de diversas partes do mundo
elaboraram uma classificacdo internacionalmente aceita para as crises epilépticas. A
classificacfio foi intitulada: "Proposal for Revised Clinical and Electroencephalographic
Classification of Epileptic Seizures", e adotada pela International League Against
Epilepsy - ILAE - (Epilepsia, 1981). Para essa classificagfio, foram considerados varios
fatores, como dados registrados ao Eletroencefalograma (EEG) e informac¢@es oriundas da
condigfio clinica do paciente (Tabela 1).

Tabela 1:
Classificagdo das Crises Epilépticas (ILAE - Epilepsia, 1981; apud Guerreiro, 1996 -
versio resumida).

L. Crises Parciais (CPS) (ou focais, ou locais)
- Crises Parciais Simples - (consciéncia preservada)
. com sintomas motores
. com sinais sensitivos somatossensoriais ou especiais
. com sinais ou sintomas autondmicos
. com sintomas psiquicos

- Crises Parciais Complexas (CPC) - (consciéneia alterada)
. inicio de crise parcial simples seguida por alterag@o da consciénceia
. alteracfio da consciéneia desde o inicio
. secundariamente generalizadas
. CPC evoluindo para Crises Tdnico-Clonicas Generalizadas (CGTC)
. CPS evoluindo para CPC ¢ entfio para CGTC

2. Crises Generalizadas (desde o inicio)
- Crises tonico-clonicas generalizadas
- Crises de auséncias
- Crises auséncias atipicas
- Crises mioclOnicas
- Crises tdnicas
- Crises clonicas
- Crises atOnicas

3. Crises niio classificdveis
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Através do EEG (Eletrencefalografia), verificam-se a origem da disfuncfio bioelétrica
do cérebro ¢ a propagagiio destes sinais para estruturas vizinhas. O conjunto constituido por
historia clinica do paciente, sinais e sintomas neurologicos, sintomas psiquicos, e tracado do
EEG, contribui decisivamente para a classificagio do tipo de crise.

Um dos crtérios em que se baseia esta classificacio consiste em saber se as
descargas anormais responsiveis pela produgiio da crise tém origem numa estrutura
unilateral do cérebro (Crise Parcial) ou em estruturas cerebrais bilaterais, envolvendo ambos
os hemisférios (Crise Generalizada). Outro critério consiste na preservacio da consciéncia
ou no seu comprometimento.

As Crises Parciais tém origem em é4reas focais, unilateralmente (em um hemisfério),
podendo ou ndo propagar-se para regides do outro hemisfério. Estas crises compreendem,
ainda, trés tipos; Crises Parciais Simples, que se iniciam em areas circunscritas e sem
comprometimento do estado de consciéncia; crises parciais que originam-se em uma area
circunscrita e que evoluem para comprometimento da consciéncia - tornando-se, pois, Crises
Parciais Complexas; e crises parciais que sofrem ampla propagagfio bilateralmente (em
ambos os hemisférios) evoluindo para Crises Generalizadas, frequentemente, Tdnico-
Clonicas.

As Crises Generalizadas podem ser subdivididas em vérios tipos: episédios de
Auséncia, acompanhados de descargas eletrencefalograficas, bilateralmente, Crises
Mioclonicas; Crises Clonicas; Crises Tonicas, Crises Atdnicas, e Crises Tonico-Clonicas. As
Crises Generalizadas mais frequentes constituem as Tonico-Clonicas, que se caracterizam
por um episddio de tonicidade em todo o corpo e, em seguida, ocorréncia de queda,
movimentos bilaterais ritmicos, clonias e repuxamentos de membros superiores e inferiores.
Também verificam-se alteragdes do estado mental, em que o sujeito perde a consciéncia, Na
maioria das vezes, este tipo de crise tem a duragfo de poucos segundos.

Além disso, ha o grupo das Crises Nao Classificdveis, por ndio se enquadrarem na
classificagio das Crises Parciais ou das Crises Generalizadas. S#o, pois, de dificil
caracterizagdio devido a sua natureza ou devide 4 existéncia de dados clinicos ainda

incompletos para sua classificagfo.
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A classificacdo por tipo de crise ndio fornece informagBes suficientes acerca de
outros elementos relacionados aos diferentes aspectos e implicagdes dos quadros epilépticos
(Shorvon, 1990). Este fato levou a uma revisio da classificagiio descrita anteriormente, por
parte da International League Against Epilepsy que, enifio, esquematizou um povo modelo
denominado de Classificagio das Epilepsias, Sindromes FEpilépticas e Disturbios

Relacionados com as Crises (ILAE, 1989 - Tabela 2).
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Tabela 2: Classificacdo Internacional das Epilepsias ¢ Sindromes Epilépticas e

Condi¢Ses Relacionadas (ILAE - Epilepsia, 1989; apud Guerreiro, 1996):

1. Sindromes e Epilepsias Localizadas (locais, focais, parciais)
1.1. IDIOPATICA (inicio relacionado a idade)
. Epilepsia Benigna da Infincia com Espicula Centro-Temporal
. Epilepsta da Infincia cem-Paroxismes-Oceipttais
. Epilepsia Priméria da Leitura

1.2. SINTOMATICA
. Epilepsia Parcial Continua Progressiva Crénica
. Sindromes com Crises com-Quadios Especificos-de Mamfestaq:ao
. Epilepsia de Lobo Tempeozal
. Epilepsia de Lobo Frontal-
. Epilepsia de Lobo Parietal
. Epilepsia de Lobo Occipital

1.3. CRIPTOGENICAS

2. Epilepsias e sindromes generalizadas
2.1. IDIOPATICA (inicio relacionado 3 idade)

. Convulsio Familiar Neonatal Benigna
. Convulsdo Neonatal Benigna
. Epilepsia Miocl6nica Benigna do Lactente
. Epilepsia Auséncia da Infancia
. Epilepsia Auséncia Juvenil
. Epilepsia Miocl6nica Juvenil
. Epilepsia com Crises Tonico-Clonicas ac Despertar
. Outras Epilepsias Idiopaticas Generalizadas
. Epilepsias Desencadeadas por Modos Especificos de Ativagio

22 CRIPTOGENICA ou SINTOMATICA
. Sindrome de West
. Sindrome de Lennox-Gastaut
. Epilepsia com Crises Miocléniee-astatieas
. Epilepsia com Auséncias Miocldnicas

2.3. SINTOMATICAS
2.3.1. Etiologta Inespecifica
. Encefalopatia Mioclénica Precoce
. Encefalopatia Epiléptica Infantil Precoce com Surto-supressdo

2.3.2. Sindromes Especificas
. Crises Epilépticas Complicando Qutras Doengas
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3. Sindromes e Epilepsias Indeterminadas se Focais ou Generalizadas
3.1. COM CRISES FOCAIS E GENERALIZADAS
. Crises Neonatais
. Epilepsia Mioclénica Severa do Lactente
. Epilepsia com Espicula-onda Lenta Continua Durante Sono Lento
. Afasia Epiléptica Adquirida
. Outras Epilepsias Indeterminadas

3.2. SEM CRISES INEQUIVOCAS FOCAIS OU GENERALIZADAS

4. Sindromes Especiais
4.1. CRISES CIRCUNSTANCIAIS
. ConvulsBes Febris
. Crises Isoladas ou Estado de Mal Isolado
. Crises ocorrendo somente em Evento Téxico ou Metabdlico

Além da historia clinica do paciente, do exame clinico e neurolédgico, do exame
psiquico e do tragado do EEG, a compreensio das sindromes epilépticas, em geral, exige a
realizagdo de outros exames especializados que sejam pertinentes ao diagndstico. Entre eles,
pode-se mencionar a efetuaglio frequente de exames de Neuroimagem, como Tomografia
Computadorizadz do Cranio, Ressondncia Nuclear Magnética ¢ SPECT Cerebral. Também
fazem parte da investigagfio as avaliagBes sorologicas para varias infecgdes virais, fiingicas e
parasitarias do SNC, como sifilis, toxoplasmose, rubéola e, sobretudo, neurocisticercose,
além de outros processos infecciosos. Estes procedimentos fornecem informagdes
indispensaveis para a investigagdo etiologica, diagnéstico e conduta perante a condigio

epiléptica.
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3.4. FISIOPATOLOGIA DAS CRISES EPILEPTICAS

As crises epilépticas representam a manifestaco clinica de uma descarga bioelétrica
subita, excessiva e recorrente de neurdnios em determinada regido de um hemisfério cerebral
ou em. ambos os hemisférios (Meldrum, 1990; Gram, 1990; Mello, 1993). Embora as crises
sejam Intermitentes, a anormalidade neurofisiologica cerebral comumente persiste no
periodo interictal.

As bases neurofisiologicas das descargas neuronais assoctadas as crises epilépticas,
segundo Meldrum (1990), tém sido bastante estudadas. Entretanto, para este autor, os
mecanismos celulares responsaveis pelo processo da epileptogénese em grande parte ainda
permanecem desconhecidos.

As hipdteses explicativas envolvem varias possibilidades, a) Alteragio primaria da
membrana neuronal, gerando uma instabilidade do potencial de repouso da mesma;
b) Mecanismos basicos da membrana que sofreriam anormalidades no processo de
condutincia do ion potassio (K+) ou alteragdo nos canais de calcio (Cat+) sensiveis as
voltagens elétricas;, ¢} Poderia ocorrer deficiéncia de ATP-ases da membrana neurcnal,
enzimas associadas ao transporte idnico. d) Poderia haver a existéncia de defeitos primarios
no sistema gabaérgico responsével pela inibicio excitatoria ¢ que levariam 3 altera¢fio na
sensibilidade ou & desorganizacio dos receptores envolvidos na neurotransmissio
excitatoria, ou a presenga de distlirbios nos sistemas excitatorios (glutamato e aspartato)
(Meldrum, 1990).

De modo geral, aceita-se que uma crise epiléptica possa ser desencadeada por uma
descarga sincronizada de fibras aferentes que compdem determinados circuitos neuronais, de
forma localizada, ou entiio, através do acometimento de ambos os hemisférios. Estas
descargas, em geral, sdo registradas pelo Eletrencefalograma (EEG), que fornece
informagdes valiosas para o estabelecimento do diagnostico clinico, classificagio do tipo de
crise ¢ indicios de lesGes que possam confirmar as suspeitas de altera¢io estrutural
(Chadwick, 1990). O EEG evidencia alteragles bioelétricas cerebrais que refletem, por

exemplo, a somagfio de potenciais de membrana altamente sincronizados. Andreroli et al,
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(1994) explicam que grandes despolarizages paroxisticas alternam-se com prolongadas
despolariza¢Bes posteriores. Estes autores acrescentam que a mudanga de despolarizagio
resulta em ampliagiio da excita¢io neuronal, enquanto que a hiperpolarizagio posterior
representa inibigio que pode prevenir 0 desenvolvimento ictal. Esses eventos anormais de
membrana refletem propriedades patologicas inerentes aos neurdnios epileptogénicos, e
revelam-se como distirbios que se manifestam nas interconexdes dos agregados dessas
células neuronais. Entretanto, parece que os mecanismos fundamentais que mantém
cronicamente a recorréncia das crises epilépticas carecem, ainda, de maiores esclarecimentos
(Meldrum, 1990).

As crises cessariam nio unicamente como o resultado da exaustdo neuronal, mas
também, em consequéncia dos mecanismos inibitorios ativados por elas mesmas ("self-
activating"). Estes eventos podem deprimir a fungfo neuronal apds a crise, produzindo os
sintomas pos-ictais, como o rebaixamento do estado de consciéncia sobretudo apds as
Crises Generalizadas Ténico-Cldnicas (Meldrum, 1990).

Em condigBes normais, segundo Goldenshon et al. (1986), existe um equilibrio entre
Porém, nos quadros epilépticos, verifica-se um desequilibrio subito a favor de um excesso de
excitabilidade dessas células cerebrais, desencadeando-se a crise (Chadwick, 1990). Assim,
como mencionado anteriormente, quando as descargas excessivas de excitagdo neuronal tém
origem em Aarea circunscrita de um hemisfério cerebral e se mantém ali, trata-se de uma
Crise Parcial. Por outro lado, se as descargas excessivas de excitabilidade irradiam-se para
todo o cérebro (ambos os hemisférios cerebrais), ocorre o fendmeno de difusio das

alteracGes bioelétricas que determinam a Crise Generalizada (Shorvon, 1990).
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3.5. ETIOLOGIA DAS SINDROMES EPILEPTICAS

As causas da Epilepsia sdo multifatoriais. Admite-se o envolvimento de fatores
genéticos, constitucionais, perinatais e ambientais.

As alteragbes de origem constitucional estio associadas as malformagdies vasculares
¢ parenquimatosas do cérebro. Cabe lembrar que traumas obstétricos podem levar 4 hipéxia
perinatal, determinando lesdes no cérebro do feto e, consequentemente, a sindromes
epilépticas. As infecges bacterianas, virais, flingicas ou parasitarias, que atingem o Sistema
Nervoso Central da crianga, antes ou apds o nascimento, também podem determinar a
existéncia de causas da Epilepsia. IntoxicagOes exdgenas que comprometem a estrutura e o
funcionamento cerebral significam outro componente etioldgico. Traumas cranio-encefalicos
representam, ainda, importante fator etiologico. Este fendmeno ganha importincia
sobretudo na adolescéncia e na vida adulta, em virtude de acidentes de trinsito e acidentes
de trabalho.

Na América Latina, sdo frequentes os fatores etiologicos associados a origem
parasitria, particularmente dqueles que cursam com a neurocisticercose (Shorvon, 1990). A
falta de saneamento basico, a auséncia de padrdes minimos de higiene, educacio e saide, e a
ingestdo de agua e de alimentos contaminados pelos cisticercos da Taenia solium, tornam-se
uma questdo importante em nosso meio. Os ovos deste verme, ao alojarem-se no cérebro,
contribuem decisivamente para a proeminéncia do componente parasitario como fator
etiologico. O Cérebro das pessoas infestadas por ovos deste parasita pode ser atingido em
até 60% delas, segundo Andreoli et al. (1994). A invasio das estruturas cerebrais pelos ovos
do parasita propicia a formagio de cistos unicos ou multiplos, que se localizam no
parénquima cerebral, nos ventriculos ou no espago subaracnéide. Em consequéncia desta
infestagdo, com frequéncia ocorrem hipertensdo intracraniana e convulsdes.

No Brasil, como na América Latina, a neurocisticercose, contraida essencialmente
através da ingestdo de agua ou alimentos contaminados com os ovos da Taenia solium,

representa um dos principais fatores etioldgicos e um problema de Satde Piblica.
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Os cistos hipodensos e as calcificagBes destes cistos podem ser visualizados através
dos exames de neuroimagem, principalmente Tomografia Computadorizada e Ressondncia
Nuclear Magnética do Cérebro do individuo contaminado. Além disso, os testes de
hemaglutinagdo indireta no sorc geralmente sfio positivos e confirmam o diagnostico
etiologico (Andreoli e et., 1994).

Apesar dos avangos no diagnostico etiolégico da Epilepsia, ainda permanecem
desconhecidas as suas causas em percentual significativo de pacientes. Estas causas sio
denominadas de idiopaticas.

No item sobre Epilepsia de Lobo Temporal voltaremos a comentar sobre os fatores

etiologicos.
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3.6. TRATAMENTO DA EPILEPSIA

A partir das informagBes obtidas através da histéria evolutiva da condigHo epiléptica,
do exame fisico, do exame neurolégico, exame psiquico e dos exames complementares, sio
estabelecidas as hipdteses diagnosticas para o tipo de crise e para o quadro sindrémico.
Também procura-se investigar a etiologia do quadro. Virios tipos de exames
complementares sdo realizados, tais como EEG, Liquor, Sorologia para determinadas
doengas infecciosas (neurocisticercose, neurossifilis, toxoplasmose, etc.), Hemograma, e
exames imageologicos do Cérebro, como Tomografia Axial Computadorizada, Ressondncia
Nuclear Magnética, SPECT Cerebral e outros, quando pertinentes. Estes exames sio
decisivos para a elucidagio do diagnéstico, identificagio de possivel etiologia, classificagio
¢ localizagdo das crises, ¢ estimativa do prognéstico do quadro. A partir, do diagnéstico,
prescreve-se o tratamento com drogas antiepilépticas.

Os medicamentos antiepilépticos constituem o principal meio de tratamento da
Epilepsia, devendo ser utilizados por tempo prolongado (Brodie, 1990). As principais
drogas antiepilépticas tradicionalmente mais usadas sio: Carbamazepina, Valproato de
Saédio, Difenil-Hidantoina, Etossuximida, Fenobarbital, Primidona, Clonazepam e Clobazam.
Drogas mais recentes gradativamente vém sendo introduzidas no tratamento da Epilepsia,
como Oxcarbazepina, Vigabatrin, Lamotrigina, Felbamato, Gabapentina, Topiramato e
outras.

A prescrigdo das drogas antiepilépticas supde a especificidade das caracteristicas de
cada quadro. Admite-se que a monoterapia farmacolégica possua uma eficacia mais elevada
do que a politerapia ¢ com um indice inferior de efeitos colaterais. Brodie (1990} afirma que
ha vantagens da monoterapia sobre a politerapia em aproximadamente 90% dos pacientes.
Segundo este autor, todas as drogas antiepilépticas podem afetar de forma adversa as
fungBes psicomotoras e cognitivas. Com a redugdo da politerapia, em geral existe melhora
do bem-estar e da qualidade de vida do paciente, sem deterioragiio do controle das crises.

Além do tratamente farmacolégico, torna-se fundamental a implementag¢io de
processos educativos e de reabilitagio psicossocial dos pacientes. Neste sentido, hd a

preocupacio de se orientar o paciente em diregio ao que se denominou de “adesio™ ao
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tratamento - fenémeno que consiste no seguimento sistematico, por parte do paciente, das
prescricdes médicas, no comparecimento 20s retornos regularmente e na efetuagio dos
exames subsidiarios solicitados.

Em trabalho efetuado junto a 40 adolescentes epilépticos (Stella et al. 1996),
verificou-se que o comportamento de ndo-adesio 4o tratamento esta associado a
cronificagdo das crises epilépticas, dificultando bastante a melhora do quadro. Este dado
Sugere que o tratamento do paciente implica, também, a orientagio quanto 'a adesdio ao
tratamento; e supde uma agio educativa no sentido da preservagdo das fungGes cognitivas e
da tomada de consciéncia, por parte do paciente e dos Profissionais de Satde, da
necessidade de se lidar de forma adequada com a questdo da qualidade de vida psicologica.
Os autores observaram, ainda, que a ndo-adesdo pode conduzir & cronicidade e esta,

costuma ¢star associada a sintomas compativeis com transtorno do humor tipo depressivo.
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4. EPILEPSIA DE LOBO TEMPORAL

Embora o conceito de crises focais seja oriundo do Lobo Temporal, Fulton (1953)
sugeriu o termo "limbico" para a designagio de crises originadas nas regiGes mesiais deste
lobo. O conceito foi retomado posteriormente por Glaser (1967), apés desenvolver
investigacdo de 120 criangas com "crises psicomotoras" e que apresentavam distirbios de
comportamento e de personalidade com diferentes graus de intensidade. Glaser pontuou,
nestes pacientes, uma susceptibilidade elevada de crises originarias de varias estruturas do
Sistema Limbico, quando acometido por processos patolégicos, como isquemia, encefalite e
distirbios metabolicos.

Na verdade, esta idéia representa o desenvolvimento de uma concepgdo elaborada
muitos anos antes, em 1888, por Jackson. Este autor delineou varios conceitos sobre
Epilepsia. Entre eles, elaborou o conceito de Epilepsia Focal e descreveu as crises motoras
focais que ocorrem durante o periodo de manutengdo do estado de consciéncia, porém com
alteragGes mentais, como alucinagdes e ilusdes . Apds autépsia dos portadores destes
quadros, as crises foram associadas a lesdes em regiio do Lobo Temporal, particularmente,
no Giro Uncinado, e areas contiguas ao polo temporal (Jackson, apud Trimble, 1991).

H. H. Jasper et al. (1951) introduziram o0 termo "Crises de Lobo Temporal" para
algumas crises focais. Este tipo de crise envolvia uma variedade de padrbes de crises que
percorriam desde aquelas descritas por Jackson, até as crises psicomotoras mencionadas por
Gibbs (apud Trimble, 1991).

Com o desenvolvimento das técnicas de neurcanatomia, neurofisiologia e de
newroquimica, entre as décadas de 40 e 50, e com o aperfeicoamento de ablacdes
experimentais, diferentes linhas de pesquisa foram implantadas no estudo da Epilepsia, com
a inclusdo de circuitos do Sistema Limbico sendo associados ds crises. A partir desses
avangos, Girgis (1981) recomendou a adogdo do termo "Epilepsia Limbica" como um
substituto para "Epilepsia de Lobo Temporal” e para "Epilepsia Psicomotora”. Esta idéia,
posteriormente, fora utilizada pela Classificaciio Internacional das Epilepsias, dentro do

conceito de Epilepsia de Lobo Temporal (ILAE - Epilepsia, 1989). Entretanto, permanece o
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conceito de “Epilepsia Limbica" para as crises derivadas de estruturas especificas do Sistema
Limbico. |

Na (ltima década, diversos estudos procuraram delinear mais adequadamente os
diferentes fatores associados & Epilepsia originada no Lobo Temporal. A reorganizagio
sindptica do complexo hipocampal tem sido apontada como um dos fatores relacionados
tanto a génese, como a inibigio das crises epilépticas (Mello, 1993). Porém, foi Niedermeyer
(1990) quem sistematizou um conjunto de fatores ligados a wulnerabilidade as crises

epilépticas com origem no Sistema Limbico, conforme a relagdo que se segue.

Fatores associados a maior vulnerabilidade epileptogénica de Lobo Temporal

(Modificado, de Niedermeyer, 1990):

- Susceptibilidade 4 anéxia, mondxido de carbono, hipoglicemia e virus (herpes e raiva)
- Irrigacdo sanguinea: com padrio andémalo de ramifica¢Ses vasculares

- Susceptibilidade 4 herniagfio tentorial

- Baixo limiar para atividade epiléptica e rapida propagaciio das descargas

- Facilidade para o fenémeno “kindling”

- AlteragBes do equilibrio do sistema de sintese GABAérgica e Glutamatérgica

- Alteragdes anatdmicas do Hipocampo

- AlteragGes da estratificacdo da citoarquitetura do Hipocampo
Voltaremos a comentar sobre esses aspectos mais  frente.

“Kindling” € um termo que significa, em epileptologia, o desenvolvimento de lesdes
em regifo mesial do Lobo Temporal, com formagdo de novas ramificagBes axonais e de
novos terminais em células granulares, predispondo o sujeito a crises repetidas (Sutula et al.,

1988). O fendmeno foi descrito, inicialmente, em modelos experimentais.
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4.1. CARACTERIZACAO DA EPILEPSIA DE LOBO TEMPORAL

Epilepsia de Lobo Temporal caracteriza-se por crises epilépticas recorrentes e
cronicas que se originam no Lobo Temporal, incluindo-se Amigdala, Hipocampo e Giro
Para-hipocampal. Como em outros tipos, as crises de Lobo Temporal sdo caracterizadas
mediante alguns procedimentos fundamentais, como: anamnese do paciente, historia
familiar, avaliag3o clinica e avaliagio laboratorial onde se destaca a importancia do EEG.

Os eventos ictais caracteristicos de origem no Lobo Temporal sfo as Crises Parciais
Complexas, nas quais ocorre comprometimento da integridade da consciéneia durante o
referido episddio. Guerreiro (1996) garante que, para fins de classificagio das crises, o
termo consciéncia resume-se na capacidade de percepciio consciente dos estimulos do meio
e de responsividade aos mesmos. Quando estas fungdes estdo alteradas, pode-se afirmar
que ha comprometimento da consciéncia. Nas Crises Parciais Complexas, um dos elementos
frequentemente observados sio os automatismos psicomotores, durante ou apés o episddio,
representando a alterag@io do estado de consciéncia do paciente. No periodo pos-ictal, a
dismnésia por véarias horas também costuma constituir-se em queixa comum entre os
pacientes, e este fenémeno caracteriza o prolongamento da alteragio do estado de
consciéncia apos o evento ictal (Cummings & Trimble, 1995).

Pela importéncia clinica e pela prevaléncia, as Crises Parciais Complexas constituem-
se no principal centro das atences da Epilepsia de Lobo Temporal. Cabe mencionar, porém,
que Crise Parcial Complexa e Crise de Lobo Temporal n3o sdo sinébnimos. Uma Crise de
Lobo Temporal é um evento ictal gerado predominantemente nas estruturas temporais. Mas
as Crises Parciais Complexas podem ter origem, além do Lobo Temporal, em outras ireas

cerebrais, entre elas, o Lobo Frontal.



4.2. DADOS EPIDEMIOLOGICOS DA EPILEPSIA DE LORO
TEMPORAL

A Epilepsia, nas suas diferentes formas, atinge em torno de 1,3% da populagio geral,
como ja dissemos. A Epilepsia de Lobo Temporal representa 40% das diferentes formas de
Epilepsia.

A Epilepsia de Lobo Temporal, em geral, tem inicio na infancia ou adolescéncia, ¢
tem sido associada & presenga de convulses febris precoces prolongadas (acima de 30
minutos) e frequentes (Pedley, 1996). Em 20% dos casos de Epilepsia de Lobo Temporal,
encontram-se lesdes estruturais evidentes na regifio temporal, como malformacdes,
hematomas, displasias corticais, tumores gliais e processos cicatriciais de trauma crinio-
encefalico ou encefalites, e esclerose da Formagio Hipocampal.

A prevaléncia da Epilepsia com origem em Lobo Temporal pode ser considerada
bastante elevada, em torno de 40% de todas as formas epilépticas (Gastaut et al., 1975).
Rasmussen (1975) admite que 48% desta condigfio originam-se no Lobo Temporal. Esses
dados foram reafirmados em estudos mais recentes, que mostram que o Lobo Temporal

apresenta-se como a area de maior epileptogénese (Mello, 1993).
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4.3. ASPECTOS CLINICOS DA EPILEPSIA DE LOBO TEMPORAL

Segundo Engel (1996), a Sindrome Epiléptica envolve distirbios de natureza:
Idiopética, Sintomatica ¢ Criptogénica.

a) Epilepsia Idiopética: E uma condigio primdria. O termo “idiopatico” refere-se a
uma condigio epiléptica cuja etiologia anatdmica ou estrutural é desconhecida. Admite-se,
entretanto, que esta condig#o seja transmitida geneticamente. E, pois, considerada o tipo de
Epilepsia em que existe o componente hereditario na determinacfio da condigfio clinica, mas
na qual ndo se identifica a presenca de lesGes anatdmicas ao estudo de neuroimagem. A
medida em que a suspeita de um processo etiolégico torna-se mais evidente, a tendéncia
consiste em classificar o quadro como de origem criptogénica ou, até mesmo, de origem
secundaria.

b) Epilepsia Sintomética: E uma condi¢fio secundéria. Representa um conjunto de
distarbios em que as crises resultam de substrato cerebral patolégico. Estes distiirbios, em
geral, tém origem em processos trauméticos, cicatriciais, infecciosos, vasculares,
metabolicos ou em estruturas mal formadas.

¢) Epilepsia Criptogénica: Consiste em condigfio clinica cuja etiologia, embora
presumivel, nfio pode ser identificada e em que nfio se suspeita de condigfio idiopatica.
Representa um diagnédstico de excluséo.

Entretanto, admite-se que a Epilepsia de Lobo Temporal Criptogénica estaria
associada a acometimentos de origem neocortical, onde ha suspeita de trés possiveis causas:

- LesBes muito pequenas nfio detectdveis pela Tomografia Computadorizada ou
Ressonincia Nuclear Magnética do cérebro.

- Diminui¢do do mimero das células neuronais e que apresentam reorganizaco
siniptica semelhante & esclerose hipocampal (nfio identificavel & neuroimagem, apenas a
contagem das células em exame histopatoldgico).

- Processos epileptogénicos outros, nfo identificiveis pelos recursos atuais, e

kmitados ao neocdrtex, cujas alteragdes bioelétricas irradiam-se para o Lobo Temporal.
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4.4. ASPECTOS NEUROPATOLOGICOS DA EPILEPSIA DE LOBO
TEMPORAL |

A) FATORES NEUROPATOLOGICOS ESPECIFICOS ASSOCIADOS A
EPILEPSIA DE LOBO TEMPORAL

Quando sintomatica, a Epilepsia de Lobo Temporal apresenta trés categorias

etiologicas associadas a localizagfio da area epileptogénica:

¢ a) Esclerose Hipocampal: a anormalidade estrutural mais comum localiza-se no
Hipocampo, e o substrato cerebral patolégico as crises epilépticas denomina-se de
“Epilepsia Temporal Mesial”. A Esclerose Hipocampal vem sendo considerada como
importante fator etiologico da Epilepsia de Lobo Temporal. Ela pode ser evidencidvel 4
CT e & Ressonincia Nuclear Magnética; entretanto, quando muito discreta, ndo se torna
evidenie aos exames de neuroimagem, e somente é verificada pela contagem de células
neuronais através do exame histologico (Pedley, 1996; Margerison & Corsellis, 1996;
Baxendale, 1997).

* b) Lesdes Especificas de Lobo Temporal: tumores, processos cicatriciais,
malformagdes vasculares, cistos congénitos, displasias neocorticais em areas distantes
cujo processo epileptogénico irradia-se para o Lobo Temporal Mesial (Meldrum, 1973;
Sloviter & Damiano, 1981; Lowenstein et al., 1992).

* c) Etiologia Desconhecida; quando ha uma suspeita de comprometimento micro-
estrutural do cérebro com repercusséo disfuncional no Lobo Temporal; porém, nio se
encontra a presenca de lesdes. Sob este aspecto, pode-se considerar que se trata, aqui,

de Epilepsia Criptogénica.

Admite-se, basicamente, que a Epilepsia de Lobo Temporal, em geral, é devida a
esclerose hipocampal, mas que pode ser, também, lesional ou criptogénica. Lesdes

neocorticals mais distantes também podem produzir Crises Parciais Complexas,
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caracteristicas da Epilepsia de Lobo Temporal, quando descargas ictais propagam-se
preferencialmente para as estruturas mesiais temporais.

Pacientes com Epilepsia com origem no Hipocampo revelam aumento da infusio de
potéssio nos neurénios e diminuigio de GABA (Acido Gama-Amino-Butirico). Pacientes
com Epilepsia de Lobo Temporal Mesial apresentam reorganizagio neuronal aberrante
subjacente aos distirbios das atividades inibitdrias e excitatdrias, resultando em
hipersincronizagio neuronal intermitente que conduz as crises epilépticas (Pedley, 1996;
Margerison & Corsellis, 1996). Outras pesquisas indicam associagio entre Epilepsia de
Lobo Temporal Mesial e displasia congénita e familiar (Engel, 1996). E alguns estudos
mostram que células granulares denteadas, na Esclerose Hipocampal, sugerem distirbio da
migragio neuronal e danos nos neurdnios do Hipocampo, o que pode estar associado ao

processo epileptogénico (Palmini, 1996).
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B) HIPOTESES ETIOLOGICAS SUGESTIVAS DA EPILEPSIA DE
LOBO TEMPORAL

Hipdtese 1: Perda Neuronal Seletiva

Margerison & Corsellis (1966) sugerem que a Esclerose Hipocampal representa uma
perda neuronal seletiva (de Células da Camada Piramidal) na regidgo CA1, CA3 (Corno de
Ammon) e em regides do Giro Denteado do Hipocampo, ocorrendo, consequentemente,
atrofia destas areas. Com essa perda seletiva, hé gliose secundaria e atrofia da Formagio
Hipocampal. Pedley (1996) admite que as lesSes mais frequentes da Epilepsia de Lobo
Temporal Mesial ¢ a Esclerose Hipocampal. Porém, as alteragdes neuropatolégicas nio se
limitam ao Hipocampo, podendo acometer o Giro Para-Hipocampal, Amigdala e outras

estruturas limbicas.

Hipdtese 2: Vulnerabilidade Seletiva dos Neurdnios Hipocampais

Para Meldrum (1973), Sloviter & Damiano (1981) e Lowenstein et al. (1992), na
Esclerose Temporal Mesial ha perda seletiva de neurdnios do Hilo do Giro Denteado, com
atrofia da Formagdo Hipocampal, provavelmente porque as células do Giro Denteado sejam
mais vulneraveis a qualquer comprometimento, como processos vasculares, acometimentos
traumaticos, processos infecciosos, metabolicos, etc. Nestas condigBes, no Giro Denteado
pode haver perda de Células Musgosas (As Células Granulares s30 mais resistentes).

Normalmente, as Células Musgosas exercem fungfio excitatoria sobre as Células em
Cesto, que se constituem em Interneurdnios GABAérgicos. Através da aco GABAérgica,
Giro Denteado, modulando a atividade excitatoria desenvolvida pelas Células Granulares e
evitando uma excitabilidade excessiva. Entretanto, na auséncia das Células Musgosas, que
GABA¢érgica por parte destas Células em Cesto sobre as Células Granulares. Estas tornam-
se desinibidas ¢ respondem com surtos sindrémicos anormais aos estimulos, ou mesmo

espontaneamente. (Isto, como resuitado de uma “deaferentacio” das Células em Cesto -
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poderosos neurtnios inibitorios GABAérgicos, no Giro Denteado que, assim, deixam de
modular a agio das Células Granulares, Entfio, estas tornam-se excessivamente excitaveis).
Mello (1993) tem reforcado a idéia de que esta anormalidade esta associada a
existéncia de um circuito axonal alterado que tem origem nas Células Granulares do Giro
Denteado do Hipocampo e termina no campo dendritico desses neurbnios. O autor pontua
algumas consideragbes sobre a organizag8o histologica do complexo hipocampal. Os
axdnios das Células Granulares do Giro Denteado sfio fibras musgosas, e constituem um dos
“focos” sujeitos & hiperexcitabilidade. O autor admite que esta seja uma 4rea epileptogénica
importante, onde comecaria a desorganiza¢io neuronal e que constituiria o substrato da
Epilepsia do Lobo Temporal. As Células Musgosas, por sua vez, fariam parte dos elementos
mais vulneraveis 4 morte neuronal no complexo hipocampal. Para Mello (1993), com a
perda desses neurdnios, seria estabelecido um circuito excitatério recorrente e
monossingptico das Células Granulares para si mesmas, circuito este que envolveria também
as fibras musgosas. O presente mecanismo estaria na base da instalagiio do circuito neuronal

desorgamzado.

Hipétese 3: Brotamento Axonal das Células Grannlares

Estudos associando alteragdes histoldgicas com alteragdes de circuitos bioelétricos e,
a seguir, com a atividade epileptogénica, iniciaram-se sistematicamente a partir da década de
oitenta.

Tauck & Nadler (1985), em trabalho experimental sobre as projectes aberrantes das
fibras musgosas para a camada molecular interna do Giro Denteado, sugeriram que estas
alterag@es histolégicas constituiriam a base para a existéncia de um circuito bioelétrico local
responsavel pela hiperexcitabilidade e pelos eventos epileptiformes. Resultados semelhantes
foram descritos por dois grupos de pesquisadores, de maneira independente, em que foi
processada a ressecglio cirurgica de tecido doente de pacientes epilépticos (Babb et al,
1988; Cascino et al., 1988). E interessante notar que estes resultados foram confirmados,
posteriormente, por varios grupos de pesquisadores, em trabalhos mais extensos (Sutula et
al., 1989; Babb et al., 1991). A partir dai, a projecio aberrante das fibras musgosas passou a

ser mais frequentemente considerada como um brotamento axonal associado ao
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desenvolvimento do evento ictal. O brotamento reflete uma reorganizagio sindptica das
fibras das Células Granulares em consequéncia do comportamento neuronal de
hiperexcitagdo durante as crises.

Tauck & Nadler (1985) admitem que o brotamento seja um fendmeno de “mal-
adaptagiio” dos neurbnios, em que as novas ramificagBes axonais estabeleceriam conexdes
excitatorias recorrentes levando a uma excitabilidade patologica do Hipocampo, além de
propiciarem novos circuitos excitatorios.  Crises Repetidas correspondem a um fator de
risco para este tipo de brotamento (sprouting) 2 medida em que levam a formacio de novas
ramificagBes axonais e dos terminais de Células Granulares do Hipocampo. Cabe lembrar
que as Células Granulares s3o células “produtoras” dos processos excitatorios associados is
Crises.

Através de outra investigagiio, Cavazos et al. (1990), utilizando o modelo de indugdo
experimental de crises epilépticas pelo fendmeno “kindling” (mencionado anteriormente),
descreveram uma perda neuronal na regido do Hipocampo. Segundo Mello (1993), esta
constataglio permitiu a aceitagdo, atualmente, de que a morte neuronal na regiio do hilo
hipocampal seja vista como um pré-requisito para o aparecimento do brotamento axonal das
fibras musgosas pertencentes s Células Granulares. Entretanto, até o presente momento, as
pesquisas nfio conseguiram demonstrar um vinculo estatistico que estabeleca correlagio
significativa entre brotamento axonal e morte neuronal no hilo hipocampal.

Pedley (1996) organizou as tendéncias dos pesquisadores e os conhecimentos até o
momento adquiridos a respeito da Epilepsia de T.obo Temporal e da Esclerose Temporal
Mesial, destacando os seguintes pontos, destacando a Esclerose Mesial Temporal como
importante fator de risco para a Epilepsia de Lobo Temporal:

a) A predisposigiio genética conduziria a um aumento da susceptibilidade individual
ao comprometimento temporal mesial.

b) A perda seletiva de neurdnios hilares vulneraveis ¢ a lesio precoce mesial
temporal conduziriam & excitabilidade aumentada das Células Granulares em individuos
geneticamente susceptiveis. Haveria a agio interativa de multiplos fatores, sendo um dos
mais importantes a atenuagdo ou perda efetiva da agdio inibitéria, por parte das Células em

Cesto, sobre as Células Granulares. Convulsdes febris precoces e frequentes, infeccdes



51

virais, traumas crinio-encefilicos, mal-formagdes vasculares, distopias, mal-formacdes
parenquimatosas séo algumas das condigSes que tornariam o sujeito mais vulneravel a les3o
temporal mesial,

¢) Em “neurdnios desinibidos” (Células Granulares), os padrdes de descargas
tornam-se progressivamente “epilépticos”, ocorrendo ativagdes sindpticas exageradamente
amplificadas. Nestas células, ha a ativagdo de receptores glutamato do tipo N-metil-D-
aspartato (NMDA) que potencializam fortemente a excitagio celular, levando a uma
despolariza¢do neuronal que se mantém. Nos neurdnios vulneréveis (Células Musgosas), por
outro lado, a ativagio prolongada dos receptores NMDA e o actimulo excessivo de calcio
intracelular (cujo influxo excessivo ocorre durante as crises) constituiriam as bases para a
lesdo citotéxica e posterior perda de populagBes desses neurbnios (Olney, 1984; Kalb,
1995).

d) No Hipocampo, subpopulagdes de neurdnios epileptogénicos poderiam servir
como células do tipo “pacemakers” para outros grupos de neurbnios durante atividades
epileptogénicas (Wong & Traub, 1983).

e) Crises subclinicas, registradas no EEG, podem desenvolver dano posterior em
popula¢Ses de células vulneraveis, criando um circulo vicioso celular, alterando o controle
da excitabilidade hipocampal e favorecendo ao desenvolvimento de crises clinicas associadas
a esclerose hipocampal.

A esses componentes poderfamos acrescentar a importancia dos fatores de risco para
a Epilepsia de Lobo Temporal, como: predisposi¢io genética, comprometimento

neuroanatémico congénito e antecedentes de convulsdes febris precoces e frequentes.

French et al. (1993) desenvolveram interessante estudo junto a 67 pacientes
portadores de Epilepsia de Lobo Temporal, com idade entre 10 e 46 anos, e candidatos a
tratamento cirtrgico. O estudo constou de duas partes, A primeira abrangeu resultados da
historia e do exame fisico de pacientes com Epilepsia de origem nesta area focal; a segunda
analisou achados provenientes de avaliagio eletrencefalografica, exame neuropsicologico,
neuroimagem, resultados de procedimentos ciriirgicos e caracteristicas histopatologicas de

tecidos extraidos dessa regidio. Para a determinagiio precisa da sindrome epiléptica de Lobo
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Temporal, foram considerados a historia clinica e os achados fisicos e resultados
eletrencefalograficos através da instalagiio de eletrodos intracraniancs. Do ponto de vista
clinico, os autores encontraram vérias constataces, resumidas a seguir:
1) Verificou-se forte relagio entre crises febris complicadas durante a primeira
infincia e o desenvolvimento posterior de Epilepsia de Lobo Terporal Mesial.
2) Na maioria dos pacientes as crises habituais tinham infcio durante a primeira
década de vida.
3) Foram observadas Crises Parciais Complexas em todos os pacientes.
4) As Crises Generalizadas T8nico-Clonicas ndo constituiram o tipo predominante de
crise,
5) O status epilepticus convulsivo & o ndo-convulsivo mostraram-se como
fendmenos raros.
6) "Auras", particularmente sensag@es viscerais abdominais, eram comuns.
7) Caracterizou-se a Epilepsia de Lobo Temporal Mesial como um quadro de
evolugdo gradativa, com intervalos silentes € com manifestagio recorrente das
crises,
8) A andlise histopatoldgica dos tecidos mostrou a presenga de Esclerose Mesial
Temporal.

9) Houve remissdo das crises apos tratamento cirtirgico.

Os pacientes portadores de crises de origem em Lobo Temporal Mesial associadas 3
Esclerose Mesial representam um grupo clinico especial para o tratamento. A este grupo
pertence a maioria dos pacientes com epilepsia de dificil controle e que pode responder ao

tratamento cirirgico.
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5. MANIFESTACOES PSICOPATOLOGICAS ICTAIS,
PERI-ICTAIS E INTERICTAIS DA EPILEPSIA DE
LOBO TEMPORAL

Com a finalidade de investigagdo do estado de humor e do comportamento interictal
durante o periodo da crise, Bear et al. (1989) estudaram as caracteristicas psiquicas de uma
populagdio composta de pacientes portadores de Epilepsia de Lobo Temporal. Constataram
que esses pacientes sofriam mudancas importantes do estado de humor e que essas
alteragBes psiquicas estavam associadas 4 atividade epileptogénica do Lobo Temporal.

Comprometimentos importantes da qualidade de vida psicologica, particularmente
em relagho ao processo mnemdnico, foram encontrados por McMillan et al. (1987).
Estudando 40 pacientes epilépticos submetidos & lobectomia de regifio temporal, por
acometimento da regifio hipocampal, os autores encontraram deficits na performance das
fungdes cognitivas, como diminuicdo da capacidade de meméria para contetidos verbais e
ndo-verbais.

Através de experimentos com animais de laboratorio, Mclntyre & Kelly (1993)
constataram que as estruturas que compdem o trajeto entre Amigdala ¢ Area Piriforme,
quando excitadas de forma natural ou de forma induzida, contribuem para o mecanismo de
desencadeamento de convulsdo. Os autores admitem que estas areas sdo importantes, senfio
criticas, para a génese de generalizagdo convulsiva de crises de Lobo Temporal. Segundo
esses autores, algumas estruturas associadas & Epilepsia de Lobo Temporal, eventualmente
comprometidas € que teriam particular importincia para determinadas sindromes
psicopatologicas, seriam: 4rea hipocampal, 4rea amigdaléide, area lateral posterior temporal
€ area opercular.

Trimble (1991) explicou que o Hipocampo e a Amigdala integram informages
provenientes do universo exterior através dos 6rgdos dos sentidos. Este mecanismo realiza-
se mediante um conjunto de projegdes em cascata que integram o cértex sensorial primario
com o cOrtex entorrinal e com as estruturas mesiais do Lobo Temporal. Por outro lado, o

processamento das informagbes que estimulam os Orglos dos sentidos supde o
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conbecimento, pelo sistema, do estado interno do organismo. Este conhecimento percorre as
conexdes entre as estruturas limbicas, hipotalamo e vias ascendentes e descendentes que
passam pelo tronco cerebral.

E bastante conhecido o papel das estruturas limbicas na modulagfio das emogdes, e
estas, para ocorrerem, nio necessitam de elaboragfio cognitiva. O fato de algumas éreas
envolvidas nos processos emocionais constituirem-se em sitios epileptogénicos propicia um
substrato anatémico ¢ neurofisiologico para o estudo de fendmenos psicopatologicos
associados com a Epilepsia com origem no Sistema Limbico. Estes quadros foram
denominados de Epilepsia Limbica (Trimble, 1991). Este autor estabeleceu a hipétese de
que pacientes com Epilepsia Limbica mostram maior tendéncia a sofrimento
psicopatolégico. Alguns trabalhos sugerem que haveria interferéncias da cronicidade das
crises no estado mental dos pacientes com Epilepsia Limbica. Estas interferéncias estariam
associadas, sobretudo, 4 depresso e A psicose com caracteristicas parandides (Schmidt,
1984; Trimble, 1991).

Em nosso meio, Damasceno (apud Guerreiro & Guerreiro, 1996) também reforgou o
pensamento de que a Epilepsia de Lobo Temporal conduz a comprometimento
psicopatoldgico.

Em estudo de portadores de Crises Parciais Complexas, com insucesso de resposta &
terapia antiepiléptica, Schmidt (1984) constatou que 56% apresentavam anormalidades
mentais a0 exame psiquidtrico, sendo que 16% deles haviam tentado o suicidio. Dados
semelhantes foram encontrados por Hermann et al. (1982).

Atraves de diversos instrumentos de averiguagdo neuropsicoldgica, como o
Minnesota Multiphasic Personality Inventory (MMPI), Sistema de Diagnostico Sequencial
de Goldberg e varias Escalas de Depressio, Hermann et al. (1982) tém encontrado
alteragBes mentais de natureza neurotica e psicotica em pacientes com Epilepsia de Lobo
Temporal.

Tambeém Nielsen & Kristensen (1981) estabeleceram ligagdo entre Epilepsia de Lobo
Temporal e alteragdes psiquiatricas. Através da aplicagiio do questionario de Bear Fedio a
diferentes grupos de sujeitos com foco epileptogénico em regifio temporal medio-basal,

compativel com Eletrencefalograma caracteristico, os autores verificaram que estes
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pacientes apresentavam alteraces mentais significativas, como exaltagio do estado de
humor, sentimento de culpa, ideag@o parandide e comportamento de hipergrafia.

Em outro estudo, com pacientes simultaneamente portadores de diagnéstico de
Epilepsia e de comprometimento psiquiatrico de natureza psicética com caracteristicas
parandides, Kristensen & Sindrup (1979) observaram uma captagio maior, da atividade
bioelétrica cerebral, por eletrodos esfenoidais do que por eletrodos colocados no escalpo.
Comparando pacientes simultaneamente epilépticos e psicéticos com pacientes epilépticos
nfo-psicoticos, os autores verificaram, ainda, que os primeiros apresentavam uma maior
captagdo da atividade bioelétrica na regifio esfenoidal - fendmeno este compativel com
alteragbes da atividade bioelétrica da regifio temporal. Estes autores mostraram que quando
os sujeitos epilépticos com sintomas psicoticos apresentavam comportamento psicotico, era
possivel detectar-se atividade bioelétrica anormal em varias estruturas cerebrais, como
Amigdala, Hipocampo ¢ Areas Septais. As presentes alteragdes, entretanto, nio eram
identificadas através dos eletrodos de superficie convencionalmente utilizados. Os dados
evidenciam associagBes entre Epilepsia de Lobo Temporal e comprometimento
psicopatolégico. Para os autores, os dados sugerem, ainda, uma maior susceptibilidade a
distarbios psicopatologicos em pacientes com Epilepsia originada no Sistema Limbico, em
comparagio com os quadros de pacientes cuja drea epileptogénica localize-se em cortex
lateral. Em resumo, os pacientes epilépticos mais susceptiveis a comprometimento da esfera
mental costumam apresentar, como sitio gerador das crises, a regifo temporal mesial.

Com a finalidade de investigar as relagdes entre varidveis psicopatoldgicas,
neuropsicologicas e crises epilépticas em 21 pacientes portadores de Epilepsia de Lobo
Temporal, Csernansky et al. (1990) fizeram uso de varios instrumentos de avaliagdo, tais
como Inventario de Bear-Fedio (BFI), Bateria de Luria-Nebraska (LNBB), Minnesota
Multiphasic Personality Inventory (MMPI) e Brief-Psychiatry Rating Scale (BPRS). Os
autores constataram que os distirbios psicopatolégicos estavam associados a frequéncia das
crises epilépticas. Essas altera¢des incluiam transtornos do curso, da forma e do contendo
do pensamento, reagdes psicoticas do tipo parandide e alteragdes afetivas, como ansiedade,

depressdo e comportamento agressivo.
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Para Perini et al. (1996), essas alteragbes psicopatolégicas da Epilepsia de Lobo
Temporal, mais do que uma condigiio reacional, refletem um distiirbio funcional associado

ao Sistema Limbico.

a) Semiologia dos Sinais e Sintomas Ictais das Crises Parciais Complexas

A Crise Parcial Complexa € o tipo predominante das crises na Epilepsia de Lobo
Temporal, podendo evoluir para Crises Generalizadas Tonico-Clénicas.

As Crses Parctais Complexas caracterizam-se, essencialmente, pelo
comprometimento da consciéncia, Este comprometimento ¢ aqui compreendido como um
estado confiisional configurado por distirbio da percepgdio clara do ambiente, alteragio da
senso-percepcdio, distirbio da responsividade aos estimulos do ambiente, dificuldade de
elaboragfo cognitiva do evento ictal, além da incapacidade de reconhecimento das pessoas.
As Crises Parciais Complexas podem ser, ainda, marcadas por sinais e sintomas, tais como
alteragio do estado de humor (geralmente, ansiedade), olhar ndo responsivo ¢ fixo,
distiirbios do processamento da linguagem ou fala incompreensivel, fala desconexa,
automatismos psicomotores (movimentos oromastigatorios ou estereotipados) e postura
dist6nica da méo contralateral ao Lobo Temporal epileptogénico.

No periodo pés-ictal imediato costuma haver confusdo mental, alteragio da fala -
tipo afasia - (quando a érea epileptogénica pertence ao Lobo Temporal Esquerdo) e amnésia
para o evento ictal.

A maioria dos autores resumem os sinais e sintomas das Crises Parciais Complexas
apontando as seguintes caracteristicas:

- Respostas desorganizadas aos estimulos ambientais

- Automatismos psicomotores (atos estereotipados sem consciéncia dos mesmos, como:
movimentos mastigatorios, estalar os 1abios, arrastar os pés no chdo, despir-se, tendéncia a
vaguear sem rumo).

- Disfasia ou fala desconexa, murmitrio de frases curtas e estereotipadas

- Distarbios da percepgéo do tempo e do espago

- Disturbios da atengo
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- Disturbios da memoria de fixagdio e de evocacio
- As funges cognitivas, em sua totalidade, refletem um estado de confusio mental.

- Presenga dos fendmenos de “déja-vu” e “jamais-vu™.

b) Semiologia dos Sinais e Sintomas Peri-Ictais das Crises Parciais Complexas
Na pratica clinica, os sintomas peri-ictais do estado mental, nas Crises Parciais
Complexas, algumas vezes sdo confundidos com sintomas de natureza psicética, o que pode
conduzir a uma conduta inapropriada.
Trimble (1991) esclarece que as manifestagGes peri-ictais das Crises Parciais
Complexas podem durar de algumas horas a dias.
O periodo pés-ictal, segundo o autor acima, caracteriza-se por:
- Confusiio mental com obnubilagio da consciéneia
- Desorientacfio espago-temporal
- Disturbios da atengo
- Automatismos psicomotores
- Andar errante
- Alucinagdes auditivas
- Delirios de conteudo persecutério.
- Alteragdes da senso-percepcio
- Amnésia pds-ictal
- Cefaléia pos-ictal

¢) Semiologia dos Sinais e Sintomas Interictais das Crises Parciais Complexas
Segundo varios autores (Trimble, 1991; Engel, 1996; Perini et al., 1996; Fiszman et
a., 1997, Kaplan et al, 1997), os pacientes com Epilepsia de Lobo Temporal Mesial

costumam apresentar, cronicamente:
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1) Distiirbios da Atenglio, Memdria e Linguagem

- Deficits de memoéria de evocagio e, principalmente, de fixagio. O deficit de
Meméria € tanto mais significativo quanto mais grave o comprometimento da
Formag&o Hipocampal. Ha distirbio de memoéria para contetidos verbais
guando se observa comprometimento do Hipocampo no Hemisfério Dominante.

- Diminui¢do do nivel de atengfio

- Comprometimento das fun¢des verbais, com a presenga de neologismos (Epilepsia de

Lobo Temporal Esquerda).

2) Distirbios do Curso, Forma e Contetido do Pensamento

- Lentificagio do curso do pensamento, associado, muitas vezes, a bradipsiquismo,
globalmente.

- Comprometimento da qualidade do raciocinio logico, como planejamento e execugio de
agOes cognitivamente elaboradas.

- Alteragdes da forma do pensamento, com figa de idéias, afrouxamento de associagdes e
descarrilamento da direcdo original do pensamento.

- Pensamento tangencial, com circunléquios que rodeiam a temdtica central original.

- Contetdo do pensamento com temdtica religiosa

3) Distitrbios da Senso-Percepcio

- AlteragBes das relagdes visuo-espaciais (Epilepsia de Lobo Temporal Direito)

- Alucinagdes auditivas: imperativas e ameagadoras, de conterido persecutorio. Estas sio as
mais frequentes.

- AlucinagOes visuais: em geral, também de contetido persecutério.

- llusbes: alteragGes na esfera da senso-percepgdo, em que os objetos, as paredes ou as

fisionomias das pessoas e os objetos parecem estar distorcidos.
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4) Comprometimento do Juizo de Realidade:

- Delirios de contetdo persecutdrio, durante os quais o paciente desenvolve atitudes
parandides.

- Delirios de referéncia também sdo frequentes, em que as pessoas comentam de forma
depreciativa a respeito do paciente e referem-se com desprezo a ele.

- Delirios de contetido mistico e religioso, em que o paciente acredita manter vinculos
especiais com Deus ou com forgas sobrenaturais.

Dependendo da gravidade psicopatologica, os delirios podem evoluir de simples (tema nico

com conteudo, por ex., persecutorio), para complexos (onde permeiam-se varios temas,

como contendo persecutorio, religioso, etc.).

5) Distirbios do Humor:

- Comprometimento da esfera da afetividade, com oscilagées do humor entre periodos de
depressdo e euforia, podendo chegar a quadros bem estruturados de hipomania.

- Transtorno Depressivo secundario a0 comprometimento do Sistema Limbico, e ndo
simplesmente como processo reacional (Perini et al., 1996).

Os transtornos depressivos podem evoluir para quadros especialmente graves em que o

paciente apresenta, concomitantemente i depressio, atividade alucinatéria ou mesmo,

negativismo, com dificuldade de responder aos estimulos do meio.

- Tentativas de suicidio, principalmente em pacientes deprimidos.

As taxas de tentativas de suicidio s@o de 4 a 5 vezes mais altas na Epilepsia, em seus

diferentes tipos, em comparagfio com a populagio geral. Na Epilepsia de Lobo Temporal,

as taxas de tentativas de suicidio chegam a 25 vezes mais altas em relagdio 4 populagio geral

(Perini et al,, 1996).

Sem determinar taxas de prevaléncia, Trimble & Cummings (1995) também referem que os

indices de suicidio sdo bem mais elevados entre os pacientes epilépticos do que na

populagdo geral, principalmente entre os pacientes com Epilepsia de Lobo Temporal.
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Alguns estudos mostram que a depressio tem sido relatada em até 80% dos pacientes com

Epilepsia de Lobo Temporal (Perini et al., 1996) e que os distirbios do humor costumam

conter componentes “internos” associados a situacBes ambientais que, por sua vez, agiriam

como elementos desencadeantes ou facilitadores dos mesmos.

Utilizando a escala do Center for Epidemiological Studies in Depression, Hermann et al.

(1992) identificaram niveis significativos de depressdo em 102 pacientes adulios com

Epilepsia de Lobo Temporal. O quadro parece estar ligado a questSes como nivel de stress,

auséncia de possibilidades de engajamento profissional, dificuldades nas relagdes

interpessoais, situacles estigmatizantes e a propria condigfo epiléptica.

A idéia ainda disseminada em alguns grupos sociais de que o epiléptico é uma pessoa

desprotegida, pode conduzir a uma tentativa até inconsciente de pais e responsaveis no

sentido de superprotegé-lo. A superprotegio da familia pode acentuar o sentimento de
incapacidade e dependéncia do paciente, obstruindo seu processo de autonomia pessoal.

- Pacientes com PET-Scan indicando hipometabolismo em regides temporais té€m sido
associados a risco de transtornos afetivos interictais, principalmente, depressdio (Perini et
al., 1996).

- Transtornos de Ansiedade também costumam aparecer no conjunto dos distarbios do

humor e podem evoluir para Transtorno de Panico.

6) Aspectos Psicopatolégicos Associados a Personalidade:
- Perseveracdio de idéias ¢ atitudes

- Circunstancialidade

- Tangencialidade

- Hipossexualidade

- Hipergrafia

- Tendéncia a religiosidade

- Irritabilidade

- Comportamento “viscoso™
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7) Transtorno Dissociativo:

Shenk & Bear (1981) e Mesulam (1981) apontam estreita relagio entre Epilepsia de Lobo
Temporal e Transtorno Dissociativo, de acordo com constatagdes deste quadro apos
manifestacdes ictais de Lobo Temporal.

- Pseudocrises concomitantes com crises epilépticas estdo presentes em pelo menos 25%

dos pacientes portadores de Epilepsia de Lobo Temporal (Shenk & Bear, 1981; Mesulam,
1981).
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5.1. PSICOSE EPILEPTICA

O conjunto dos sinais e sintomas psicopatolégicos que se manifestam no periodo
interictal tem sido associado, também, & Psicose Epiléptica. O DSM-TV (1995) insere este
quadro dentro de Transtornos Mentais decorrentes de uma Condigdo Médica Geral, e o
denomina de Transtorno Psicético Devido 4 Epilepsia, cuja sintomatologia pode surgir
muitos anos apos o inicio das crises.

Para Trimble (1991), do ponto de vista sindromico, a denominacdo de Psicose
Epiléptica tem sido frequentemente associada as Crises Parciais Complexas, ¢ manifesta
uma sintomatologia parecida com uma Sindrome Esquizofreniforme. Resumidamente,
podemos mencionar varias caracteristicas sintomatologicas, de acordo com Trimble (1991):
~ Alucinages auditivas: vozes persecutdrias e mandativas
- Alteragdes do pensamento: fuga de idéias, associagdes frouxas, neologismos, e

pensamentos incoerentes e ininteligiveis.
- Delirios de que os pensamentos sio controlados por outras pessoas ou por forgas externas.
- Delirios de referéncia em que pessoas, radio ou televisio comentam sobre o paciente.
- Delirios com contetido mistico, em que ha forcas sobrenaturais interferindo nas agdes do
paciente.
- Ideagdo parandide.

Trimble (1991) admite que existem diferengas de lateralidade quanto a
sintomatologia da Epilepsia de Lobo Temporal.

Pacientes com origem epileptogénica em Lobo Temporal Esquerdo costumam
descrever mais frequentemente comportamentos de raiva, quadros parandides e
dependéncia. E pacientes com foco epileptogénico em Lobo Temporal Direito mais
comumente relatam elagio do humor. A hipergrafia, caracteristica bastante mencionada
enire os tragos de personalidade, tem sido associada & Epilepsia de Lobo Temporal do
Hemisfério Nao-Dominante.

Pacientes com Crises Parcizis Complexas acompanhadas de automatismos
psicomotores, com origem em Lobo Temporal Esquerdo, tendem a apresentar quadro
psicético com mais frequéncia. Para Taylor (1975), este comprometimento do Hemisfério

Esquerdo implicaria uma organizagdo anormal da atividade cerebral, conduzindo ao
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surgimento de sintomas psicoticos. Estes sintomas psicoticos em pacientes epilépticos ja
haviam sido associados ao envolvimento do Lobo Temporal do Hemisfério Dominante com
foco epileptogénico por Flor-Henry, em 1969.

Segundo Trimble (1991), outras caracteristicas encontradas em pacientes com
Epilepsia de Lobo Temporal resumem-se em hipossexualidade, hipergrafia, “viscosidade” de
comportamento, irritabilidade, idéias de influéncia, distirbios do pensamento lagico,
neologismos, frases inconsequentes e perseveragio de idéias e atitudes. “Jamais-vu” e
“déja-vu” também representam outros fendmenos relatados com certa frequéncia. O autor
afirma, ainda, que alteragSes afetivas também sio comuns nestes pacientes, como ansiedade
e, sobretudo, depressfio. Nesta Gltima, o risco de suicidio mostra-se significativo, como ji
dissemos.

Com base em pesquisas efetuadas nas duas ultimas décadas, relatadas em revisio da
literatura realizada por Trimble (1991), observa-se o perfil da prevaléncia de quadros
psicoticos na Epilepsia. Enquanto que, na Epilepsia em geral os quadros psicoticos
apresentam uma prevaléncia em torno de 14%, na Epilepsia de Lobo Temporal, esta situa-se
em patamar bem superior, chegando a 55%.

Em estudo de revisio da literatura, Marchetti (1988) chegou a alguns dados
interessantes sobre as relagbes enire Psicose e Epilepsia. O autor concluiu que estudos
epidemiolégicos de prevaléncia e incidéncia de psicoses interictais apontam para uma
associago etiolégica, e nfo simples associagio ao acaso, entre Epilepsia e Psicose. Para ele,
a estimativa para a prevaléncia de Psicose entre epilépticos situa-se em torno de 7%, com
taxas mais acentuadas entre os pacientes com Epilepsia de Lobo Temporal. O autor
observou, ainda, que a Psicose surge varios anos apos o aparecimento da condicdo
epiléptica e, de modo geral, apresenta-se com caracteristicas esquizofreniformes, com
preservagio maior das fungdes afetivas e sociais. Marchetti (1988) constatou, também, que
as pesquisas apontam para um envolvimento preferencial de foco temporal esquerdo em
estudos baseados em EEG interictal e que ha uma tendéncia em se destacar a participagfio

dos sistemas dopaminérgicos na génese das psicoses interictais.
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5.2. PSICOSE ALTERNANTE

Meduna, em 1934 (apud Trimble, 1991), induziu, pela pnmeira vez, uma crise
convulsiva em paciente com doenga psiquidtrica severa, utilizando cénfora intramuscular
para esta finalidade. A partir da presenca de convulsdes ocorria a remissfo dos sintomas
psicéticos; e, na auséncia das convulses, reapareciam os sintomas psiquidtricos. Este fato
levou-o a identificar a associagiio entre crises convulsivas epilépticas e sintomas compativeis
com doenga esquizofreniforme, reconhecendo que ambos os quadros relacionam-se de
forma alternante.

Gibbs, em 1959 (apud Trimble, 1991), observou uma intensificagio dos distarbios
psiquiatricos em pacientes com Epilepsia de Lobo Temporal quando havia supressdo das
crises epilépticas.

Posteriormente, em 1965, Tellenbach (apud Trimble, 1991) confirmou a relagio de
alterndncia entre distirbios psicoticos interictais e periodos de crises epilépticas sem
sintomas. O autor demostrou que, com o controle das crises epilépticas em véarios pacientes,
através da medicagdio, os sintomas psicéticos tendiam a retornar. E que, na vigéncia das
crises, a sintomatologia psicotica tendia a desaparecer. Ao fendmeno de pacientes
apresentarem relagdo reciproca entre distirbios psiquitricos - geralmente de natureza
psicotica - e crises epilépticas convulsivas, documentadas pelo EEG, levou Tellenbach a
denomina-lo de “Psicose Alternante”™.

Landol, em 1958 (apud Trimble, 1991), mostrou que, em alguns pacientes
epilépticos e psicoticos simultaneamente, ocorria um fato interessante. Na remissio dos
sintomas psicoticos com medicagdo neuroléptica, 0 EEG costumava apresentar-se alterado.
Por outro lado, com o tratamento das crises epilépticas com medicagdo antiepiléptica, o
EEG tendia a ser normal, porém, havia a tendéncia de reaparecimento da sintomatologia
psictica. A este processo, imprimiu-se a denominagdo de normalizagdo forcada do EEG
e ele tem sido, inclusive, associado ao fendmeno da Psicose Alternante.

Virios trabalhos mais recentes tém investigado essa relagio. Com a utilizago do
video-EEG, Ramani & Gumnit (1982) documentaram a normaliza¢fio forcada em pacientes
com Crises Parciais Complexas. Os autores identificaram relagdo inversa entre

sintomatologia psicotica e Crises Parciais Complexas.



65

Por outro lado, Wolf (1991) sugere a denominag¢fio de normalizagdo paradoxal para
descrever o fendmeno que Landolt designou de normalizag¢do forgada. Mas preferiu manter
o termo psicose alternante, sugerido por Tellenbach, para a compreensio da relagio
sintomatologica entre a condigdo psiquiétrica e a condi¢do epiléptica. Wolf afirma que, na
normalizacdo paradoxal do EEG, a condigio epiléptica ainda continua ativa, embora
podendo ser de origem subcortical ou circunscrita a uma determinada area cerebral. A
proposta de Wolf supde que a normalizacdo for¢ada do EEG ndo representaria a
normalizagéio da condigio epiléptica. Dai, a idéia do autor de denominar o fendmeno como
uma normalizagdo paradoxal.

O autor acima afirma, ainda, que o desenvolvimento do quadro psiquiatrico depende
de varios fatores de risco para psicose, principalmente, a presenga de manifestacBes
psicoticas do paciente no passado ¢ tragos de personalidade pré-morbida.

A respeito da condigiio neuropsiquidtrica da Epilepsia, recentemente Engel (1996)
reforcou a idéia de que a sintomatologia psicopatolégica associada as Crises Parciais
Complexas pode ter origem nfio apenas em estruturas temporais mesiais, mas também em

estruturas neocorticais, sem envolvimento direto dessas estruturas temporais mesiais.
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5.3. FATORES DE RISCO PARA DISTURBIOS PSIQUIATRICOS DA
EPILEPSIA DE LOBO TEMPORAL
Com base em indicadores apontados por Trimble (1991), podemos arrolar vérios
componentes como fatores de risco para distirbios psiquiatricos, em especial, para Psicose
Epiléptica:
- Historia familiar de sintomas psicéticos
- Presenca de Crises Parciais Complexas na familia
- Semelhanga temporal entre o inicio das Crises Parciais Complexas no paciente e das
manifestagbes psicoticas nos familiares do paciente
- Crises Parciais Complexas que evoluem para Crises Generalizadas Ténico-Clonicas
- Idade precoce de inicio das crises
- Convulsdes febris peri-natais
- Frequéncia elevada das crises
- Histéria familiar de disturbios psiquiatricos
- Presenga de Esclerose Temporal Mesial
- Medicaciio antiepiléptica
Outros fatores considerados de risco para distirbios psiquiatricos consistem na
presenga de foco epileptogénico mediobasal e do fendmeno da normalizacdo forcada,
garante Trimble (1991).
Os quadros psicéticos tendem a aparecer entre 11 a 15 anos apds o surgimento da
condigdo epiléptica quando esta se inicia na infancia ou adolescéncia, acrescenta este autor.
Em relagdo ao item sobre medicagio antiepiléptica, a partir das drogas mais recentes
tém surgido controvérsias sobre as interferéncias dos remédios nas funcdes psiquicas.
Assim, vale interrogar se o controle das crises, através de monoterapia com as novas drogas,

ndo seria menos deletério para a atividade cognitiva do que as préprias crises.
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6. EPILEPSIA E FUNCOES COGNITIVAS

Do ponto de vista histérico, a relagio entre alteraces cognitivas e Epilepsia
remonta ha alguns séculos. No século XVII, Thomas Wills afirmava: "ocorre, com
frequéncia, que pacientes epilépticos, durante seus paroxismos, e apOs eles, sofrem severa
diminui¢iio da meméria, do intelecto e da fantasia.." (apud Bennet, 1992). Este aspecto da
Epilepsia também fora considerado por médicos do século XIX, em suas interpretacdes
teoricas e em suas condutas clinicas em relagio 4 condigiio epiléptica (Bennet, 1992). No
micio do século XX, os clinicos continuavam a verificar a alta frequéncia de distirbios
cognitivos em pacientes com Epilepsia. O estudo de Turner (1907, apud Bennett, 1992),
publicado em Londres, mostrava a presente preocupagiio.

Nas oOltimas décadas, tem havido uma tendéncia crescente no sentido de se
averiguarem possiveis correlagdes entre Epilepsia e atividade cognitiva. J4 em 1955,
Quadfasel & Pruyser compararam a capacidade de memoria e aprendizagem de sujeitos
portadores de crises generalizadas com a de sujeitos portadores de crises focais, de Lobo
Temporal. Utilizando a Bateria de Halstead-Reitan, os autores constataram deficit mais
acentuado de meméria nos pacientes com Crises Parciais Complexas. O deficit mais
pronunciado ocorreu para a memoéria de conteidos nio-verbais (Quadfasel & Pruyser,
1955).

Outra fungfio cognitiva, a atengio seletiva, tem despertado o interesse académico de
pesquisadores que lidam com Neuropsicologia. Assim, Loiseau et al. (1984) estudaram a
interferéncia das Crises Parciais e Generalizadas na memoéria de sujeitos epilépticos. Eles
demonstraram que pacientes com crises parciais ou generalizadas apresentavam performance
cognitiva significativamente inferior, em testes de atengiio seletiva, em comparagiio com
individuos considerados normais.

Atengio seletiva constitui-se em processo neuropsicolégico que permite ao sujeito
concentrar-se em. determinada fonte estimuladora e responder a ela, de forma consciente.
Segundo os autores, as crises de origem focal estavam associadas ao comprometimento da

capacidade de concentragio, prejudicando, portanto, o processo de atengéo seletiva.
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Varios estudos admitem a existéncia de possivel interferéncia de descargas
bioelétricas anormais, em determinadas regides do cérebro, provocando alteragBes no
funcionamento cognitivo processado por essas respectivas areas (Rugland, 1990).

Porém, os mecanismos explicativos para os distirbios cognitivos associados
condigdo epiléptica ainda nio foram suficientemente elucidados. Entretanto, admite-se que a
presente condigfio interfira na performance cognitiva por perturbar ou interromper o
processamento da informagdo (Binnie et al., 1990; Rugland, 1990). Esses distirbios podem
ser verificados mediante baterias especificas de investigagio neuropsicologica, como as de
Wechsler (Henriksen, 1990).

Diversos estudos tém associado o nivel de comprometimento cognitivo com a idade
de inicio das crises epilépticas, O surgimento precoce desses quadros, dependendo da
evolugiio dos mesmos, poderia significar um grande do nimero de crises ao longo da vida.
A frequéncia ictal aumentada ampliaria o risco de comprometimento da atividade cerebral e,
em decorréncia, conduziria a distirbios cognitivos (Bourgeois et al., 1983; Rodin et al.,
1986; Dam, 1990; Aldenkamp et al , 1990).

Uma hipétese explicativa para a interferéncia das crises precoces no desenvolvimento
cognitivo foi relacionada com a frequéncia elevada das mesmas, quando a crianga ainda é
muito nova. Este fato poderia interferir no processo de mielinizagdio e reduzir o tamanho dos
neurdnios, comprometendo o desenvolvimento cerebral (Renier, 1987).

A frente faremos alguns comentarios a respeito de crises na infincia e atividade
cognitiva.

Cabe lembrar, no entanto, que condigio epiléptica ndo significa, necessariamente,
comprometimento das fungdes da esfera cognitiva, uma vez que um contingente significativo
de pacientes epilépticos apresenta atividade normal das mesmas (Chaudhry & Pond, 1961;
Duchesne & Mattos, 1993).



69

6.1. ALTERACOES DAS FUNCOES COGNITIVAS NA INFANCIA

Em grande parte, os adultos portadores de Epilepsia tiveram o principio de sua
condigdio durante a infincia. Neste periodo, provavelmente, iniciam-se as interferéncias dos
quadros epilépticos na configuracdo do funcionamento mental, em particular, nos processos
cognitivos.

E consenso, entre os estudiosos da questdo, que a natureza e a extensio dessas
interferéncias dependem de dois grupos de fatores: a) A propria condigdo epiléptica, per se,
poderia produzir alteragdes das fungBes cognitivas. S¥o aqui considerados diferentes
fatores: tipo de crise, frequéncia das mesmas, cronicidade da condi¢fo epiléptica, idade de
inicio das crises, além da presenca de convulsdo febril antecedendo a instalacio dos
episddios ictais repetidos. b) A medicagéio antiepiléptica, por sua vez, pode desenvolver
distarbios cognitivos, agravando as dificuldades de atengdo, concentragdo, aprendizagem,
memoria ¢ raciocinio.

Ainda ndo foi totalmente esclarecido de que forma os antiepilépticos atuam no
sistema psiquico do sujeito. Todavia, admite-se que, eventualmente, eles estejam associados
a processos que deprimem a atividade cerebral de 4reas que, consequentemente, produziriam
alteragdes mentais (Hermann et al., 1992). Voltdremos a comentar o assunto mais 3 frente,

A condigio epiléptica tem sido associada, também, a fatores psicossociais e a
distarbios das relagdes interpessoais, desde sua origem na infincia (Hermann et al., 1992).
Estas sdo marcadas por estigmas, preconceitos e tabus que prejudicam as- interagio do
paciente com as outras pessoas, levando a uma auto-imagem empobrecida por parte do
sujeito. Obviamente, o resultado do presente quadro consiste em prejuizo da qualidade de
vida do paciente.

Vérios trabathos tém discutido as repercussdes que a condi¢iio epiléptica traz a
esfera das fungdes cognitivas Alguns estudos apontam para distirbios cognitivos
especificos, como os que se seguem.

Investigando criangas epilépticas, Guerrant (1962) encontrou fendmenos que se

resumem em desatengo, comprometimento da memoéria e distarbios de linguagem em 50%
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das criangas portadoras de Crises Parciais Complexas e em 25% das portadoras de Crises
Generalizadas Ténico-Clénicas.

Dados semelhantes foram obtidos por Holdsworth & Whitmore ( 1974). Estes
autores ¢videnciaram que 69% das criangas portadoras de Epilepsia que frequentavam
escolas regulares, possuiam performance inferior 4 médias dos alunos considerados normais,

Através de estudos com a Bateria de WAIS-R ¢ o Teste de Halstead-Reitan, Diknem
et al. (1977), junto a pacientes portadores de Crises Generalizadas Tonico-Clonicas,
verificaram que os pacientes, com o surgimento das crises antes dos cinco anos de idade,
demonstravam desempenho coguitivo deficiente na maioria dos testes aplicados. Esses
foram confirmados por outros pesquisadores (O’Leary et al., 1983; Rodin et al, 1986).
O'Leary et al. (1983) verificaram que criangas com crises epilépticas, com inicio antes dos
cinco anos de idade, apresentavam performance inferior nos QI verbal e manipulativo e em
testes de destreza visuo-motora, quando comparadas com criangas cujas crises se iniciaram
mais tardiamente.

Devido 4 gravidade dos distarbios de aprendizagem, em percentual significativo,
criangas epilépticas tém sido conduzidas a centros de Educacdo Especial, com a finalidade
de reabilita¢fio cognitiva. Na Gré-Bretanha, segundo o National Child Developmental Study,
30% delas sﬁd encaminhadas a esses centros por revelarem desempenho cognitivo inferior as
outras crian¢as (Verity & Ross, 1985; Aldenkamp & Dodson, 1990). Embora esses estudos
refiram-se a comprometimentos do desenvolvimento cognitivo no periodo da escolarizagio
infantil, com frequéncia hé repercussio desses distirbios na performance cognitiva do
sujeito quando adulto. E a propria sociedade, em consequéncia da desinformagfio sobre a
natureza da Epilepsia, acaba por dificultar o engajamento social e profissional fituro da
crianga epilétpica.

Segundo Aldenkamp & Dodson (1990), progressivamente vém sendo acumuladas
evidéncias de que a Epilepsia possa ser considerada como um fator de risco para os
distirbios de aprendizagem em criangas. Estudos comunitarios, como os do National Child-
Developmental Study, desenvolvidos por Verity & Ross (1985) na Gra-Bretanha, tém

mostrado que mais de 30% das criangas  epilépticas investigadas apresentavam
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desenvolvimento cognitivo inferior ao esperado na escola comum, muitas sendo
encaminhadas para a Educacio Especial.

Aldenkamp & Dodson ( 1990) alertam, entretanto, para a complexidade do estudo
das interrelagdes entre fungBes cognitivas e condi¢do epiléptica na infincia. Eles salientam a
necessidade de se averiguar a presenga de miiltiplos fatores que simultaneamente interferem
na performance cognitiva da crianga, além, propriamente, da sua condigdo epiléptica. Assim,
a performance cognitiva na sala de aula depende de aspectos como fatores socio-culturais,
organizagio diditico-pedagégica dos contetidos a serem ministrados, relacdes familiares,
estrutura ¢ dinimica da personalidade do sujeito, sitio da disfincio cerebral, tipos de crises
epilépticas ¢ uso de drogas para o tratamento, entre outros.

A figura 1, a seguir, resume os fatores destacados pelos autores e que interferem no

desempenho cognitivo da crianga portadora de Epilepsia (Aldekamp & Dodson, 1990).
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Fatores etiologicos

Fatores emocionais Atividade das crises
e desenvolvimento > i <-- inicio
da personalidade duraggo
frequéncia
tipo
Fatores ambientais e Altera¢do do EEG
Relages familiares -—>
Fung¢des
Cognitivas
Deficiéncias fisicas e Efeitos centrais
comprometimentos—-> | <---  dos medicamentos
neurofisioldgicos antiepilépticos
Sitio da
disfuncio
cerebral

Figura 1. Fatores que afetam as fungdes cognitivas em criangas portadoras de
Epilepsia (Esquema adaptado de Aldenkamp & Dodson, 1990),

Os estudos das alteragaes cognitivas na Epilepsia tém sido relativamente frequentes
na populago infantil. Diversos autores tém insistido na questdo dos riscos que a condigio
epiléptica oferece ao desenvolvimento das fungbes cognitivas na infancia. Embora a maioria
das criangas epilépticas frequente as escolas regulares, nfio sio raros og prejuizos para
algumas delas no que tange ao processo de aprendizagem. Poderiamos considerar que as
dificuldades cognitivas tornam-se mais evidentes no periodo de escolarizagdo. Este periodo
réepresenta 0 momento em que a crianga ¢ formalmente submetida aos mecanismos
oferecidos pela sociedade - isto é, a Escola - para a concretizagio do processo de ensing e

aprendizagem. Obviamente, além da propria condigdo epiléptica, ndo se deve omitir a
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interferéncia de fatores ambientais e de natureza psiquica na qualidade da aprendizagem ou

nos seus disturbios.



74

6.2. AVALIACAO NEUROPSICOLOGICA DA CONDICAQ EPILEPTICA

A possivel interferéncia da condigdo epiléptica na atividade mental tem-se mostrado
uma questdo controversa entre os pesquisadores. Em geral, as investigages assumem duas
diregbes: 1) O estudo dos comprometimentos psiquicos de natureza afetiva e,
principalmente, de natureza cognitiva, como decorréncia da condi¢io epiléptica. 2) A
caracterizagio das alteragBes psiquicas provocadas pelo do uso crénico dos medicamentos
antiepilépticos.

Na tentativa de estabelecer pontos de convergéncia ¢ pontos de divergéncia entre
resultados de pesquisas sobre atividade mental na Epilepsia, Beaussart-Defaye (1991)
efetuou interessante trabalho de revisdo das publicagGes em periddicos internacionais, entre
1978 e 1990.

A autora mostrou que, de modo geral, as pesquisas analisadas, sobre distarbios
mentais na Epilepsia, indicam que os estudos nfio sfio uniformes quanto & qualidade dos
dados e quanto a analise e interpretagio dos mesmos. A disparidade entre os resultados
desses estudos estaria vinculada a diferentes componentes, como: métodos utilizados,
populagBes pertencentes a diferentes segmentos sécio-culturais, interferéncias segundo tipos
de atividade profissional e nivel de escolaridade dos sujeitos. Essa disparidade se deu
sobretudo quanto ao padrio geral do comportamento do sujeito, performance sensorial,
distarbios do humor, distirbios da atengio € da memdria. A autora analisou as publicacBes
considerando as interrelages de varidveis independentes e varidveis dependentes
estabelocidas nas investigacSes dos respectivos autores, como se segue.

- Varidveis indepenidentes:

. Efeitos dos medicarnentos anti-épilépticos (principalmente Fenobarbital,
Fenitoina, Carbamazepina e Valproato)

. Taxas de concentragfo sérica da droga

. Tipos das crises, sua frequéncia e idade da primeira crise

. Area cerebral comprometida / hemisférios cerebrais

. Qualidade da atividade bioelétrica cerebral registrada pelo Eletrencefalograma
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- Variaveis dependentes:
. Qualidade da meméria
- Nivel de atencio e concentragio
. Nivel de vigildncia e de consciéncia
. Attvidade sensorial
. Performance motora
- Padrio geral de comportamento
.. Capacidade de orientagdo e adaptacio espago-temporal;
. Capacidade de raciocinio

. Estado de humor

Quanto as fungdes cognitivas, Beaussart-Defaye (1991) verificou que a preocupagio
dos pesquisadores tem concentrado-se particularmente naquelas referentes a aquisigio,
organizagio e utilizagdo do conhecimento. A autora concluiu que, apesar das disparidades
existentes quanto aos diversos tipos de comprometimento mental, as pesquisas analisadas
mostram elementos comuns. Em geral, a epistemologia adotada pelos autores admite
altera¢es dos sistemas de interconexes neuronais e de estruturas cerebrais, como condi¢io
para a produgio de distirbios mentais, na Epilepsia. Entretanto, as interferéncias precisas da
atividade epiléptica nas fungdes cognitivas ainda ndo foram definitivamente estabelecidas.
Como também ndo foram suficientemente esclarecidas as influéncias dos medicamentos anti-
epilépticos na performance cognitiva, concluiu Beaussart-Defaye (1991).

Embora tenham sido estudados virios distirbios neuropsiquiatricos associados 3
Epilepsia, sobretudo os relacionados com os estados de humor, para Duchesne & Mattos
(1993) ndo parece ter ocorrido a mesma énfase nas investigagBes sobre os aspectos
cognitivos relacionados com 2 condigdio epiléptica. Porém, pesq.uisas recentes denotaram
importante avango na compreensiio das fungSes cognitivas associadas a condigdo epiléptica.
Esses estudos abrangem processos sensoriais e de percepedo, aten¢fio e conceniragio,
conceptualizagio e raciocinio, aprendizagem e meméria, padrées de linguagem, habilidades

psicomotoras e praxias.
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Bennet (1992) aponta trés processos neuropsicologicos que frequentemente sofrem
alteragBes em sujeitos portadores de Epilepsia: atenciio, meméria e qualidade de raciocinio.
A Avaliagio Neuropsicolégica detalhada destes e de outros processos cognitivos em
pacientes epilépticos constitui um procedimento bastante complexo. Em trabalho
desenvolvido por Williamson et al. (1993), junto a 67 pacientes epilépticos encaminhados a
cirurgia de Lobo Temporal, a Avaliagdo Neuropsicologica abrangeu: exame da atividade
sensorial € da atividade perceptiva nas trés principais modalidades (audigdo, visdo e tato),
avaliagio da fala € da linguagem, quantificagdo da meméria verbal e ndo-verbal, avaliagio
das fungGes intelectuais, qualidade da estrutura de personalidade e investigacio da atividade
psicomotora. Para a avaliagio das fungSes cognitivas, foi utilizada a Bateria de Wechsler de
Inteligéncia (WAIS-R). Para a determinagiio precisa da domindncia cerebral em relagdio a
linguagem, e da fungéio da meméria verbal, todos os pacientes foram submetidos a injegdo
intracarotidea, direita e esquerda, de amital sédico. Segundo o0s autores, os testes
neuropsicol6gicos apontaram evidéncia de deficits cognitivos em 58 pacientes (87%), que se
manifestaram por distarbios da memoria verbal e da memoria niio-verbal, além de distirbios
da linguagem, correspondentes a alteragio funcional do Hemisfério Esquerdo com area
epileptogénica.

Os dados mostram a importancia da Avaliagdo Neuropsicoldgica na determinacio da
lateralizagiio das funges cognitivas. Obviamente, esses dados deverfio ser acrescidos de
informagGes obtidas mediante outros procedimentos especificos, - como neuroimagem,
avaliagio por Eletrencefalografia, e demais formas de investigagio que venham a ser
pertinentes para a compreensdo completa de cada caso. A histéria clinica, o exame fisico, o
exame neurologico e o exame psiquico incluem-se neste conjunto.

Binnie et al. (1990) lembram que a capacidade para processar, armazenar e recuperar
informagdes esti associada & extensio e ao local de possiveis comprometimentos das
estruturas cerebrais, ao grau de disfungfio fisiolégica evidenciado pelo Eletroencefalograma,
a frequéncia e severidade das crises, & neurotoxicidade das drogas antiepilépticas e ao
estdgio de desenvolvimento do sujeito quando do inicio das crises. Em geral, é dificil
determinar-se a importéncia relativa de cada fator, considerado isoladamente. Torna-se

pertinente uma abordagem que envoiva a totalidade dos elementos que contribuam para a
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configuragiio dos distirbios cogritivos na Epilepsia. Porém, nem sempre isto é possivel.
Dentre os fatores associados a Epilepsia que podem interfierir na performance cognitiva, os
autores acima destacam os mencionados na sintese que se segue, sob a denominacio de
Mecanismos Neuropsicolégicos (Modificado de Binnie et al., 1990):

1. A atividade epileptiforme prejudica 2 habilidade receber informagdes, processa-
las, armazena-las e recupera-las.

2. A aglio das descargas bioelétricas, ao longo do tempo, interferem na experiéncia
de aprendizagem, resultando em dificuldade para a consolidagio da aprendizagem.

3. Dano permanente do tecido neural, com reducfo de sua habilidade para reagir de
forma adequada 3s novas informagSes, Danos nas estruturas cerebrais responsaveis pela
atividade cognitiva com risco de deterioraco definitiva da mesma.

4. Mudangas no funcionamento neural relacionadas com drogas antiepilépticas
utilizadas para tratamento da Epilepsia.

5. Comprometimento da fungdio cerebral pela ocorréncia crdnica de descargas

frequentes durante o sono, com repercussdes nas fungdes mentais.

Para melhor compreensio do nosso trabalho, dividimos a Avaliagdo
Neuropsicologica, por nés utilizada, em trés segmentos: Atengfio Concentrada, Memoria e
Fungdes Logicas. A seguir, delinearemos algumas consideracdes tedricas a respeito de cada
um destes processos mentais. Posteriormente, ao abordarmos o item sobre métodos, nos

reportaremos a eles.
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A) EPILEPSIA E DISTURBIOS DA ATENCAQ

Ha consenso de que a atengdo consiste em processo neuropsicolégico complexo,
cuja funglio € a de facilitar a atividade mental diante de uma determinada situagio
estimuladora. Ela representa uma condigio para que a atividade mental consciente selecione
um estimulo especifico dentre outros possiveis. Nessa circunstincia, ela é denominada de
“atencio seletiva™.

Engelhardt et al. (1996) compreendem este tipo de atengio como a atividade do
cérebro em selecionar uma fonte de informagio em vez de outra. Assim, a atenciio seletiva
direciona os receptores centrais, ou processadores centrais, para determinados elementos do
ambiente externo ou da propria memoéria do sujeito. Os autores referem que a atencdo
seletiva serviria a dois propdsitos: o de priorizar o processamento do estimulo selecionado
em relacdo a outros estimulos; e o de orientar o estimulo selecionado as areas corticais
correspondentes 4 execuciio das tarefas compativeis com o estimulo processado. Os autores
esclarecem que, selecionado o estimulo, a atengfio tende a se manter, e possibilita ao sujeito
alcangar o objetivo pretendido. Este mecanismo denomina-se de “atencdo sustentada” ou,
como estamos adotando no presente trabalho, “atengiio concentrada”. De toda maneira, a
manutengdo da atengdo sustentada, ou concentrada, implica a existéncia prévia do processo
de atengiio seletiva.

Baptiste (1997) conceitua a atengdio como a capacidade do sujeito para focalizar a
atividade mental em determinado aspecto do ambiente, ou da propria mente, e, assim
responder seletivamente aos estimulos. Ela representa um sistema de sele¢do da informagdo
principal, além da capacidade de concentragio e manutenggio do estado de vigildncia.

Obviamente, a aten¢iio nfio se circunscreve como uma fungiio neuropsicologica
isolada. Sua atividade permeia-se com a agfio de varios processos neuropsicolégicos,
sobretudo, com estado de vigildncia, percepgiio, meméria, pensamento e motivagdo.

Na perspectiva neuropsicologica, a integracio do processo de atengio com outras
atividades mentais tem, como uma das bases, a agdo integrada de diferentes niveis da
atividade neural. No processo de atengdio, admite-se a atuacio da Formacgdo Reticular

(Tronco Encefalico), Talamo (Diencéfalo), Nucleos da Base (porgdo interna do
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Telencéfalo), redes que ligam o Sistema Limbico a &reas subcorticais e redes Que conectam
estas estruturas a éareas corticais pré-frontais e parietais. Autores como Weinman (1982),
acreditam que a atencdio decorre da agfio combinada dessas redes neurais que conectam as
estruturas cerebrais mencionadas. Mesulam (1981) destaca a interferéncia do sistema
limbico como um sistema que modula os fatores motivacionais relacionados com a atengdo.

Parece claro que a Formagdo Reticular representa um importante papel no presente
mecanismo, sobretudo no que tange 4 regulago e ao controle do nivel obtido em termos de
qualidade da atengdo. Entretanto, ainda hid muitas controvérsias quanto ao papel das
estruturas cerebrais envolvidas no processo de atengfo, inclusive pela complexidade que
este processo representa para a atividade neuropsicolégica como uma totalidade integrada.

Admite-~se que a atengdo consiste em processo complexo que abrange a participacio
de redes neurais, também complexas, que interligam as estruturas acima mencionadas.

Embora haja muitas controvérsias quanto ao delineamento das estruturas cerebrais
envolvidas no processo de atengfio, as neurociéncias vém fornecendo contribuigdes
significativas na tentativa do entendimento da questio.

O estudo dos mecanismos da atengfio reforcam o conceito de que o processamento
da informagdo € um processo seletivo, organizado e sujeito aos comprometimentos de
natureza neurelogica ou psiquidtrica (Weinman, 1982). Este dado & corroborado por
Miranda 84 Jr. (1988), para quem a atengio funciona como um elemento da seletividade
perceptiva na 4rea cognitiva do psiquismo, contribuindo para o direcionamente do
pensamento. O mecanismo de seletividade estaria vinculado, entfo, a qualidade da atencdo
COmO um processo psiquico que concentra a atividade mental sobre um determinado
fendmeno a ser explorado cognitivamente.

O comprometimento do processo atencional tem sido observado, tanto em
determinados distirbios de natureza psiquidtrica, como em diversos acometimentos
neurologicos. Em pacientes psicoticos, com sintomatologia parandide, por exemplo, tém
sido observadas dificuldades em lidar seletivamente com estimulos {Frith, 1979). Os
distarbios da atenglio s3o muito evidentes classicamente em pacientes com Transtorno
Afetivo Bipolar em Fase Maniaca. Obviamente. distarbios da aten¢fio cursam com varios

tipos de transtornos psiguigtricos.
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Lesdes neurologicas também podem produzir distirbios semelhantes {(Weinman,
1982). Estas alteragdes provavelmente estariam vinculadas ao que Miranda Si (1988)
denomina de um quadro de desenvolvimento insuficiente da atenglio seletiva que dificutta ao
sujeito manter sua concentragiio em determinado foco, Nestes casos, a atengdo flutua ao
sabor dos estimulos do meio ¢ conduz a uma distraibilidade excessiva.

O deficit de atengBo pode manifestar-se através de hiperatividade, caracterizada por
uma implementagdo da atividade motora grosseira, impulsividade e temperamento explosivo,
sendo que, na infincia, o presente quadro costuma conduzir a disttrbios dos processos de
aprendizagem (Bezire, 1997). Como consequéncia dos distirbios da atenclio seletiva,
haveria, portanto, uma inadequagio dos mecanismos basicos associados i organizagdo do
processamento da logica. Esta desorganizagdo, por sua vez, poderia redundar na formacdo
errbnea de conceitos. Este tipo de disturbio foi denominado como Transtomo de Deficit de
Atencdo / Hiperatividade (DSM-TV, 1994).

Com respeito, particularmente, & relagiio entre distirbios da atenc@io e sindromes
epilépticas, parece existir intima associagdo desses dois quadros. J4 nas décadas de 70 e 80
indicagbes sobre a presente correlagio foram delineadas por autores como Frith (1979),
Weinman (1982) e Miranda S4 Jr. (1988), entre outros. As consideragfes desses autores
sobre o tema referiam, pois, 4 relagio entre comprometimento genérico da atividade
neurologica ¢ alteragdes mentais e, particularmente, entre sindromes epilépticas e distirbios
da atengdo. Atualmente, admite-se que os distirbios da atengdo seletiva, de fato, dificultam
as atividades cognitivas como um todo e, particularmente, a elaboragio conceitual mais
refinada, em pacientes epilépticos. Esta idéia tem por base o consenso de que a gualidade do
raciocinio 16gico e da memoéria dependam, também, da capacidade de se manter a atividade
atencional na respectiva fonte estimuladora. Entretanto, cabe lembrarmos que ainda faltam
investigagdes que esclarecam as relagdes entre a condigiio epiléptica e os distarbios do
processamento da atengéo.

Em edigdo recente, Kaplan et al. (1997) esclarecem que um deficit de atencdo,
particularmente em criangas, pode, de fato, estar relacionado a descargas sincronicas

bilateralmente, compativeis com a condi¢fio de uma sindrome epiléptica do tipo auséncia. Os
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autores afirmam, ainda, que uma crianga com area focal epileptogénica em Lobo Temporal
pode apresentar sintomas compativeis com distiirbio da aten¢io.

Deficit de atenclio pode ser associade com disfungfio do Lobo Frontal, e pode ser
compativel com hipoperfusdo da regifio orbitofrontal, ao SPECT Cerebral, segundo Powell
et al. (1997). Para estes autores, além do comprometimento da atengdo, como flutuagio da
mesma ¢ distraibilidade facil, a Epilepsia de Lobo Frontal pode prejudicar o processo de
cognigio.

O processamento da ateng¢lo ndo se limita a uma atividade “pura”, ou seja, ndo se
restringe a um mecanismo circunscrito a si mesmo. A ateng@o envolve a ativacio de outros
mecanismos mentais, em especial, o desempenho intelectual e as atividades mnemonicas,
explicita Gray (1989). Razdo pela qual, a programacio de atividades de reabilitacio da
aten¢do supde uma aglo integrada que vise a implementagio dos processos cognitivos
intimamente ligados a ela, como o pensamento logico e 2 meméria, além da implementacio

dos processos motivacionais.
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B) EPILEPSIA E DISTURBIOS DA MEMORIA

A memoria representa o processo mental que garante a intera¢io da consciéncia, ¢
consiste no elo temporal da vida psiquica, afirma Miranda Sa Jr. (1988). Sdo varios os
enfoques aplicados nas considera¢Ses sobre a memoria. O autor acima identifica trés
dimenstes individualizadas e, a0 mesmo tempo, integradas de fucionamento da memoria: a
fixago, a evocagiio e 0 reconhecimento.

A memoria de fixacdo significa a capacidade do sujeito em gravar conteiidos, e sua
eficacia esta indicada pelo rigor da conservagio dos objetos retidos na organizagio mental.
E adianta que, obviamente, a qualidade do conteGdo fixado sofre a interferéncia de
diferentes fatores. Qs principais seriam;

a) o grau de intensidade do empenho por parte do sujeito contribui para a fixagio de
determinado contendo;

b) a capacidade de manutengiio da afencdo concentrada no conteido a ser fixado
consiste em condigfo indispensave] para a qualidade da atividade mnemdnica;

c) a capacidade de compreensdo do contelido, ou seja, o fato de que a fixaglo
racional ¢ mais eficiente do que a fixagio mecénica, facilita decisivamente a qualidade do
contedado memorizado;

d) a aquisicgdo anterior de conhecimentos possibilita a retencdio de novas
informag®es a eles relacionadas;

e) a organizacdo temporal do conteido a ser retido torna-se mais eficaz do que o
acumulo cansativo das repeti¢des;

f) o envolvimento simultineo de vdrios canais receptores contribui para melhor
fixagdo do contetido; ou seja, maior a participagio de diferentes canais sensoriais, mais
rapida e eficiente a fixagio.

Na pratica clinica e na literatura especializada admite-se que a meména de fixa¢io ¢
representada pela memornia de curta duragfo, podendo esta prolongar-se em memoria de
longa duragdo se os dados retidos perdurarem no processo mnemonico. Voltaremos a

comentar este assunto mais a frente.
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A meméria de evocagdo, explica Miranda Sé Jr. (1988), consiste na capacidade, por
parte do sujeito, de atualizagfio de dados fixados em outros momentos. O sujeito resgata
para o momento presente contetidos anteriormente retidos pelo processo mnemonico.
Obviamente, as imagens mentais e conteados a serem evocados compdem o conjunto de
informagdes retidas por longo tempo. E de consenso na literatura especializada e na
atividade clinica que a meméria de evocagiio possua significado tedrico e pratico semelhante
a memoria de longa duragfo.

O reconhecimento significa a capacidade do sujeito em identificar e compreender um
engrama, ou seja, a imagem mnemdnica processada cognitivamente. Ele representa a
capacidade do sujeito em restabelecer a imagem mental de determinado conteido de acordo
com a natureza e a estrutura que essa imagem representa para ele. O reconhecimento,
portanto, poderia ser processado tanto na memoria de evocagdo, como na memoria de
fixagdo.

Ha varias décadas, Atinkson & Shiffrin (1968) sugeriram que a memoria poderia ser
analisada de acordo com trés categorias abrangentes: memoria sensorial, memoria de curta
duracio e memoéria de longa duragio. A memdria sensorial implica que o processamento
das informagdes passe pelos orgios dos sentidos, especialmente, pelo sistema visual
(“meméria iconica™) e pelo sistema auditivo (“memoéria ecoica”). Assim, haveria breves
armazenamentos que teriam, como suporte, a atividade dos orglos sensoriais.
Acometimentos no processamentoc da memoria sensorial acarretariam dificuldade na
integra¢do ou interpretagfio das informagBes recebidas. A memdria de curta duracdo
consiste na capacidade de armazenamento de informagdes temporariamente, por breves
periodos de tempo. Assim, os dados sdo retidos por curto espago de tempo e resgatados
imediatamente apOs o armazenamento. A memdria de curta duragdo teria, como um dos
seus desdobramentos, a condi¢dio que se convencionou chamar de “memdria de trabalho”,
ou “memdcria operante” (working memory), e representa o vinculo entre os momentos
sequenciais da execugiio de uma determinada tarefa e os dados oriundos da attvidade
sensorial, segundo Rosenthal et al. (1995). Este tipo de memoria também tem sido
denominado de memoria executiva ou memdria elaborativa. Do pondo de vista

neurofisiolégico, as operagdes da memoria elaborativa localizam-se no Cortex Pré-Frontal e
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dependem das conexdes reciprocas entre areas limbicas, areas sensoriais e areas pré-motoras
(Goldman-Rakic, 1992; Staubli et al,, 1994). A integragiio dessas areas permitiria o resgate
das informacGes de instante a instante.

A memoria de longa duracdo supde um armazenamento duradouro, com retencio
das informagdes por periodos prolongados de tempo. E as informagdes sio memorizadas
sobretudo de acordo com o significado afetivo ou cognitivo que representam para o sujeito.

Particularmente o Hipocampo e a Amigdala constituiriam areas de processamento da
memoéria, através da aciio de neurotransmissores colinérgicos, noradrenérgicos,
dopaminérgicos, serotoninérgicos ¢ GABAérgicos (Barbee, 1993). Autores como Lewis et
al. (1987) e Sawaguchi et al. (1991) admitem que, além de atividades relacionadas com a
memoria, 0s neurotransmissores acima desempenhem papel importante no processo de
aprendizagem.

Wilson (1987} distingue duas condigfes na memoria de longa durago.

A primeira abrange a memoria visual e a memoria verbal, em que os elementos
retidos entram pelo sistema visual (por exemplo, a imagem da face de uma pessoa), ou pelas
vias auditivas (por exemplo, a melodia de uma determinada musica). Entretanto, a qualidade
das caracteristicas memortzadas da respectiva imagem fisiondmica ou da respectiva melodia,
em geral, nfio se consegue descrever integralmente, embora essas caracteristicas tivessem
sido memorizadas. Em outras palavras, parece que a qualidade do contetido memorizade
ultrapassaria a qualidade da descri¢io.

A segunda condig8o € representada pela memdria semdntica e memdria episédica. A
memoria seméntica refere-se a retengfio de conteudos em fungdo do significado que contém,
sem necessariamente que se detenha na rememorag¢fio de datas de quando tais informages
teriam sido adquiridas. Por outro lado, a memoria episodica caracteriza-se por ser mais
autobiografica, incluindo a lembranga de ocasifes particulares em que determinado evento
OCOTTera,

Em geral, admite-se que pacientes com deméncia ou comprometimento do Lobo
Frontal e do Lobo Temporal, e que apresentem prejuizo da comunicagio, estdo sujeitos
principalmente a distirbios de memoria de curia duragiio. Estes distirbios estariam

associados a varios fatores concomitantes: prejuizo no sistema de controle da atengio
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seletiva; comprometimento do plangjamento cognitivo; alteragdes da orientagdo espago-
temporal, ndo organizacio adequada das informagdes; e dificuldade de estabelecimento de
interagdo dos contendos armazenados.

Milner, em 1971, demonstrou que acometimentos unilaterais do Lobo Temporal
Esquerdo conduziam a deficits de memoria verbal, enquanto que acometimentos do Lobo
Temporal Direito podiam resultar em disturbios da memora associada a retengio de
figuras como faces e desenhos.

Reportemo-nos, no memento, as relagdes entre Epilepsia e memoria. InvestigagSes
efetuadas por diferentes autores tém destacado a associagiio entre condig¢iio epiléptica e
distirbios de memoria.

Delaney et al. (1980), estudando o processo mnemdnico em pacientes portadores de
Epilepsia de Lobo Temporal, encontraram distirbios de meméria, principalmente de longa
duragio, em pacientes portadores de Crises Parciais Complexas. Eles constataram que,
quando as crises tinham origem em Lobo Temporal Esquerdo de pacientes destros, a
perturbagdo atingia o armazenamento de informagdes verbais. E quando o acometimento
originava-se no Lobo Temporal Direito destes pacientes, o disturbio refletia-se na retengio
de informagdes ndo-verbais, particularmente, na memorizagio de contetidos visuo-espaciais.

Miranda Sa Jr. (1988) vincula a condigio epiléptica a uma forma particular de
comprometimentc mnemdnico - a amnésia lacunar anterdgrada, que se caracteriza por
deficits de meméria posteriores a aquisigio da sindrome epiléptica.

Varios estudos tém demonstrado a presenca de deficits de meméria em pacientes
epilépticos de dificil controle, principalmente quando o foco epileptogénico localiza-se em
Lobo Temporal Esquerdo de pacientes destros (Delaney et al., 1980; Mungas et al., 1985; e
Hermann et al., 1987). Nestes casos, o tipo de comprometimento mais frequente tem
caracterizado-se como um deficit associado & memaria verbal.

Comparando os resultados de Avaliagio Neuropsicolégica de pacientes portadores
de Crises Parciais Complexas, recentemente diagnosticadas, com os dados de sujeitos
normais que compunham o grupo de controle, Romberg et al. (1992) verificaram varias
situagGes. Notaram que os pacientes apresentavam inabilidade nos testes que exigiam tarefas

complexas que envolvessem a atividade mnemonica associada a execugdo das mesmas. Além



86

disso, os autores constataram uma demora maior, por parte dos pacientes, em testes que
solicitavam a execuglo de tarefas simples que demandassem o acesso a meméria de longa
duracfo.

Mediante, também, a Avaliagdo Neuropsicologica, Kalviainem et al, (1992)
relacionaram pacientes adultos, portadores de Epilepsia recentemente diagnosticada e
apresentando crises recorrentes ndo tratadas, com sujeitos normais pertencentes ao grupo de
controle, e encontraram distirbios de memoéria e de atengdo entre os pacientes. Parece que
os resultados desta pesquisa corroboram os dados obtidos por Romberg e colaboradores
descritos acima.

Perrine et al. {1993) examinaram o funcionamento da meméria de 57 pacientes com
Epilepsia Parcial Complexa de Lobo Temporal, através de recursos metodolégicos que
incluiam a avaliagio da memoéria para conteidos verbais e para contetidos ndo-verbais. Os
autores compararam a performance da meméria do Hemisfério Direito em relagio 4 do
Esquerdo, com a utilizagdo de injeclio de amital sédico nas respectivas carétidas, em
momentos distintos. Encontraram uma performance pior da meméria quando processada
pelo Hemisfério ipsilateral ao foco epileptogénico.

Em trabalho semelhante, Risse et al.. (1993) encontraram superioridade do
desempenho da memoria verbal em pacientes epilépticos, independentemente da
lateralizagdo do foco epileptogénico - se no Hemisfério Dominante ou no Hemisfério Nio-
Dominante. Os autores admitem, pois, a tendéncia do Hemisfério Dominante em manifestar
performance superior de¢ meméria em relagio ao Nio-Dominante para estimulos de
natureza verbal.

Mais recentemente, com o intuito de investigar a qualidade do funcionamento da
memoria em 56 pacientes adultos, portadores de Epilepsia de Dificil Controle com Crises
Parciais Complexas, e candidatos 4 cirurgia de Lobo Temporal, Roman et al. (1996)
desenvolveram interessante estudo sobre o assunto, Fles utilizaram um protocolo de
investigagdo neuropsicologica que abrangia trés padroes de avaliagio da meméria {verbal,
ndo-verbal e total). A memoria verbal era avatiada através da linguagem falada; a nfo-verbal,
mediante a exposi¢do do sujeito a desenhos e pinturas; e 2 memodria total representava a

soma das duas categorias anteriores. Os autores procederam a injegio de amital sodico nag
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respectivas artérias carétidas para a avaliagdio de cada Hemisfério Cerebral, separadamente.
Concluiram, entretanto, que os pacientes com foco epileptogénico tanto no Hemisfério
Esquerdo, como no Direito, apresentavam performance semelhante. Este dado contrariou a
expectativa que eles tinham de que lesdes em um Hemisfério Cerebral produziriam
distiirbios especificos de meméria. Além disso, os dados aumentaram as diividas sobre a
presumida superioridade do Hemisfério Nio-Dominante para a meméria de figuras, Por
outro lado, permanece uma forte tendéncia em se admitir que o Hemisfério Dominante,
quando comprometido, produza distirbios de meméria para conteidos verbais,

Raush & Babb (1993), em trabalho publicado hé alguns anos, esclareceram que ha
correlagio entre os diferentes indices de comprometimento da meméria verbal de pacientes
epilépticos e a presenca de diferentes graus de les§o em neurdnios hipocampais de Lobo
Temporal Esquerdo.

Por sua vez, autores como Jones-Gotman et al. (1993) tém afirmado que o acesso
aos distirbios de memoéria em Epilepsia de Lobo Temporal constitui fator decisivo para a
investigacdo dos pacientes portadores desses disttrbios. Eles tém realgado a importéncia do
problema em virtude das estruturas anteriores e mesiais do Lobo Temporal, particularmente,
o Hipocampo, estarem diretamente ligadas ao processo mnemdnico.

O comprometimento da memoria em pacientes com Epilepsia de Lobo Temporal foi
confirmado mais recentemente também por Aika et al. (1995). Os autores estudaram as
atividades de aprendizagem e meméria verbal em 56 pacientes adultos com Crises Parciais
Complexas recentemente diagnosticadas e de etiologia desconhecida. Como método de
investigacdo, utilizaram a Bateria de Wechsler de Inteligéneia - WAIS - particularmente o
subteste sobre avaliagio de aprendizagem e meméria. Os resultados indicaram que 52% dos
pacientes evidenciaram dificuldade de meméria verbal, sobretudo para a recuperacio de
palavras anteriormente apresentadas, escore bem diferente dos dados obtidos pelo grupo de
controle, cujo indice de dificuldade situoy-se em 15%.

Ultimamente, segundo Pedley (1996), estudos desenvolvidos pela Neuropsicologia,
mediante a utilizacdo de testes neuropsicolégicos especificos de meméria, t8m contribuido
de forma significativa para a investigagiio do processo mnemdnico em pacientes portadores

de Epilepsia de Lobo Temporal. Assim, tanto a natureza da memoria, come seu processo
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psiquico e os seus diferentes tipos, vém constituindo-se em temas da investigagdo dessa 4rea
do conhecimento.

Parece ser de consenso que o comprometimento das estruturas mesiais do Lobo
Temporal estariam relacionadas com as Crises Parciais Complexas, ¢ que, quando ocorre o
envolvimento do Hipocampo em pacientes epilépticos, haveria também a tendéncia a

distirbio de memoria.
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C) EPILEPSIA E DISTURBIOS DAS FUNCOES LOGICAS

Para sua atividade coerente, o processamento légico depende da organizacio e
funcionamento adequados dos outros processos neuropsicologicos, particularmente, a
aten¢lio e a meméria. Evidentemente, outros mecanismos também podem exercer influéncia
decisiva na configuragio do pensamento légico. Chamamos a atengfio, aqui, de atividades
cognitivas como a linguagem, a percepgdo ¢ a aprendizagem, além dos mecanismos afetivos
que, por sua vez, também interferem no desempenho cognitivo.

No caso especifico das relagles entre condigido epiléptica e fungdes logicas, torna-se
necessirio estabelecer que as atividades neuropsicologicas manifestam-se de forma
integrada, e que os processos mentais interagem dinamicamente mna configuragdo da
qualidade cognitiva do sujeito. |

Aika et al (1995) garantem que pacientes portadores de Epilepsia de Lobo Temporal,
apresentando Crises Parciais Complexas, além de dificuldades de memdria verbal,
apresentam distirbios das funcdes logicas e do processo de aprendizagem. Os autores
confirmaram o0s dados ao pesquisarem 56 pacientes adultos, portadores de Crises Parciais
Complexas, mediante a aplicaciio da Bateria de Wechsler de Inteligéneia - WAIS.

Com a finalidade de compreensfic das possiveis relacdes entre Crises Parciais
Complexas com origem em Lobo Temporal e desempenho cognitivo, Hermann et al. (1988)
desenvolveram estudo junto a um grupo de pacientes portadores deste tipo de crise,
utilizando o “Wisconsin Card-Sorting Test”. A performance cognitiva foi investigada em
pacientes cujas crises originavam-se em Lobo Temporal Dominante versus Néo-Dominante,
bem como em pacientes portadores de Crises primariamente Generalizadas. Assim, 37% do
grupo com foco epileptogénico originado em Lobo Temporal de Hemisfério Dominante e
79% do grupo com foco epileptogénico em Lobo Temporal de Hemisfério Nao-Dominante
revelaram comprometimento nos resultados do teste acima. Na opiniio dos autores, esse
dado sugere que, embora a origem focal das crises esteja em Lobo Temporal, haveria
envolvimento também dos Lobos Frontais na alteragio das fungdes cognitivas. Alias, torna-

se oportuno lembrar que o “Wisconsin Card-Sorting Test” avalia preponderantemente as
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fungdes do Lobo Frontal. E interessante notar, ainda, que apenas 17% dos portadores de
Crises primariamente Generalizadas apresentaram alteragSes da performance cognitiva. Com
o trabalho, os autores chegaram a algumas conclusdes interessantes:

1) As Crises Parciais Complexas de origem em Lobo Temporal, sobretudo em area
hipocampal, produzem alteracBes das fungdes logicas, da memoéria e de outros processos
cognitivos.

2) Embora essas crises originem-se em Lobo Temporal, ha a partictpagiio do Lobo
Frontal na determinagio dos distirbios de natureza cognitiva, em razdo de descargas
epileptogénicas (“neural noise”) propagadas a partir do Lobo Temporal.

3) Ao contrario de outros estudos aqui relatados, as interferéncias das crises com
origem em Lobo Temporal de Hemisfério Ndo-Dominante na atividade logica foram
superiores as do Hemisfério Dominante.

4) As Crises primariamente Generalizadas produzem menos altera¢8es das fungdes
logicas em comparagio com as interferéncias produzidas pelas Crises Parciais Complexas.
Os autores autores chamam a atengio para a necessidade de uma abordagem
neuropsicolégica mais abrangente no que tange a0s comprometimentos cognitivos
associados a condigfo epiléptica.

Diversas investigagOes mostraram que sujeitos portadores de Crises Generalizadas
tenderiam a exibir uma performance cognitiva mais pobre em comparagiio com aqueles
portadores de Crises Parciais Complexas, em diversas tarefas que solicitavam qualidade
intelectual acurada e, sobretudo, maquelas que exigiam capacidade de manutengio da
atencdo (Fedio & Mirsky, 1969; Giordani et al., 1985). Embora haja controvérsias entre os
autores quanto as varidveis que intervém no desempenho cognitivo, a tendéncia atual
consiste em se admitir que a severidade das alterages mentais correlacione-se com
diferentes fatores. Estes poderiam ser resumidos, basicamente, em tipo de crise, frequéncia e
cronicidade das mesmas, tipo de droga antiepiléptica, etiologia do quadro, além dos
constituintes ambientais, explicam Binnie et al. {1990}.

Contudo, com relagio, particularmente, s interferéncias das Crises Generalizadas,
niio é consenso na literatura especializada o fato de estas conduzirem, necessariamente, a um

comprometimento mais acentuado das fungdes cognitivas,



91

Bennett {1990) afirma que, embora procure aferir elementos especificos da atividade
mental, a Avaliacio Neuropsicologica na Epilepsia de Lobo Temporal deveria revelar os
prejuizos performance cognitiva como um todo. Aqui incluem-se as fungSes logicas, além da
atividade atencional e das fungdes mnemdnicas.

Além de provocarem Crises Parciais Compiexas, Andreoli et al. (1994) acrescentam
que os comprometimentos do Lobo Temporal podem interferir nas fungbes cognitivas
ligadas ao processamento da finguagem verbal e ndo-verbal. Embora ndo se constitua nosso
proposito analisar a relagdo entre Epilepsia e procesisamento da linguagem, cabe mencionar
que as sindromes epilépticas podem afetar a habilidade para a comunicagio verbal,
sobretudo em pacientes destros com Crises Parciais Complexas, cuja 4rea geradora dos
processos ictais esteja localizado em Lobo Tempor:al Esquerdo. A presente constatagiio foi
confirmada por Mayeux et al.(1980), cujos estudos comprovaram a existéncia de distarbios
da finguagem falada nesses tipos de pacientes. A constatagdo foi obtida através da aplicagio

do “Boston Naming Test”- instrumento que permite avaliar a qualidade da linguagem.
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6.3. DROGAS ANTIEPILEPTICAS E FUNCOES COGNITIVAS

De acordo com Binnie et al. (1990), é dificil garantir que as drogas antiepilépticas
ndo prejudiquem o processo cognitivo. Entretanto, a influéncia das drogas antiepilépticas na
performance cognitiva nio se constitui em elemento isolado. Outros fatores podem interferir
nessas fungdes, como mostraram os autores que estudaram as Crises Parciais Complexas,
varios deles j4 citados anteriormente. Acometimentos cerebrais de diversas naturezas,
processos neurotoxicos que levam a perda neuronal no Hipocampo e descargas paroxisticas
subictais representam alguns dos fatores que se somam & a¢fo dos medicamentos e que
interferem na qualidade cognitiva, sobretudo na atividade atencional, no processo
mnemdnico ¢ nas fungdes logicas. Em diferentes centros especializados, pesquisadores vém
se dedicando ao estudo do comprometimento das fungdes cognitivas em diversas condigdes
clinicas, tais como as acima referidas (Glowinski, 1973; Hermann, 1982; Loiseau et al.,
1987, Muszkat, et al., 1991).

Rodin et al. (1986) admitem que, dentre as drogas anti-epilépticas, o Fenobarbital
interfere mais acentuadamente na coordenagio visuo-motora. Porém, Smith & Graft (1985)
constataram desempenho psicomotor inferior em pacientes epilépticos sem tratamento, em
comparagio com sujeitos ndo epilépticos. Este dado levou-os a acreditar na presenga de
outros fatbres, que ndo apenas a medicagfo, intervindo nas respoétus psicomotoras dos
pacientes. Entretanto, haveria a necessidade de novos estudos para o esclarecimento
definitivo desta questfio.

De modo geral, ha consenso entre os autores quanto a presenca de interferéncias das
drogas antiepilépticas no funcionamento mental do sujeito. Bennett (1992) resume essas
interferéncias em: alteragSes da performance psicomotora, alteragdes da capacidade de
atengdo e concentragfio, dificuldades na resolu¢io de problemas, comprometimento da
memoria, alteragBes do estado de alerta ¢ aumento da labilidade emocional. Admite-se que
as chamadas drogas mais antigas causem um prejuizo maior do que as drogas consideradas
novas. No entanto, devido a complexidade dos fatores presentes na condi¢do epiléptica,
torna-se dificil isolar e controlar a interferéncia da medicagio na esfera mental. Mesmo

porque a performance neuropsicologica do sujeito recebe influéncia de inimeros
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componentes, além da dosagem e do tipo de medicagdo utilizada. Alguns elementos podem
resumir-se em frequéncia e cronicidade das crises, tipos de crises, localizagfio da area
epileptogénica no cérebro, etiologia das sindromes epilépticas, além do nivel de
escolaridade, da atividade profissional e do contexto socio-cultural onde o paciente esta
inserido.

Apds trabalho de revisdo de publicagdes de mais de 90 investigagdes efetuadas por
25 anos sobre os efeitos colaterais cognitivos das drogas antiepilépticas, Vermeulen &
Aldenkamp (1995) levantaram as seguintes quest&es: em pacientes epilépticos, haveria mais
risco de comprometimento cognitivo com o uso da droga, ou a condigdo epiléptica, quando
ndo tratada, conduziria,a um risco maior? O paciente sem tratamento e com crises
frequentes ndo apresentaria mais distiirbios cognitivos do que se estivesse medicado e com o
controle das mesmas? Enfim, o que seria mais seguro, ou mais prejudicial, para a
performance cognitiva: o controle das crises através da medicagdo, ou as proprias crises?

Os autores acima chegaram 4 constatagiio de que ainda faltam estudos para o
esclarecimento definitivo dessas dividas. Porém, acreditam eles que, até o momento, ndo ha
pesquisas conclusivas que desaprovem a idéia de que, sobretudo os novos medicamentos em
regime de monoterapia, sejam menos comprometedores para  atividade cognitiva do que a
sua ndo utiliza¢do, com a consequente manutengio das crises.

Por sua vez, Powell et al. (1997) admitem que, no caso do tratamento com
Carbamazepina - um medicamento ndo tdo recente - 2 medida em que este controla as crises
epilépticas pode haver melhora da qualidade das fingdes cognitivas.

O controle das crises com as novas drogas, em regime de monoterapia,
provavelmente traga importantes beneficios 2 atividade mental como um todo,
particularmente as fungSes cognitivas. No entanto, convém frisar que a questdo permanece

em aberto.
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6.4. DOMINANCIA HEMISFERICA CEREBRAL / LATERALIDADE
E EPILEPSIA

Varios autores demonstraram que o funcionamento cerebral se processa, a0 mesmo
tempo, mediante a ativagio de éreas especializadas do cérebro e através da atividade
cerebral como um todo. Esta idéia é compartilhada, entre outros, por Luria (1981), Barbizet
& Duizabo (1985), Changeux (1985), Popper & Eccles ( 1991) em diferentes centros
especializados; e, no Brasil, por Muszkat (1991a , 1991b), Mattos (1992), Maciel Jr. (1994)
¢ Damasceno (1996).

Assim, o fato de o cérebro se constituir numa organizagio dindmica, com capacidade
de auto-regulagio e de agir como uma totalidade integrada, nio impede que suas diferentes
atividades sejam elaboradas em duas grandes regides, os Hemisférios Cerebrais. Cada
metade do cérebro possui estrutura e organizagdo que permitem © processamento,
armazenamento e expressdo de fungdes especificas de acordo com suas dreas especializadas
de funcionamento. Esta qualidade do cérebro denomina-se de principio de lateralizacio, ou
especializagio hemisférica das fungSes cerebrais. Cabe lembrar, portanto, que os
Hemisférios, embora com fungdes especificas, ndo atuam isoladamente. Além disso, cada
metade estd vinculada 4 outra através de mecanismos neuroanatémicos e neurofisiolégicos
que interligam as informagdes de um lado a outro do cérebro, integrando-as. Embora se
constate a especializagio hemisférica cerebral, h4 intensa comunicaco entre os Hemisférios
através de conex3es que interligam as fungSes que sdo processadas em cada um deles. O
Corpo Caloso ¢ a principal estrutura de interconexio, porém, ha outras comissuras gue tém
fungdo semelhante,

Por conta do "comando” superior, ou seja, mediante a determinagio hemisférica, em
geral ha uma predomindncia funcional de uma metade do corpo do sujeito em relagdo a
outra. Por exemplo, os "destros" tém seu "lado direito” mais preciso do que o "lado
esquerdo” quando executam, manualmente, as agdes cotidianas. Por isso, eles tém
preferéncia por pintar, escrever ou manipular objetos com a mdo direita. Na verdade, o

comando desses processos "destros” do corpo € produzido ¢ controlado pelo Hemisfério
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Esquerdo. Por outro lado, o Hemisfério Direito controla as agdes que se efetuam do "lado
esquerdo” do corpo.

Portanto, cada Hemisfério Cerebral regula o processamento de fungdes que se
manifestam na metade oposta, ou seja, na porgdo contralateral do organismo.

Nas pessoas destras, entre outras fung@es, o Hemisfério Esquerdo regula a produgio
e articulagio da fala e processa as atividades mentais associadas & compreensio da
linguagem, da semdintica, da sintaxe e da fonética. Além disso, o Hemisfério Esquerdo
processa o reconhecimento psicolinguistico dos objetos, com seus significados e simbolos.
Portanto, a linguagem constitui-se em fungio fortemente lateralizada, derivando
predominantemente do Hemisfério Esquerdo em cerca de 95% da populagio, explicam
Andreoli et al. (1994). Estes autores afirmam, ainda, que a dominéncia em relagio a mio
mais habil ¢ menos exclusiva, pois 15% das pessoas sdo canhotas ou ambidestras. Porém,
apenas um ter¢o dos canhotos possui o Hemisfério Direito dominante para a linguagem.
Percentual significativo desses sujeitos tende a apresentar alguma fun¢o de linguagem em
ambos os Hemisférios Cerebrais. Talvez isto explique o fato de essas pessoas, apos sofrerem
comprometimento de um dos Hemisférios, no se tornarem completamente afasicas
(Andreol: et al., 1994),

Com relagfio ao estilo de raciocinio analitico, cabe destacar que ele, também, é
controlado pelo Hemisfério Esquerdo, explicam os autores acima. |

O Hemisfério Direito, nas pessoas destras, tem as fungdes neuropsicologicas de
organizagdo da percepgdio espacial, estabelecimento das relagdes entre objetos num
determinado espago fisico, produgio e regulagio da sensibilidade artistica - como pintura,
misica € outras modalidades das artes. Além disso, o Hemisfério Direito processa a
atividade ndo-verbal da linguagem. Cabe ao Hemisfério Direito, também, regular a
modulagio do’ténus vocal, imprimindo 4 fala a musicalidade que lhe é caracteristica. A
capacidade de reconhecimento visuo-espacial dos objetos e dos ambientes, e a capacidade
de sintese do raciocinio também dependem, essencialmente, do Hemisfério Direito.

Como dissemos acima, um contingente menor de pessoas tem a preferéncia manual &
esquerda, o que caracteriza o comando cerebral pelo Hemisfério Direito. Nesses individuos,

os comandos e as regulacdes das fungdes neuropsicoldgicas também estariam invertidos.
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Ha, ainda, um pequeno percentual de sujeitos sem uma “dominéncia” hemisférica,
denominados de “ambidestros™.

Cabe mencionar, ainda, dois aspectos:

1) Ambos os padrdes de atividade cerebral de cada Hemisfério sdo interligados,
como dissemos anteriormente. Por isso, embora sejam processadas nos respectivos
Hemisférios, as fungBes neuropsicologicas especificas sdo integradas a outra metade
cerebral.

2) O processamento do raciocinio logico é efetuado pelos Lobos Frontais de ambos
os Hemisférios. Estas estruturas situam-se na regifio anterior do cérebro e representam o
nivel mais elevado de evolugdo das bases neurais necessarias a atividade mental,

Por sua vez, os processos mentais, com toda a sua especificidade, também atuam
como uma atividade unitaria.

Para a compreensio das relagBes entre especializagio hemisférica e Epilepsia, vérios
trabalhos tém trazido contribui¢Ses significativas.

Descargas bioelétricas no Hemisfério "N#o-Dominante” foram relacionadas por
Aarts et al. (1984) ao comprometimento temporario de atividades visuo-espaciais, enquanto
que, descargas desencadeadas no Hemisfério "Dominante” produziam comprometimento das
fungGes verbais.

Alguns resultados de pesquisas sugerem que Crises Parciais Complexas podem afetar
a especializagdo hemisférica esquerda normal no que tange ao processamento da linguagem,
em pacientes com preferéncia manual 2 direita (Rausch & Walsh, 1984).

Por outro lado, Bemnett (1992) sugere que a identificagio de alteragGes
neuropsicoidgicas, sobretudo da linguagem e das praxias, pode contribuir para o
conhecimento e determinago da lateralidade de um foco em Lobo Temporal.

Uma questo que tem intrigado os pesquisadores que lidam com Neuropsicologia diz
respeito a diferenga da capacidade de consolidagiio de contetidos verbais em comparagio
com a consolidagiio de conteiidos ndo-verbais em pacientes com comprometimento do Lobo
Temporal Esquerdo. Parece ser de consenso que, em pacientes destros, a disfungdo de Lobo
Temporal Esquerdo ¢ maior para disfungdes verbais, em comparagdo com as fun¢des nio-

verbais.
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A Neuropsicologia contribui para a identificacio de determinadas areas cerebrais
comprometidas. Pode-se suspeitar da localizagio de uma lesio hemisférica a partir do
desempenho do paciente na Avaliagdo Neuropsicologica. Naturalmente, os dados dos testes
devem ser confrontados com os outros recursos disponiveis na clinica. Assim, em pacientes
destros e portadores de Crises Parciais Complexas, com comprometimento da meméria para
contetido verbal, com frequéncia encontram-se alteragdes bioelétricas registradas pelo EEG,
em Lobo Temporal Esquerdo.

Esta idéia tem sido reforgada por véarios autores, como Massui et al. (apud Bennett,
1992) e Mayeux et al.(apud Bennett, 1992). Eles demonstraram que pacientes portadores de
Crises Parciais Complexas, com foco epileptogénico em Lobo Temporal Esquerdo, tém
apresentado performance inferior nos testes para meméria verbal, em comparacido com
aqueles pacientes com foco em Lobo Temporal Direito. Além disso, Bennett (1992) afirma
que pacientes com comprometimento de Lobo Temporal Esquerdo tendem apresentar mais
dificuldades para conteiidos verbais associados & meméria de longa duragdo; enquanto que,
pacientes com foco em Lobo Temporal Direito tendem a apresentar maior dificuldade para
conteudos ndo-verbais associados a esse mesmo tipo de meméria, isto &, de longa duragio.

No Brasil, estudo efetuado por Muszkat et al. (1991a), com 49 pacientes portadores
de Crise Parcial Simples, com ou sem leséio estrutural cerebral, teve como finalidade analisar
a "preferéncia” hemisférica em provas de estimulagio dicotica ¢ sua relagio com o
desempenho cognitivo. A investigagiio teve o proposito, ainda, de analisar a presenga ou
avséneia de disfungdo auditiva central. Os pacientes foram submetidos 2 prova de
estimulagdo dicdtica consoante-vogal (C-V), ao teste auditivo central {(Jerger’s Ceniral
Auditory Tests - Synthetic Sentences Identification - SSI. e Pediatric Speech Intelligibility -
PSI) e & Bateria de Inteligéneia para Criangas de Wechsler - WISC. Os autores verificaram
que os pacientes com Epilepsia Parcial lesional apresentaram "preferéncia” hemisférica
contralateral 4 lesdo cerebral. Entretanto, os pacientes sem lesio apresentaram "preferéncia”
hemisférica homolateral ao foco eletrencefalografico. Quanto ao desempenho cognitivo nos
subtestes de Wechsler, os autores constataram que os pacientes portadores de lesio com
foco no Hemisfério Direito revelaram desempenho inferior nos subtestes relacionados a

atengo/concentragéio ¢ memdria imediata (subtestes; Codigo e Digitos). Foram observados
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sinais de disfuncio auditiva central nos pacientes lesionados e nos nio lesionados. Nas
tarefas de audigfio dicdtica C-V, os pacientes lesionados manifestaram a preferéncia manual
basicamente contraria 4 localizacfio da lesio hemisférica, como mencionado acima. Nos
resuliados gerais, os pacientes, lesionados ou nio, apresentaram atividade cognitiva infetior
a do grupo de controle.

A respeito do processo seletivo da atengBo, Muszkat e colaboradores (1991a)
admitem que a lateralizagio hemisférica, observada nos pacientes epilépticos estudados,
pode estar relacionada com estruturas anatdmicas ndo restritas as 4reas sensoriais primarias
da audi¢io. Elas envolveriam circuitos neuronais difusos. Os autores concluiram que 0s
testes de estimulagio dicotica, aliados & bateria cognitiva e a avaliagio auditiva central,
constituem recursos Giteis para a investigacio da assimetria funcional do cérebro em sujeitos
portadores de Epilepsia Parcial.

A bem da verdade, as relagBes entre Epilepsia, especializagio hemisférica e fungdes
cognitivas, sdo complexas. Ainda permanecem desconhecidos os mecanismos pelos quais as
descargas neuronais em pacientes epilépticos interferem nos processos cognitivos. Na
tentativa de elucidagio dessas possiveis relagbes, diversas hipoteses tém sido sugeridas por
diversos autores. Diferentes estudos tém indicado a presenca de interferéncias inibitonas,
desencadeadas por descargas neuronais localizadas, sobre a performance cognitiva de
sujeitos portadores de Crises Parciais Complexas, durante o periodo interictal (Ladavas et
al., 1979, Mayeux et al., 1980).

Amaducci et al. {1981) sinalizaram para possiveis diferengas.bioquimicas entre os
sistemas colinérgicos do Lobo Temporal Direito € Esquerdo. Esta suposi¢iio cursaria com
possiveis alteracdes de atividades cognitivas nas respectivas regides hemisféricas de sujeitos
portadores de Epilepsia.

Desenvolvendo estudo que correlacionou dados sobre assimetria funcional
hemisférica ¢ desempenho nos subtestes da Bateria de Inteligéncia para Criangas de
Wechsler (WISC), em criangas portadoras de Epilepsia Parcial, Muszcat et al. (1991b)
encontraram resultados interessantes. Os autores ndo observaram diferengas entre o
desempenho cognitivo global do grupe de controle e dos pacientes, em termos de QI

(Quociente de Inteligéneia) total. Entretanto, a analise dos Subtestes Verbais e de Execugiio
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revelou desempenho inferior nos epilépticos, em comparac3o com os nio-epilépticos, no QI
Execugdo, em um subteste da Escala Verbal (Digitos) e em um subteste da Escala Execugio
(Completar Figuras). Os autores conclufram que as criangas com Epilepsia Parcial, mesmo
sem lesdo cerebral evidencidvel & Tomografia Computadorizada do Cranio, apresentavam
frequéncia mais elevada de comprometimento cognitivo nos subtestes da Escala de
Wechsler. O comprometimento estava associado, sobretudo, & dificuldade de organizacdo
perceptiva dos estimulos espaciais e ao distirbio da atengio e da memorizagio dos
conteddos apresentados nos subtestes. O desempenho inferior no QI Execugio, comparado
ao QI Verbal, estaria vinculado as dificuldades de percepgdo visual e orgamzacao espacial,
ou a menor velocidade do desempenho motor (Armar Objetos, Cubos e Codigo).
Provavelmente, o QI Execuciio pode ter sofrido influéncia da medicagio em uso, no caso o
Fenobarbital. Este teria diminuido a velocidade das respostas psicomotoras em provas de
discriminagfio de estimulos sensoriais, sugerem Muszcat et al. (1991b).

Ainda com relagdo a esta questdo, Glowinski, em 1973, J& assinalara que os deficits
verbais sio mais comuns em pacientes com Crises Parciais Complexas que tenham origem
no Hemisfério Dominante para a fala. Hermann et al. (1987), por sua vez, relataram deficits
envolvendo varios aspectos da meméria verbal em sujeitos destros com foco temporal
esquerdo, mas nfio naqueles com foco do lado direito.

Sobre possiveis correlagbes entre alteragdes cognitivas e lateralizagdo da atividade
paroxistica registrada no EEG de pacientes epilépticos, verificou-se diminui¢do do
desempenho verbal em casos de focos a esquerda, e do desempenho espacial, em casos de
focos & direita (Aarts et al, 1984; Camfield, 1984; Muszkat et al., 1991b). Os pacientes
estudados por Muszkat et al. (1991b), com atividade paroxistica localizada no Hemisfério
Direito, apresentaram desempenho inferior nas fungées neuropsicologicas habitualmente
atribuidas ao Hemisfério N&o-Dominante. Estes dados foram levantados pelas provas
relacionadas 4 percepgio e organizagio espacial, ordenagdo visuo-motora e atengio. Os
autores verificaram, entretanto, que os pacientes com atividade paroxistica no Hemisfério
Esquerdo tiveram desempenho inferior apenas no subteste Digitos, relacionado com a

memoria verbal.
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7. OBJETIVOS DA PESQUISA

Este trabalho significa uma tentativa de se compreender algumas questdes sobre
condigdo epiléptica e atividade cognitiva, € 0 nosso propésito consistiu em estudar possiveis
relagdes entre esta condiglio e determinadas fungBes cognitivas. Dentre estas, optamos por
avaliar trés segmentos, por nés denominados de: Aten¢fio Concentrada, Memoéria e Fungdes
Légicas. Com o intento de precisar melhor a complexidade do tema, levantamos algumas

questdes que poderiam ser delineadas como se segue.

a) Qual a performance cognitiva do paciente epiléptico em nosso meio,
particularmente, o portador de Crises Parciais Complexas?

b) Como seria o desempenho deste paciente em relagio & qualidade da Atenciio
Concentrada, Memoria e Fungdes Logicas?

¢) Como caracterizar possiveis diferengas das fungdes cognitivas acima entre
pacientes epilépticos e sujettos ndo-epilépticos ¢ nfo portadores de patologias
neuropsiquiatricas?

d) Quais subsidios poderiamos sugerir aos Profissionais de Satde que lidam com
pacientes epilépticos, no sentido da preservacio da qualidade da vida psiquica dos mesmos,
em particular, da qualidade das suas fungGes cognitivas?

Procuramos converter as preocupagdes contidas nestas questdes nos objetivos que se

seguem.
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OBJETIVOS:
1. Caracterizacio neuroclinica dos pacientes portadores de Crises Parciais Complexas
(precedidas ou nfio por Crises Parciais Simples e seguidas ou ndo por Crises
Generalizadas).
2. Investigagdo das FungBes Cognitivas dos pacientes estudados.
2.1. Avaliagdo da Atencdo Concentrada
2.2. Avaliagdo da Meméria
2.3. Avaliacio das Fungdes Logicas
3. Apresentacio, a Profissionais de Saude, de subsidios sobre a preservagio da qualidade

cognitiva de sujeitos portadores de Epilepsia.
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8. METODOS

8.1. SUJEITOS ESTUDADOS

A amostra investigada foi composta de 50 pacientes epilépticos de ambos o5 sexos,
com idade entre 19 e 49 anos, portadores de Crises Epilépticas Parciais Complexas,
precedidas ou no por Crises Parciais Simples, com ou sem Generalizagio Secundaria, e que
estavam em tratamento no Setor de Neuroepilepsia da Universidade Estadual de Campinas.
A presente delimitagdio da idade dos sujeitos foi definida em fungiio da faixa etéria
estabelecida no Teste de Inteligéncia de Adultos de Wescheler-Bellevue, para a populagdo
brasileira, que abrange o periodo de 19 a 49 anos, e que foi um dos instrumentos utilizados
para o estudo. Estes 50 pacientes estavam em uso regular de medicagio antiepiléptica por
ocasifio da pesquisa.

Com a finalidade de estudarmos a performance cognitiva de pacientes sem crises e ja
sem o uso da medicagio antiepiléptica, procuramos formar um grupo de sujeitos que
preenchessem os seguintes pré-requisitos: a) auséncia de crises ha pelo menos um ano; b)
padréo normal do EEG h4 pelo menos um ano; c¢) retirada da medicagio, pelo médico, ha
pelo menos um ano. Entretanto, néio foi possivel investigar esses pacientes pelo fato de eles
abandonarem totalmente o seguimento médico apés a normalizacio das crises e retirada da
medicagio.

Os dados foram comparados com os obtidos junto a um Grupo formado por 20
sujeitos ndo portadores de Epilepsia, sem patologia neurologica, psiquidtrica ou outras
enfermidades que prejudicassem a investigacio. Os critérios para a formag¢do deste Grupo
tiveram, como base, idade, grau de escolaridade, condi¢Bes socio-econdmicas e culturais, e
atividades profissionais semelhantes as condigBes dos pacientes estudados. A denominagiio
Grupo de "Contraste”, ao invés de Grupo de "Controle", para estes sujertos, foi sugerida
pela Equipe de Bioestatistica do Departamento de Medicina Preventiva e Social, da
Faculdade de Ciéncias Médicas da Universidade Estadual de Campinas. Esta denominagdo
deveu-se ao fato de que as informagdes obtidas junto aos sujeitos normais foram, na

verdade, "contrastadas" com as do Grupo de Pacientes.
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Em resumo, no delineamento do estudo, os Grupos investigados receberam a

seguinte configuragio:

GRUPO DE PACIENTES:
- 50 pacientes portadores de Epilepsia em atividade, & em uso regular de medicagio

anti-epiléptica.

GRUPQO DE CONTRASTE:
- 20 sujeitos sem Epilepsia, sem outras doengas neuroldgicas ou patologias
neuropsiquiatricas, com caracteristicas de idade, escolaridade e condigdes sdcio-econdmico-

culturais e profissionais semelhantes &s dos pacientes portadores de Epilepsia.

Critérios de Inclusdo:

- Pacientes portadores de Crises Parciais Complexas em atividade, precedidas ou ndo
por Crises Parciais Simples e seguidas ou ndo de Crises Generalizadas. Além disso, 0s
pacientes deveriam estar em uso regular da medicago antiepiléptica, mantendo nivel sérico

da droga dentro da respectiva faixa terapéutica.

Critérios de Exclusdo:

- Auséncia de sintomas psicopatologicos ou de patologias neuropsiquidtricas que
pudessem interferir na qualidade da performance cognitiva. A auséncia de depressdo
representou critério importante porque, na vigéncia desta patologia, muitos pacientes
revelam performance cognitiva prejudicada.

Com relagio & exclusio dos quadros psicopatologicos, particularmente os
depressivos, procediamos da seguinte maneira:

1) Procediamos & anilise do prontudrio do paciente e, quando constatdvamos

registro de sintomas psiquiatricos, excluiamos o paciente da amostra.
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2) Apbs essa verificagdo do prontudrio, entrevistivamos o paciente para nos
certificarmos da inexisténcia de patologias psiquidtricas ou de tratamentos que pudessem
interferir nos objetivos da pesquisa.

Com os dois procedimentos acima (verificacdo do prontuario e entrevista inicial)
exclufamos da amostra os pacientes que apresentassem disturbios psiquidtricos.

3) Os pacientes isentos de patologias psiquiatricas eram, entfo, conduzidos 2
Avaliagdo Neuropsicologica.

4) Ao final da Avaliagdo Neuropsicolbgica, aplicAvamos a Escala de Depressdo
(Montgomery-Asberg Depression Rate Scale) com a finalidade de identificarmos, uma vez
mats, possiveis indicadores de distdrbios depressivos e excluir os pacientes com possiveis
quadros depressivos que pudessem interferir nos resultados dos Testes. Entendemos que a
aplicagio desta Escala devesse ocorrer apenas ao término da Avaliacio Neuropsicologica
porque pretendiamos evitar que o pacienie fosse submetido a outro procedimento avaliativo
sistematizado antes da investigagio das fungdes cognitivas. Desta forma, procurivamos
evitar que o paciente, em geral com pouca dedicacdo 2 leitura, se sentisse “cansado” ou
desmotivado para a participacfio na pesquisa.

5) Além disso, estabelecemos, como critério de exclusdo, a nfio permanéncia do
paciente na Faixa Terapéutica do respectivo medicamento em uso, mediante a Dosagem
Sérica do mesmo. Subdosagens ou dosagens excessivas representaram condi¢io para

exclusdo do paciente.
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8.2. PROCEDIMENTOS METODOLOGICOS

Os instrumentos da Avaliagio Neuropsicologica fornecem importante contribuigio
para a invéstigar,:ﬁo de pacientes portadores de sindromes cerebrais, lesionais ou funcionais.
Sua utilidade baseia-se no fato de propiciarem o levantamento de dados multidimensionais
sobre o funcionamento neuropsicoldgico de pacientes com distarbios cerebrais (Mattos,
1993). Obviamente, a Avaliagdo Neuropsicologica nfio pode prescindir do confronto dos
seus resultados com a condigdo clinica do paciente.

Para a presente investigagio, estabelecemos os seguintes procedimentos

metodolégicos:

PARA O OBJETIVO 1:

1. Caracterizagdo neuroclinica dos pacientes

a) Diagndstico Cinico da Epilepsia e das Crises Parciais Complexas:

Convém enfatizar que o diagndstico da Epilepsia € de natureza essencialmente
clinica. Portanto, faz-se necessaria a investigagio da sindrome mediante a historia clinica do
paciente e através do exame fisico, do exame neurologico e do exame psiquico. E
fundamental a anamnese detalhada a respeito do inicio das crises, evolugiio cronoldgica e
caracteristicas das mesmas, situagbes predisponentes e fatores agravantes. O exame fisico, o
exame neurologice € 0 exame psiquico completam o conjunto de informacgdes indispensaveis

para a elaboragio do diagnostico. A anamnese e a avaliagiio neuroclinica foram efetuadas

por médicos vinculados ao Setor de Neuroepilepsia onde os pacientes eram acompanhados.

b) Exames Complementares:

Foram efetuados exames complementares, quando necessarios, tendo-se em vista a
confirmagdo do diagnostico, esclarecimento de hipéteses etiologicas, e localizagio cerebral
da area epileptogénica. Os exames complementares fornecem, ainda, informagdes preciosas

para o tratamento € prognostico evolutivo das sindromes epilépticas.
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Os exames mais frequentemente solicitados resumiram-se nos seguintes:

- EEG (Eletrencefalograma)

- CT (Tomografia Computadorizada do Créinio)

- SPECT Cerebral (Single Photon Emission Computed Tomography) - HMPAO Tc

99m Interictal

- Sorologia para determinadas infec¢des virais ou parasitarias, como

neurocisticercose, neurossifihs, toxoplasmose, etc.

- Controle laboratorial das fungSes hepaticas, fungdes renais e de eletrdlitos

- Dosagem Sérica da droga antiepiléptica

- Hemograma Completo

- Quando pertinente, também foi solicitada Ressonancia Nuclear Magnética para

alguns pacientes.

Evidentemente, os exames eram solicitados na medida das necessidades clinicas do
paciente,

A investigacio do nivel sérico da droga antiepiléptica teve, como finalidade, a de
averiguar o uso regular da mesma. Embora a dosagem sérica, isoladamente, nfio garanta a
"adesdo" do paciente ao tratamento, ela ajuda na determinagfic do nivel plasmatico da
medicagdo, pelo menos circunstancialmente. Evitamos introduzir, no presente estudo,
aqueles pacientes que ndo estivessem com dosagem sérica na “faixa terap€utica” para as
respectivas drogas em uso. Além disso, de acordo com a necessidade de acompanhamento
clinico, foram solicitadas dosagens séricas repetidas e periddicas para diversos pacientes.

A coleta de sangue para os referidos exames era efetuada por funciondria do corpo
de Enfermagem, previamente treinada para a fun¢do. A amostra sanguinea era, entfo,
encaminhada ao Laboratério Especializado do Setor de Farmacologia, para a afericio da
dosagem sérica do medicamento em uso.

Como o0s exames eram solicitados de acordo com as necessidades de diagndstico,
acompanhamento ou compreensio do progndstico, nem todos os pacientes foram

submetidos a todos os exames acima mencionados,
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PARA O OBJETIVO 2:
2) Investigagiio das Fungies Cognitivas
Em nosso trabalho, delineamos a Avaliagio Neuropsicolégica em trés blocos de

atividade cognitiva;

a) Avaliagdo da Atencdo Concentrada
Aptlica¢io do Teste de Atengdo Concenirada - Toulouse-Piéron

(apud Maciel Jr., 1995),

b) Avaliagdo da Memoria
- Armazenamento e Recuperagio (Wechsler, apud Maciel Jr., 1995).
- Memoria Recente (Wechsler; apud Maciel Ir., 1995)
- Meméria Imediata (Wechsler; apud Maciel Jr., 1995)

¢) Avaliagio das Fungées Logicas
Teste de Inteligéncia de Adultos (Wechsler-Bellevue)
- Subteste 1 (Estorietas)
- Subteste 3 (Compreenséo)
- Subteste 4 (Completamento de Figuras)
- Subteste 5 (Raciocinio Aritmético)
- Subteste 6 (Semelhangas)
- Subteste 7 (Mosaico)
- Subteste 8 (Cadigo)
Decidimos excluir, da presente investigacio, o Subteste 2 (Informagdes), por nio
atender a finalidade desta pesquisa.
O Teste de Inteligéncia de Adultos consiste em instrumento de avaliagio das funcdes
l6gicas produzido por Wechsler-Bellevue. A versio aqui utilizada representa uma adaptagio
efetuada por Moraes, Andrade & Alves (s/d), da Universidade de Sdo Paulo. O Teste foi

padronizado para a populagio de 19 a 49 anos de idade, de ambos os sexos, residentes na
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zona urbana e suburbana da cidade de Sdo Paulo. Foram incluidos, nesta padronizagéo,
segmentos de diferentes grupos étnicos: brancos, amarelos, negros e pardos (Moraes,
Andrade & Alves, s/d).

Nossa escolha em utilizar esta versio, ao invés da versdo tradicional (WAIS),
baseou-se unicamente na praticidade da aplicagio e do maior conforto para o paciente. O
Teste de Inteligéneia de Adultos de Wechsler-Bellevue possui os mesmos Subtestes do
WAIS, e a estrutura interna e os objetivos de ambos sfo semelhantes. A principal diferenca
entre ambos se verifica na forma de execugfio do Teste por parte do paciente. Enquanto que,
no WAIS, o paciente é “obrigado” a executar cada Subteste, manipulando os recursos de
cada um deles, no Teste de Wechsler-Bellevue ele interpreta ¢ elabora as respostas aos
Subtestes e preenche uma Folha de Respostas que aglutina os resultados de todos os

Subtestes. Com isso, a aplica¢fio torna-se mais rapida e menos cansativa ao paciente.

d) Determinacio da Domindncia Hemisférica Cerebral / Lateralidade
. Bateria de Lateralidade - Unidade de Neuropsicologia da Universidade Estadual
de Campinas (apud Maciel Jr., 1995). Esta verificagfio teve o propdsito de identificar a

preferéncia manual do paciente e inferir sua dominéncia hemisférica.

e) Comparagdo entre Virios Aspectos da Condigiio Clinica e Atividade Cognitiva

Foram caracterizadas varios elementos associados a condi¢fo clinica e comparados
com a atividade cognitiva dos pacientes. Estes aspectos consistiram nos seguintes:

- Data da Ultima Crise

- Cronicidade da Condig@o Epiléptica

- Frequéncia das Crises

- Doenga de Base Lesional

- SPECT Cerebral.

- Eletrencefalograma
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f) Escala de Depressio - MADRS

Decidimos investigar o estado afetivo dos sujeitos com a finalidade de excluirmos
possiveis interferéncia de quadros depressivos na performance cognitiva. Utilizamos, para
isso, a Escala de Avaliagio de Depressio de Montgomery-Asberg (MADRS =
Montgomery-Asberg Depression Rate Scale} A aplicagdo seguiu os critérios adotados pela
Unidade de Neuropsicologia da Universidade Estadual de Campinas; apud Maciel Jr., 1995).
Esta escala vem sendo aplicada em investigagio de distirbios depressivos, dentro do
Programa de Pés-Graduagiio em Neurociéncias ~-Universidade Estadual de Campinas, SP-

constituindo-se em instrumento valido para detecgdo de indicadores destes distirbios.

A Avaliacio Neuropsicolégica de todos os pacientes e de todos 0s sujeitos normais

foi efetuada pelo autor da pesquisa.

PARA O OBJETIVO 3:

3) Subsidios aos Profissionais de Saiide

Finalmente, tivemos a preocupacdo de sugerir subsidios que pudessem contribuir
para a preservacdo das fungbes cognitivas de pessoas epilépticas. Esses subsidios poderdo,
eventualmente, ser utilizados por Profissionais de Saide ¢ por Profissionais que lidam com
reabilitacio cognitiva de sujeitos epilépticos. Os subsidios estdo inseridos em Comentarios

Finais.
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9. RESULTADOS E ANALISE DOS DADOS

Foram estudados 50 pacientes epilépticos, de ambos os sexos, com idade entre 19 e
49 anos, portadores de Epilepsia, e que estavam em atendimento no Ambulatério de
Neuroepilepsia da Universidade Estadual de Campinas, por ocasifio do levantamento dos
presentes dados. Os pacientes eram portadores de Crises Parciais Complexas, precedidas ou
ngo por Crises Parciais Simples, € que, podiam ou ndo cursar com quadro de Generalizagio
Secundéria.

Em resumo, do ponto de vista da Neuroclinica, os pacientes foram submetidos aos
procedimentos diagnodsticos de rotina, como anamnese, exame clinico, exame neurolégico,
exame psiquico e exames subsididrios. Enire estes, a todos os pacientes era solicitada a
Eletrencefalografia.  Foram, ainda, realizados SPECT Cerebral, Tomografia
Computadorizada ¢ Ressondncia Nuclear Magnética quando se tornou necessaria uma
conduta mais aprofundada para esclarecimento do diagnéstico. Rotineiramente, também
eram solicitados outros procedimentos laboratoriais, como dosagem sérica da medicagdo
antiepiléptica com a finalidade de acompanhamento do comportamento de adesfio ao
tratamento no que se refere ao uso regular do remédio. Avaliagdes sorologicas, se
pertinentes, sobretudo para os casos suspeitos de sifilis, toxoplasmose e rubéola também
eram efetuadas quando havia necessidade de elucidagdo da etiologia do quadro epiléptico.
Nesta pesquisa, nfio analisamos em detalhe os exames laboratoriais, com excegio daqueles
referentes & neuroimagem e i eletrencefalografia.

A Avaliagio Neuropsicologica dos pacientes constou de varias estratégias de
investigagdo, como ja informamos. Em resumo, ela abrangeu a aplicacio do Teste de
Atengio Concentrada (Toulouse-Piéron), Armazenamento e Recuperagio (Wechsler),
Memoria Recente (Wechsler), Memdéria Imediata (Wechsler) e Teste de Inteligéncia para
Adultos (Wechsler-Bellevue) - Fungbes Loégicas. Foi aplicada, ainda, a Escala de Depressdo
MADRS (Escala de Depressio de Montgomery-Asberg), com a finalidade de exclusio de
possiveis casos de disturbios depressivos que pudessem comprometer a qualidade dos

resultados.
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Além disso, foi efetuada a determinacfio da preferéncia manual (esquerda-direita)
para detecgiio do Hemisfério Cerebral Dominante,

Procuramos, ainda, verificar possiveis relagdes da atividade cognitiva com a data da
altima Crise Parcial Complexa, cronicidade da condicfio epiléptica, frequéncia das crises,
doenga de base lesional, SPECT Cerebral ¢ EEG.

Nossa intengdo, também, era a de estudar um grupo de pacientes epilépticos, sem
crises, sem uso da medicagio por determinacio médica e com EEG normalizado ha pelo
menos um ano. Porém, ndo foi possivel encontrar um mimero razoavel de pacientes com as
caracteristicas acima porque, apés o controle das crises, eles abandonavam totalmente o
seguimento. E ndo responderam a insistentes apelos (por telefone, recados, etc.) para
retornarem ao Servigo de atendimento e serem reavaliados. Apenas uma paciente, isenta das
crises, sem uso de medicagdo ha 2 anos e com EEG normalizado, compareceu ao Servigo,
sendo submetida & Avaliagio Neuropsicologica. Os resultados foram semelhantes 4 média
dos resultados do Grupo de Contraste. Entretanto, por ter sido um caso isolado, julgamos
por bem nd3o proceder & compara¢do dos dados apresentados por esta paciente com o0s
resultados dos outros integrantes da pesquisa. |

O Grupo de Contraste foi submetido & mesma Avaliagio Neuropsicologica. Este
grupo, como ja dissemos, era composto por 20 sujeitos, sem patologia neuropsiquiatrica,
psiquiatrica ou outro tipo de enfermidade que invalidasse os resultados. Os individuos que
compuseram o Grupo de Contraste apresentavam caracteristicas semelhantes as dos
pacientes em relagdo & condigdo sécio-cultural, atividade profissional, idade e escolaridade.
A média de idade do Grupo de Contraste esteve discretamente acima da média dos
pacientes. E seu grau de escolaridade situou-se um pouco abaixo em comparagdo com o dos
pacientes. A principio, até onde se pdde avaliar, ¢ fato de os pacientes, em média, terem
idade um pouco inferior e grau de escolaridade discretamente superior em relagio ao Grupo
de Contraste, evitaria que houvesse a interferéncia destes dois fatores a favor do de Grupo

de Contraste, em prejuizo dos pacientes.
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9.1. DADOS PESSOAIS

A) Idade do Grapo de Pacientes e dos Sujeitos do Grupo de Contraste

A média de idade dos Pacientes estudados foi de 32 anos e 5 meses , sendo que, para
o Grupo de Contraste, ela foi de 36 anos ¢ 6 meses. Nio houve diferenca estatisticamente
significativa entre os grupos (p = 0,08 : p >0,05). Portanto, os Pacientes titham, em

média, idade um pouco inferior 4 dos componentes do Grupo de Contraste.

B) Grau de Escolaridade do Grupo de Pacientes ¢ do Grupo de Contraste

A média de escolaridade foi de 7 anos e 6 meses para os Pacientes e de 7 anos e 4
meses para 0 Grupo de Coniraste. Também aqui nfio houve diferenca estatisticamente
significativa entre ambos os grupos (p = 0.06 : p >0,05 ). Comparativamente, observa-se um
grau escolaridade um pouco mais elevado entre os Pacientes. Procuramos evitar que o grau
de escolaridade do Grupo de Contraste ultrapassasse o dos Pacientes, para que o nivel de
estudo nfio se constituisse em fator que viesse a beneficiar, unilateralmente, 0 Grupo de
Contraste. Este dado parece-nos de grande importancia, uma vez que o grau de escolaridade
poderia influenciar os resultados da Avaliagio Neuropsicolégica. E consenso, entre os
especialistas da area, de que as oportunidades de estudo formal constituem fatores que, em
geral, exercitam as funges cognitivas de raciocinio, meméria, atengdo, concentragio e
outros processos intelectuais, Dai, a nossa preocupagio em evitar que a média da

escolaridade do Grupo de Contraste superasse a média dos Pacientes.

C) Atividade Profissional do Grupo de Pacientes ¢ do Grupo de Contraste

As atividades profissionais dos Pacientes eram bastante diversificadas. A frequéncia
dessas atividades apresentou a seguinte distribuigio: Domésticas (9), Vendedores (4),
Balconistas (3), Costureiras (3), Faxineiras (2), Pedreiros (2), Secretarios (2), Professores
de Segundo Grau (2), Operadores de Magquina (2), Controlador de Estoque (1), Porteiro de
Edificio (1), Trabalhador com Malharia (1), Analista de Laboratério (1), Serralheiro (1),
Merendeira (1), Inspetora Escolar (1), Caixa de Supermercado (1), Organizador de

Campeonato de Golfe (1), Escrituraria (1), Eletricista (1), Contador (1), Tratorista (D),
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Servigos Gerais (1), Comerciante (1) ¢ Atendente de Enfermagem (1). Além disso, havia;
Desempregados (2), Aposentados (2) e Estudante (1).

Os componentes do Grupo de Contraste apresentaram a seguinte distribuigiio quanto
as atividades profissionais: Domésticas (5), Faxineiras (4), Auxiliares de Enfermagem (2),
Técnicos Operacionais (2), Operadoras de Equipamentos Hospitalares (2), Comerciante (1),
Empacotador (1), Motorista (1), Monitora de Bercario (1) e Manicure (1).

De modo geral, nos dois grupos houve predominio das atividades de natureza
“operacional” em relagdo as atividades de natureza “intelectual”. Acreditamos que as
atividades profissionais pudessem exercer influéncia no desempenho cognitivo, por isso,
procuramos evitar que no Grupo de Contraste houvesse individuos com atividades
preponderantemente de natureza “intelectual”, em detrimento do tipo de atividades
desenvolvidas pelos Pacientes. Na medida das possibilidades, procuramos equiparar os tipos
de atividades dos dois Grupos.

A seguir, apresentamos as Tabelas 1 e 2, sobre dados pessoais, respectivamente, do
Grupo de Pacientes e do Grupo de Contraste; ¢ os Graficos 1 e 2, com os resuliados

referentes a ambos os Grupos.
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Tabela 1: Dados Pessoais do Grupo de Pacientes.



GRUPO DE PACIENTES - DADOS PESSOAIS

PACIENTE [IDADE (A, M) SEXO [ ESCOLARIDADE GCUPAGAD
1. FAMB 2011 F 11,0| Balconista
2. MGS 23,09 M 9,0|Pedreiro
31c 30,05 F 8,0|Secretaria
4. AES 3211 F 11,0|Doméstica
5. MAA 32,04{ F 8,0|Controlador de Estoque
6. SAD 31000 F 4,0]|Balconista
7.JTC 27,11 M 9,0{Porteiro de Edificio
8. MRC 28,07 F 6,0| Trabalhador com Malharia
9. DLA 2500 M 8,0|Analista de Laboratorio
10. AASF 44001 F 11,0{Vendedor
11. HMT 32,01 M 11,0[Serralheiro
12, NAS 25,03] F 11,0{Costureira
13. ACM 4300 F 4.0|Doméstica
14. MPF 4607 F 4 OiMerendeira
15. VLG 4100 F 12,0[Inspetora Escolar
16. LCSA 25,08] F 58,0{Caixa de Supermercado
17. MAS 311 F 6,0|Estudante
18. AM 33,05] F 8,0 Vendedora
19. M8V 30,10 F 7,0|Doméstica
201G 2906 F 7.0|Doméstica
21. LBB 2807 F 5,0]|Doméstica
22. MRS 2610 F 4 ,0}Domeéstica
23. MC 21,01 M 11,0{Organiz. Campeonato Golfe
24 FTS 4104 F 12,0|Professora
25.HSS 39,04 M 11,0{Secretério
26, JBC 32021 M 4,0|Operador de Maquina
27. CHS 2001 F 5,0|Doméstica
28.RC 300 F 8,01Costureira Aposentada
29.MBS 25,101 F 9.,0|Doméstica
30.NC 21,06 F 8,0]Balconista
31. JTNS 4205 F 11,0|Escrituraria
32. JED 25,091 M 6,0|Desempregado
33. AAT 2408 M 8,0[Desempregado
34, OVA 36,07| M 8,0|Elefricista
35.JMB 4408{ M 14 0{Contador
36. JC 48,06] M 4,6]|Aposentado {Epilepsia)
37. RVA 37,02] M 4,0|Aposentado (Epilepsia)
38. APM 28,08] F 8,0{Operadora de Maquina
39, VMS 23,01 M 4.,0{Tratorista
40, HCP 26,10 M 7,5{Pedreiro
41. DLM 22091 M 5,0|Servicos Gerais
42 EMC 42,06] F 4,3|Atendente de Enfermagem
43. MAOP 4207 F 4 0fFaxineira
44, EAF 4001 F 5,0|Faxineira
45, FS8 003 F 7.0|\Vendedora de Prod. Beleza
46. NLTM 2511 F 10,6]|Costureira
47. LSM 4401| F 4,0tDoméstica
48. ACRJ 26,11] M 9,8|Comerciante (Papelaria)
49. JEC 4203] M 13.0{Professor (Ciéncias e Mat.)
50. 5CS 3208 F 7 6]Vendedora de Roupas
MEDIA 32a 5m 7a 6m
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Tabela 2; Dados Pessoais do Grupo de Contraste.



GRUPO DE CONTRASTE - DADOS PESSOQAIS

SUJEITOS|IDADE SEXO |ESCOLARIDADE |[PROFISSAO

1. ACS 36,03 F 8} Auxiliar de Enfermmagem

2. MS 41,04 M 101 Comerciante - Bar

3.AHC 39,08 F 4| Doméstica

4, DAS 18,05 M 4| Empacotador - Supermercado
5. JRG 42,01 Mi 11] Auxliar de Enfermagem

6. DM 49,09 F 6] Faxineira

7. CRM 31,06 F 11| Técnico Operacional

8. FJS 48,08 F 10| Técnico Operacional

9. NAZ 49.01 F 4| Faxineira

10. MAB 38,04 F 11| Operadora Equip. Hospitalar
11. ORS 41,02 F 4| Doméstica

12. PA 35,05 M 4| Motorista

13. JCFT 21,03 F 4| Doméstica

14. CRAO 33,07 F 11| Operadora Equip. Hospitalar
16. ER 24,01 F 9.6} Monitora - Bergario

16. MASS 38,01 F 4) Doméstica

17. BAS 39,11 F 8] Manicure

18. RI 26,04 F 11| Faxineira

18. MGCR 45,04 F 7.6| Faxineira

20. NBAS 31,09 F 58] Doméstica

MEDIA 36a6m 7a4m
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O Grafico 1 mostra a comparagio entre as Médias de Idade do Grupo de Pacientes e
do Grupo de Contraste.
1: Grupo de Pacientes: média de 32 anos € 5 meses

2: Grupo de Contraste: média de 36 anos e 6 meses
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O Grafico 2 mostra a comparagio entre as Médias de Escolaridade, em anos, do Grupo de
Pacientes e do Grupo de Contraste.
1: Grupo de Pacientes: média de 7 anos e 6 meses

2: Grupo de Contraste:: média de 7 anos € 4 meses
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9.2, CRISES EPILEPTICAS

Os dados referentes as crises epilépticas foram colhidos dos prontuarios dos

pacientes e complementados por ocasifio da entrevista.

1. Idade de Inicio das Crises:

A idade de inicio das crises epilépticas, em média, ocorreu aos 14,1 anos de idade
(14 anos e 1 més), portanto, no periodo da adolescéncia. Os fendmenos ictais, como ja
dissemos anteriormente, eram Crises Parciais Complexas, precedidas ou nfio por Crises

Parciais Simples, com ou sem Generalizagfio Secundaria.

2. Cronicidade das Crises:

A cronicidade das crises teve, em média, a duragdo de 18,1 anos (18 anos e 1 més)
até o momento da presente investigacdo. Esta duragio € compativel com os relatos
encontrados na literatura especializada, que afirma que as sindromes epilépticas e suas
manifestagSes ictais, em geral, representam condi¢do neuroclinica que perdura por varios

anos.

3. Intervalo entre as Crises:
O mtervalo médio entre as crises tem correspondido & ocorréncia de um episodio a

cada 33,4 dias, fator este compativel com o conceito de Epilepsia em atividade,

A Tabela 3 mostra as caracteristicas clinicas das crises, como tipos de crises, idade

de inicio, cronicidade e o intervalo entre as mesmas.
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Tabela 3: Caracteristicas Clinicas das Crises Epilépticas.



CARACTERISTICAS CLINICAS DAS CRISES EPILEPTICAS

PACIENTE TIFQ DE CRESE INIGIO CRONICIDADE FREQUENGIA
1. FAMB CPC 2akm 18a 6m 7
2. MBS CP3--CPC—>CATC 18a Tasm 930
iic CPC~>CATC Ta 23a6m 1
4. AES CPS=->CPC 11a 2igtim ea
&. MAA GP&—>CPC~>COTC 13a 14adm 1
. SAD GPFC—+CQTC 22a da |
7.JTC CPE—+CPC—COTE 11a 16a11m 16
#. MRC CP3->CPC—>CGTC 22a 7aim a0
5. DLA CPS=>CPC 5a 26a 30
10. AASF CPC 4a 40a 20
11. HMT GCPC—CGTC 8a 24a1m 16
12. HAS CPLC—COTC 8a 17a3m 10
13. ACMI CPS—>CPC—>CETC 18a 26z an
14, MPF GP3—>CPC—CETS Ta 3%aTm 30
158, VLG GP§—GPC 26n 16a %
16. LCSA CPS~->CPC—LOBTC 1a 14akm 7
17. MAS CPC—=CGTC 16a 17a11m 0
18. AM CPC—=COBTC 13a 20aém 7
19. MEV CPS—>CPC—>COBTC 12a 18a10m 10
20, IC CPS~»CPC-»CBTC 7a 22a6m 3
21.LBB CPC--~CGTC 12a 16aTm 2
22. MRSt CPC.>CBTC 7a 19210m 7
20. MG GPS->CPC->CGTC 2a 19aim 60
24.TFS CPS~>CPC->COTC 21a 20a4m 60
26. M58 CPC->CGTC Ja Jsadm 2
26. JBG CP5~>CPC~>CGTC 1da 22a2m 60
27.CHS CPC~>CGTC 1 28atm 3
24. RC GPC Em aAda G 2
29. MBS CP5-—+CPC—-COTC Ta 18aidm 2
30. NG CP&—»CPC 17a dagm an
31.JTNS CPC—>CGTC 20a 22akm 3
32. JEQ CPC 16a 10a9m 1
33. ART CPC->CGTC 18a 6agm ]
4. OVA CPS—=CPC 7a 29a6m 16
35.JME CPG~>CGTC 36a Sadm 7
16.JC CPG-=UGTC 39a 9aEm 10
37. RVA CPC—CGTC 15a6m 18a8m 2
8. APM GPS—->CPC--=CGTG 22a8m 6a 3
3. VMG GPE—CPC—CGTC 18a Balm 180
40. HCP CPS.>CPC Ba 24aidm ]
41. DLM CP5.>CPC>CGTC 14a 8adm 4
42, EMG CPS—>CPC~>CGTC % 3a6m S0
43. MADP GPS—>CPC—=CGTE 13a 2%a7Tm 16
44. EAF GPC—>CGTC &a 32aim s
45, FSE CPS—>CPC—>LGTC 282 4a3m 180
46. MLTM CPS—=CPC 17a fatim 10
47, L5M CPC-=CGTC 168 28aim 13
48. AGRJ CPS--»CPC-=CaTC 2a 24 iim T
49. JEC CPS5—>CPC 18a 26a3m 18]
Bb, SCS CPS—>CPC—CGTC 4da 18a8m 30
MEDIA 14atm |18aim 33,4

Tabela 3: Caracteristicas Clinicas das Crises Epilépticas
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9.3. EXAMES SUBSIDIARIOS

1. Eletrencefalografia (EEG)

O EEG representa recurso importante para o diagnéstico do tipo de crise epiléptica,
para a localizag&o da area epileptogénica e para o prognostico da evolugiio do quadro.

Todos os 50 pacientes estudados foram submetidos a realizagio do EEG, que se
mostrou alterado em 29 pacientes (58%) e dentro dos padrdes de normalidade em 21
pacientes (42%).

O EEG foi prescrito pela equipe de Neuroclinica que acompanhava os pacientes. E a
analise ¢ interpretagiio do tragado eletrencefalografico estiveram a cargo dos responsaveis

pelo Servigo de Eletrencefalografia, da mesma equipe.

2. Tomografia Computadorizada de Crinio (CT) e Ressonéncia Nuclear
Magnética (RNM)

A CT e a RNM consistem em procedimentos que trazem contribuigiio significativa
para 2 localizagdo das alteragSes anatdmicas do cérebro responséveis pela génese das crises
epilépticas.

Dos 50 pacientes investigados, 37 foram submetidos 4 realizagio da CT, sendo que
17 (45,9% de 37 pacientes) apresentaram alieragies neste exame, & em 20 pacientes (54,1%
de 37 pacientes) a CT mostrou-se normal. Quando da realizagdo deste estudo, 13 pacientes
estavam aguardando oportunidade para a efetuagiio do exame, caso este procedimento
viesse a ser prescrito pela equipe médica.

A indicagdo da CT coube 4 equipe de Neuroclinica que acompanhava o8 pacientes, e
a efetuagio do exame ¢ a analise ¢ a interpretagfio dos resultados constituiram incumbéncia
da equipe de Radiologia da Universidade Estadual de Campinas.

A RNM foi utilizada com o propésito de se verificarem possiveis lesBes cerebrais
ndo suficientemente visualizadas através da CT. Para S pacientes foi solicitada a RNM, dos
quais, em 3, o exame mostrou-se alterado, e em 2, revelou-se normal. Nio se prescreveu

este procedimento para os outros 45 pacientes pelo fato deste exame nio estar disponivel,
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ainda, no Hospital das Clinicas por ocasiio da pesquisa e por seu alto custo em outros
Servigos. Quando realizado o procedimento, a anilise ¢ a interpretacdo dos resultados foram

efetuadas pela equipe de Neuroclinica que cuidava dos pacientes.

3. SPECT Cerebral

O SPECT Cerebral é um exame que permite avaliar a atividade de perfusdo
sanguinea cerebral, bem como possibilita o estabelecimento de relagdes entre areas
neuroanatdmicas funcionalmente comprometidas e alteragdes da perfusdo do cérebro. Em
determinadas circunstéincias, propicia a associagfo entre alteragbes da perfusdo sanguinea
cerebral e distirbios neuropsiquiatricos.

O exame foi efetuado em 36 dos 50 pacientes, no periodo interictal. Revelaram
alteragBes, ao exame, 26 pacientes (72,2% de 36 pacientes), e em 10 pacientes (27,8% de
36 pacientes) o exame mostrou-se sem alteragies. Nio foram submetidos ao SPECT
Cerebral 14 pacientes, sendo que para vérios deles a equipe de Neuroclinica nfio via
indicagio para este tipo de exame até o momento da pesquisa, e outros pacientes estavam,
ainda, aguardando a execugdo do mesmo. Nos casos de indicagiio do SPECT Cerebral, a
execugdo do procedimento, a anilise e .a interpretagio dos resultados, bem como a
conclusdo dos mesmos, estiveram sob a responsabilidade da equipe de Medicina Nuclear da

Universidade Estadual de Campinas.

4. Dosagem Sérica

A avaliagio da Dosagem Sérica consiste na verificagio da presenca do medicamento
no sangue do paciente dentro da sua respectiva Faixa Terapéutica. Assim, através dela,
identifica-se se a dosagem do medicamento situa-se dentro da Faixa Terapéutica, ou seja, se
2 quantidade do medicamento est4 dentro esperado para que sua agfio terapéutica possa
ocorrer. Além disso, através da Dosagem Sérica, podem-se evitar possiveis intoxicag@es e,
mesmo, pode-se suspeitar se, de fato, o paciente esta usando regularmente o remédio.

Os pacientes que mantinham Dosagem Sérica abaixo da Faixa Terapéutica para a

respectiva medica¢do eram excluidos da pesquisa.
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Na Tabela 4 inserimos os dados referentes aos Exames Subsididrios aos quais os

pacientes foram submetidos e, na Tabela 5, incluimos as informagBes sobre a Medicagio em
uso.



EXAMES SUBSIDIARIOS : EEG, CT, SPECT ¢ RNM

PACIENTES EEG CT SPECT |[RNM
1. FAMB ALT NL ALT —
2. MGS ALT ALT NL -
3. IC ALT Aguardando NL —
4. AES NL NL NL —
5. MAA ALT ardando ALT -
6. SBAQ NL ALT NL —
7. ITC NL ALT ALT —
8. MRC NL ALT NL —
0. DLA ALT NL ALT -
10. AASF ALT ALT ALT -
Il. HMT ALT ALT ALT -
12. NAS ALT NL ALT —
13, ACM NL Aguardando ALT —
14. MPF NL ALT ALT —
15. VLG ALT NL ALT —
16, LCSA NL NL — —
17 MAS ALT Aguardando ALT =
1B, AM ALT ALT NL —
19. MSV NL NL ALT -
20.1C ALT ALT ALT —-
21. LBB ALT ardando ALT -
22. MRS NL Agnardando NL —
23 MC ALT NL ALT —
24.TFs ALT Agnardando ALT -
25. HSS ALT NL — —
26. JBC NL Aguardando ALT —
27.CHS ALT Aguardando ALT —
28 RC ALT Aguardando ALT -
29. MBS NL ALT ALT -
30.NC NL NL — o
31. JINS NI ALT NL —
32. JEO ALT ALT ALT -
33, AAT ALT ardando ALT —
34.0vA NL NL ALT —
35, IMB ALT ALT ALT —
36.JC ALT NL NL —
37.RVA ALT NL ALT ALT
38. APM NL, NL NL NL
39. VM5 ALT ALT — NL
40. HCP NL _Aguardando — —
41. DLM NL NI - —

‘| 42. EMC NL NL o —
43. MAOP ALT NL — —
44. EAF ALT NL - —
45. FS8 ALT ALT — ALT
5. MLTM ALT NL — —
47 L8M NL ALT ALT AL'T
48, ACRJ NL ALT _— -
49, EC ALT Aguardando — —
50. 8C8 NI NL — -

NL. = Normal
ALT = Alterado

Aguardando = Exame solicitado, mas ainda nffo efetuado
~— =Exame njo solicitado

Tabela 4: Exames Subsidiarios
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TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

PACIENTE MEDICACAD
1. FAMB CBZ
Lametrigi
2. MGS DPH
3. IC CBZ
4. AES DPH
SMAA <CBZ
> DPH
6. SAQ CBZ
7. 410 CBRZ
8. MRC PNB
9. DLA CBZ
10. AASF CBZ
11. HMT CBZ
12. NAS CRZ
13.ACM < PNR
> DPH
14. MPF CBZ
15. VLG CBZ
16. LCSA CBZ
17. HAS DPH
18. AM CBZ
DPH
19. MSV CBZ
DPFH
20.IC CRZ
21. LBB CBZ
22. MESI CRZ
23. MC DPH
24. TES CBZ
25088 DEFK
CBZ
Lametrigina
26.JBC CRZ
PNB
27. CHS CBZ
28. RC DPH
Rivotril
29. MBS CBZ
30. NC CBZ
31. JTNS CBZ
32. JEO CBZ
33, AAT CRZ,
34. OVA DPH
35. JMB DPH
< CBZ
36. JC CBZ
37.RVA CBZ
38. APM Oxcarliazepina
39. YMS CBZ
40. HCP CBZ,
41, LM CRZ
PNB
42. EMC DPH
43. MAQP CBZ
44. EAF PNB
DPH
45 FSS CBZ
46. MLTM CBZ
Urbanil
47. LSM CBZ
48. ACRJ CBZ
49. JEC CBZ
50. SCS CBZ

CBZ = Carbamazepina

PNB = Fenobarbital

DPH = Difenil-Hidantoina DFK = Depakene

Tabela 5: Tratamento Medicamenioso
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9.4. AVALIACAO NEUROPSICOLOGICA

A avaliagiio dos resultados dividem-se em varias partes, como se segue. Os Testes
utilizados j& vém sendo aplicados, ha algum tempo, em outros pacientes portadores de
diferentes sindromes (ndo epilépticas), por pesquisadores vinculados & Unidade de
Neuropsicologia da Universidade Estadual de Campinas, sob a coordenagio do Prof Dr.
Maciel Jr. Estes Testes fazem parte da Bateria de Neuropsicologia desta Unidade.

Os resultados da Avaliagio Neuropsicolégica foram distribuidos em trés segmentos:
A) Avaliagiio da Atengio Concentrada; B) Avaliagio da Memoria, e C) Avaliagio das
Fungdes Logicas.

Como j& mencionamos, para a aferigio da Atengdo Concentrada utilizamos o Teste
de Atengdo Concentrada (Toulouse-Piéron). Para a avaliagio da Memoria, utilizamos os
Testes de Armazenamento ¢ Recuperagiio (Wechsler), Meméria Recente (Wechsler) e
Memoria Imediata (Wechsler). Para a investigagio das Fungdes Logicas, aplicamos o Teste
de Inteligéncia de Adultos (Wechsler-Bellevue), constituidos pelos Subtestes: Estorietas,
Compreensdo, Completamento de Figuras, Raciocinio Aritmético, Semelhancas, Mosaico e
Cédigo. Como ja esclarecemos anteriormente, exclufmos desta aplicagdo o Subteste
Informagdes por entendermos que este nio contribuiria para os nossos propdsitos.

Conforme  mencionado em Métodos, procuramos incluir comparacfes entre
atividade cogpnitiva e varios componentes da condigdo clinica do paciente, como data da
ultima crise, cronicidade da condi¢o epiléptica, frequéncia das crises, doenca de base
lesional, SPECT Cerebral ¢ EEG.

Constam do trabalho, também, dados referentes a Preferéncia Manual / Lateralizacio
Hemisférica ¢ comentarios sobre os resultados da Escala de Depressio de Montgomery-
Asberg, cuja aplicacdo teve a finalidade apenas de excluir da amostra os pacientes com

indicadores de distiirbios depressivos.



126

A) AVALIACAO DA ATENCAO CONCENTRADA

O Teste de Atencfio Concentrada (T oulouse-Piéron), como a denominacgo sugere,
tem o proposito de avaliar a capacidade do sujeito em manter sua ‘atengdo focalizada em
determinada fonte estimuladora. No Teste, no item Acertos, a média alcangada pelo Grupo
de Pacientes foi de 189,3 pontos, enquanto que o Grupo de Contraste obteve a média de
207,7 pontos (p= 0,0106 : p <0,05). Portanto, houve diferenga estatisticamente significativa
entre 08 grupos em estudo.

A média de Auséncias + Erros dos Pacientes, neste Teste, chegou a 40,4 pontos,
sendo que, no Grupo de Contraste, esta média foi de 13,4 pontos. Houve diferenca
estatisticamente significativa entre ambos os grupos (p= 0,001 : p <0,05).

O Tempo empregado pelos Pacientes, para a realizagio do Teste, durou, em média,
727 segundos. Para o Grupo de Contraste, o tempo utilizado durou, em média, 683
segundos. A diferenca, neste item, niio foi estatisticamente significativa (p= 0,3473). Este
foi o tnico item comparativo entre pacientes e nio-epilépticos com p >0,05.

Verificou-se que o Grupo de Pacientes obteve indice menor de Acerfos em
comparagio com os sujeitos do Grupo de Contraste; além disso, os pacientes apresentaram
indice maior de Erros + Auséncias de respostas aos estimulos e, ainda, empregaram um
Tempo maior para a execuglio do Teste. Confrontando os dados da avaliagio da Atencfio
Concentrada de ambos os grupos, observamos, comparativamente, que os pacientes
apresentaram performance cognitiva inferior aos resultados alcangados pelos sujeitos do
Grupo de Contraste. Em Acerfos e em Auséncias + Erros;, a diferenga mostrou-se
estatisticamente significativa, e em Tempo, ela nio foi significativa..

A Tabela 6 mostra os resultados do Teste de Atengiio Concentrada apresentados
pelos pacientes, enquanto que a Tabela 7, evidencia os dados obtidos pelo Grupo de
Contraste. Os Graficos 3 e 4 mostram os resultados, respectivamente, do Grupo de
Pacientes e do Grupo de Contraste, no Teste; ¢ o Grafico 5 evidencia os resultados
comparativos entre ambos os grupos para o mesmo Teste, para os itens Tempo, Acertos e

Auséncias + Erros.
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Tabela 6: Teste de Atengiio Concentrada (Toulouse-Piéron): resultados apresentados

pelo Grupo de Pacientes.



GRUPO DE PACIENTES - TESTE DE ATENGAO CONCENTRADA
(TOULOUSE-PIERON)

PACIENTES  ACERTOS AUSENCIAS + ERROS TEMPO (SEGUNDOS)

1. FAMB 209 15 696
2. MGS 146 76 821
31C 216 B 629
4 AES 212 12 945
5. MAA 196 34 771
6. SAQ 128 95 812
7.JTC 218 15 815
8.MRC 204 18 743
9. DLA 155 66 768
10. AASF 207 21 767
1. HMT 218 2 672
12. NAS 154 67 895|
13. ACMI 195 25 879
14. MPF 79 145 704
15.VLG 197 24 743
16. LCSA 178 47 546
17. MAS 212 9 665
18. AM 214 8 687
19, MSV 206 28 859
20.1C 202 21 1013
21.LBB 48 174 602
22. MRST 205 22 655
23. MC 213 14 827
24. TFS 218 2 932
25. HSS 219 1 643
26. JBC 160 60 446
27. GHS 201 27 899
28. RC 112 117 567
20 MBS 185 36 721
30. NG oM 20 562
31. JTNS 202 23 797
32, JEO 214 8 938
33 AAT 219 1 464
34, OVA 198 25 359
35, JMB 196 24 639
36. JC 191 30 887
37. RVA 180 40 651
38. APM 196 29 612
39, VMS 208 13 583
40. HCP 213 11 876
41. DLM 206 25 546
42. EMC 198 22 655
43. MAOP 193 28 736
44, EAF 214 220 763
45 FSS 132 185 979
46, MLTM 217 7 421
47. LSM 180 51 867
48. AGRJ 215 5 596
a9 JEC 187 39 1011
50, SC§ 198 26 707
MEDIA 1893 40,4 727
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GRUPO DE CONTRASTE: ATENCAO CONCENTRADA

SUJEITOS (ACERTOS |AUSENCIAS + ERROS TEMPO (SEGUNDOS)

1. ACS 212 11 501
2. MS 219 1 503
3. AHC 213 7 638
4. DAS 216 4 588
5. JRS 162 58 404
6. DM 196 25 958
7. CRM 218 2 529
8. FJS 216 6 899
9. NAZ 190 32 794
10. MAB 220 0 657
11. ORS 210 10 583
12. PA 214 7 767
13. JCFT 101 32 6521
14. CRAO 204 16 628
15. ER 218 2 892
16. MASS 208 15 1203
17. BAS 211 9 677
18. RI 214 B 564
19. MGCR 207 20 802
20. NBAS 215 5 458
MEDIA 207,7 13,4 683

Tabela 7: Teste de Atengdo Concentrada (Toulouse-Piéron): resultados apresentados

pelo Grupo de Contraste.
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Grafico 3: Resultados do Grupo de Pacientes no Teste de Atengdo Concentrada.
1: Acertos: 189,3

2: Erros + Auséncias: 40,4

3: Tempo: 727
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Grafico 4: Resultados do Grupo de Contraste no Teste de Atengdo Concentrada
1: Acertos: 207,7

2: Auséncias + Erros: 13,4

3: Tempo: 683
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TESTE DE ATENCAO CONCENTRADA (Toulouse-Piéron)

0 *
8 3 3
: g 5
- 2 +
wy
3
<
Pacientes Contraste
Tempo: 727 Tempo: 683
Acertos: 189,3 Acertos: 207,7
Aus + Erros: 40,4 Aus + Erros: 13,4

Grupo 5: Resultados apresentados pelo Grupo de Pacientes e pelo Grupo de Contraste no
Teste de Atengio Concentrada, para os itens Tempo, Acertos e Auséncias + Erros.

Em azul, o Grupo de Pacientes; em amarelo, o Grupo de Contraste.
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B) AVALIACAO DA MEMORIA
Subdividimos a Avaliagio da Memdria em trés tipos especificos: Armazenamento e

Recuperacdo, Memoria Recente e Memdria Imediata, descritos a seguir.

a) Armazenamento e Recuperacio (W'echsler)

O Teste consiste na verbalizagdo, pelo aplicador, de determinadas informagdes em
forma de pequenas estorias, ao sujeito. Apés ouvi-las, este tinha a incumbéncia de
memorizar essas informagdes e recuperar as idéias principais das mesmas. As idéias
deveriam ser as mais completas possiveis ¢ fidedignas ao que lhe era apresentado. Assim, o
Teste permite avaliar a qualidade das informagdes recuperadas pelo sujeito.

No Teste, os pacientes obtiveram a média de 5,5 pontos, enquanto que o Grupo de
Contraste chegou 2 11,0 pontos, com diferenca estatisticamente significativa entre ambos

(p=,0001 : p <0,05).

b) Meméria Recente (Wechsler)

Este Teste tem a finalidade de avaliar a qualidade da meméria do sujeito para
informag&es recentes. Inicialmente, o aplicador verbaliza, ao sujeito, listagens em forma de
pares de palavras. Apés, o aplicador apresenta um estimulo - que consiste na primeira
palavra do par anteriormente mostrado - solicitando ao sujeito que resgate a informagdo
complementar para o respectivo par de palavras, Posteriormente, a listagem ¢ verbalizada,
pelo aplicador, em ordem diferente da primeira apresentagio e é solicitado, ao sujeito, que
novamente complemente os pares. O aplicador procede, ainda, a uma outra verbaliza¢do em
ordem diferente das duas anteriores, solicitando ao sujeito que complemente os respectivos
pares. Nas listagens de palavras encontram-se graus variaveis de complexidade de
associagdo de pares que devem ser memorizados pelo sujeito. Assim, o Teste mede a
capacidade de memorizagdio para fendmenos apresentados ao sujeito pouco tempo antes de
ele ter que resgatar as informagdes.

O Grupo de Pacientes obteve, neste Teste, a média de 11,4 pontos, e o Grupo de
Contraste alcangou a média de 15,4 pontos. A anélise estatistica mostrou diferenca

significativa entre ambos 0s grupos (p= 0,0002 : p <0,05).
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¢} Meméria Imediata (Wechsler)

Este Teste € constituido de conjuntos numéricos que sio verbalizados pelo aplicador,
em ordem direta ¢ em ordem inversa, e que devem ser repetidos imediatamente a
apresentacdio, pelo sujeito. A medida em que o sujeito evoluia na memorizacio dos

~conjuntos, o aplicador inseria novos conjuntos numéricos mais extensos. A ampliagio dos
conjuntos implica, gradativamente, maior grau de complexidade no processo de
memorizacdo. O Teste avalia a qualidade de memoria imediatamente 3 apresentacio do
estimulo.

A média dos Pacientes, no teste de Meméria Imediata, foi de 27,0, enquanto que a
média do Grupo de Contraste, de 38,0. Houve diferenga estatisticamente significativa entre
ambos os grupos (p= 0,0005 : p <0,05).

As Tabelas 8 e 9 mostram os dados comparativos do Teste de Meméria, avaliada
pelos itens Armazenamento e Recuperagio, Memoéria Imediata e Memoria Recente,
respectivamente, para o Grupo de Pacientes e para o Grupo de Contraste, Os Graficos 6 ¢ 7
mostram, os resultados do Teste de Meméria, respectivaments, para o Grupo de Pacientes e
para o Grupo de Contraste; ¢ o Grafico 8 evidencia os resultados comparativos do mesmo
Teste, para ambos os Grupos, para Armazenamentio e Recuperagdo, Memdria Recente e

Memoria Imediata.
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Tabela 8: Resultados do Grupo de Pacientes nos Testes de (1) Armazenamento e

Recuperagdo, (2) Memoria Recente e (3) Memoria Imediata, de Wechsler.



GRUPO DE PACIENTES - TESTE DE MEMORIA (WECHSLER)

PACIENTES |ARMAZ. E RECUP. MEM. REC. |MEM. IMED.

1. FAMB 7 8,5 a5
2. MGS 4 15 26
3.c 8,5 20 44
4, AES 6 13 40
5. NAA 5 10 26
8, SAD 2 12 22
7.JTC 6 6 23
8. MRC 6.5 19,5 28
9. DLA 4,5 11 18
10. AASF 8 11 39
11. HMT 4 6,5 10
12, NAS 9.5 12 10
13, ACMI 7 8 40
14, MPF 6 11 39
15. VLG 6 6,5 33
16, LCSA 3 7.5 4
17. MAS 6 14,5 25
18. AM 55 15 21
19. MSV 2,5 8,5 25
20,16 4 5 49
21.LBR 4 7.5 14
22. MRSI 3 6 24
23.MC 9.5 17 24
24, TFS 3,5 12 39
25 HSS 7.5 7.5 57
26. JBC 5 8,5 20
27. CHS 2.5 8 23
28, RC 8 14,5 24
29, MBS 2 9 34
30 NC 6 15 49
31.JTNS 6,5 14,5 29
32 JEC 1,5 3 : 21
33 AAT 6 12,5 22
34. OVA 5 12 48
35 JMB 7 14,5 a2
36.JC 8.5 11,5 20
37. RVA 5,5 16,5 21
38. APM 9 16,5 15
39. VMS 2.5 18,5 21
40. HCp 4 14 13
41. DLM ] 1,5 12 18
42. EMC 4,5 17.5 14
43. MAOP 55 6,5 21
44, EAF 0,5 2,5 23
45 F88 [l 9.5 31
46. MLTM 8,5 15 38
47 LSM 7.5 13,5 - 24
48. AGRJ 9 12 26
40 JEC 5 6,5 33
50, 8CS 9.5 15,5 18
MEDIA 55 11,4 27

Tabela 8: Memoria (Wechsler) - Grupo de Pacientes.
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GRUPOQO DE CONTRASTE

SUJEITOS |ARMAZENAMENTO E RECUPERAGAO | MEMORIA RECENTE{ MEMORIA IMEDIATA
1. ACS 11 17 42
2. M3 10 18,5 43
3. AHC 13,5 19 42
4. DAS 9 15 26
5. JRS 10 18,5 23
6. DM 10 10 49
7. CRM 9.5 16,5 44
8. FJS 31 15,5 35
9. NAZ 9 18 29
10. MAB 10,5 16 14
11. ORS 6 16 44
12. PA 11,5 10,5 29
13. JCFT 13 18 37
14, CRAO 14 15 55
15. ER 7.5 17 43
16. MASS 7.5 9 23
17. BAS 45 10 28
18. R 11 14 45
19. MGCR 13 17 57
20. NBAS 8 18 51
MEDIA 11,0 154 38,0

Tabela 9: Resultados obtidos pelo Grupo de Contraste nos Testes de (H

Armazeniamento ¢ Recuperagdo, (2) Memoéria Recente e (3) Memodria Imediata, de

Wechsler.
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Grafico 6: Resultados do Grupo de Pacientes no Teste de Memoria (Wechsler).
Azul: Armazenamento e Recuperagdo: média de 5,5 pontos
Vermelho: Memoria Recente: média de 11,4 pontos

Amarelo: Memoria Imediata: média de 27,0 pontos
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Grafico 7: Resultados do Grupo de Contraste no Teste de Memoria (Wechsler).
Azul: Armazenamento e Recuperagéo: média de 11,0 pontos
Vermelho: Memoria Recente: média de 15,4 pontos

Amarelo: Memoria Imediata: média de 38 pontos
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Teste de Memdria

40

- Pacientes
——  Contraste

Pontuagdo

AR MR Mi

Tipos da Memdria

O Grafico 8: evidencia a performance dos resultados obtidos nos Testes de (1)
Armazenamento ¢ Recuperagdo, (2) Memoria Recente e (3) Memdria Imediata, de
Wechsler, Em azul, o Grupo de Pacientes; em rosa, o0 Grupo de Contraste.

Pacientes Contraste
AR: 55 AR: 110
MR: 11,4 MR: 154

Mt: 27,0 MI: 38,0
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C) AVALIACAQ DAS FUNCOES LOGICAS

O estudo do segmento Fungdes Légicas foi desenvolvido a partir dos Subtestes
contidos no Teste de Inteligéneia de Adultos (Wechsler-Bellevue).

A aplicagio do presente Teste possibilitou a avaliagdo da performance do sujeito em
diferentes processos da esfera cognitiva. De modo geral, investigam-se os seguintes
processos, neste Teste: desempenho cognitivo quanto & capacidade de interpretagdo logica
de estimulos, capacidade de estabelecimento de associagdes de estimulos, qualidade da
anglise de detalhes, capacidade de raciocinio numérico, capacidade de estabelecimento de
relagSes entre estimulos similares, qualidade da percep¢o de conjuntos relacionados,
rapidez de percepgiio de relages entre estimulos e capacidade de estabelecimento de
relagBes espaciais. Estas caracteristicas, portanto, foram investigadas através dos seguintes

Subtestes, com os respectivos resultados:

1. Estorietas:
No Subteste Estorietas, o Grupo de Pacientes obteve a média de 13,7 pontos,
enquanto que o Grupo de Contraste alcangou a média de 18,7 pontos, com diferenca

estatisticamente significativa entre ambos os grupos (p= 0,0021 : p <0,05).

2. Compreensdo:
No Subteste Compreenséo, a média de pontos alcangados pelo Grupo de Pacientes
foi de 3,1 e a média alcangada pelo Grupo de Contraste, de 5,7. Houve diferenca

estatisticamente significativa entre ambos os grupos (0,0015 : p <0,05).

3. Completamento de Figuras:
No Subteste Completamenio de Figuras, o Grupo de Pacientes obteve a média de
4,2 pontos, enquanto que o Grupo de Contraste atingiu a média de 5,7 pontos. A analise

estatistica evidenciou diferenga significativa entre ambos os grupos (p=0,0464 : p <0,05).
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4. Raciocinio Aritmético:
No Subteste Raciocinio Aritmético, a média alcangada pelo Grupo de Pacientes foi
de 3,3 pontos, e a média obtida pelo Grupo de Contraste foi de 5,2 pontos, com diferenga

estatisticamente significativa entre os grupos (p= 0,0338 : p< 0,05).

5. Semelhancas:

No Subteste Semelhancas, o Grupo de Pacientes atingiu a média de 2,8 pontos,
enquanto que o Grupo de Contraste alcangou a média de 5,0 pontos. A anélise estatistica
evidenciou diferenga significativa entre os pacientes epilépticos ¢ os sujeitos normais

(p= 10,0210 ; p <0,05).

6. Mosaico:
No Subteste Mosaico, o Grupo de Pacientes alcancou a média de 21,3 pontos, ¢ o
Grupo de Contraste, 29,7 pontos, com diferenga estatisticamente significativa entre ambos

0s grupos (p= 0,0075 : p <0,05).

7. Codigo:
No Subteste Codigo, a média alcangada pelo Grupo de Pacientes foi de 20,0 pontos,
enquanto que a meédia obtida pelo Grupo de Contraste foi de 29,2 pontos. A anilise

estatistica evidenciou diferenca significativa entre ambos os grupos {p= 0,0001 : p <0,05).

A avaliagio comparativa entre os resultados obtidos pelo Grupo de Pacientes e os
dados alcancados pelo Grupo de Contraste, nos Subtestes acima, revelou que o Grupo de
Pacientes apresentou performance cognitiva sensivelmente inferior em relagio a

performance obtida pelo Grupo de Contraste.

Observamos que 13 pacientes (26%), que obtiveram os escores mais deficitarios em
Atengdo Concentrada, também apresentaram os piores resultados nos Testes de Memoria e

em Fungdes Logicas.
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As Tabelas 10 ¢ 11 mostram os dados obtidos, respectivamente, pelo Grupo de
Pacientes e pelo Grupo de Contraste, no Teste Inteligéneia de Adultos de Wechsler-
Bellevue (FungBes Logicas). O Grafico 9 ¢ 10 mostram og resultados deste mesmo Teste,
respectivamente, para o Grupo de Pacientes e para o Grupo de Contraste; ¢ o Grafico 11

evidencia os resultados comparativos do Teste.



142

Tabela 10: Resultados do Grupo de Pacientes no Teste de Inteligéneia para Adultos

(Wechsler-Bellevue) - Fungbes Logicas.



GRUPO DE PACIENTES: TESTE DE INTELIGENCIA PARA ADULTOS

PAGIENTES |ESTOR. |COMPR. |comPL.Fia. RAG. ARITM. SEM. MOS, con,
1. FAMB 24 5 3 2 2 38| 25,5
2 MBS 7 0 3 4 3 13 13
3.1C 21 3 10 6 9 38 34
4. AES 13 8 5 6 0 18 30
5, MAA 12 2 3 2 0 15 30
6. SAQ 12 2 7 1 3 11 16,5
7.1 12 3 8 2 4 8 23
8 MRC 19 4 4 2 2 23 38
8.DLA 19 1 8 5 4 25 205
10. AASF 6 0 3 3 3 19 26
1. HMT 8 2 4 2 2 26| 26,5
12, NAS 9 3 4 5 2 30 17
3. ACMI 15 2 6 3 1 30 26
14. MPF 9 5 3 1 2 8 8,5
15. VLG 24 4 8 6 3 21 14,5
16. LCSA 15 1 4 4 6 30 26
17, MAS 15 7 3 8 1 241 205
18, AM 16 1 5 3 3 30 15
18, MSV 13 3 0 3 0 18 14
20.1G 2 3 1 3 4 15 19
21.18B 5 0 2 0 1 8 7.5
22. MRS 23 1 3 2 0 25 22,5
25. MC 24 3 4 5 1 10 20
24, TFS 22 1 2 8 8 50 18
25 HSS 14 3 8 2 7 22 16,5
26, JBC 12 5 5 5 2 22 225
27.CHS 16 0 2 2 1 11 14
28. RC 10 2 4 6 5 29 16
29, MBS 15 3 3 2 1 19 26,5
20, NC 20 6 3 2 3 32| 28,5
31. JINS 6 2 4 4 0 8 18
32. JEC 10 0 8 1 3 32 14
33, ART 20 4 5 7 7 37 16,5
24 OVA 10 4 5 5] 2 27 27
35. JMB 20 10 10 10 13 26 21,5
36. JC 12 4 7 7 4 25 17,56
37, RVA 7 4 4 4 0 7 14,5
38, APM 17 4 1 1 1 16 21
3. VMS 8 7 3 2 1 6 10
40. HCP 14 4 4 1 2 9 21
41. DLW 11 1 7 1 1 16 85
42, EMC 10 4 2 5 5 23 19,5
43 MAOP 12 0 1 1 1 15 13
44 EAF 7 3 2 0 1 2 5
45 FSS 15 3 1 1 2 8 14
46, MLTM 28 4 6 2 0 50 33
47. LSM 10 2 3 1 2 g 15
48. ACRJ 16 1 4 1 3 32 19
49, JEC 15 7 5 4 8 24] 235
50, S8 6 4 1 1 3 23] 355
MEDIA 13,7 3,1 4.2 33 28 213 20

Tabela 10: Grupo de Pacientes - Fungdes Logicas (Wechsler-Bellevue)
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GRUPO DE CONTRASTE
TESTE DE INTELIGENCIA DE ADULTOS DE WECHSLER-BELLEVUE

SUJEITOS  [ESTORIETAS |COMPREENSAO [COMPLET. FIGURAS |RAC. ARITMETICO |SEMELHANGAS JMOSAICO [CODIGH
1. ACS : 13 6 6 8| 10 34 a0
2. MS 15 7 9 10 11 48 38
3. AHC 14 7 5 9 6 39 275
4. DAS 16 2 4 1 1 16 16
5. JRS 27 o ) 3 4 38| 305
6. DM 8 6 3 3 2 7 15
7. CRM 23 4 6 7 3 36 44
8. FJS 27 10 10 ) 7 200 335
9. NAZ 19 7 g 2 4 32 20
10. MAB 29 9 11 g 10 a8 38
11. ORS 18 2 7 1 1 25 19,5
12. PA 17 5 2 4 1 g 12,5
13, JCFT 19 6 1 2 1 19 28
14. CRAO 22 12 7 13 13 a5 385
15. ER 18 2 5 3 5 38 465
16. MASS 10 1 4 1 2 14 18
17. BAS 11 2 0 2 4 15 27
18. Rl 24 3 10 8 8 501 425
19. MGCR 22 7 6 8 5 38 29
20. NBAS 21 7 3 8 1 43 32
MEDIA 18,7 57 57 52 5 207 29,2

Tabela 11: Resultados do Grupo de Contraste no Teste de Inteligéneia de Adultos de

Wechsler-Bellevue.
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Grafico 9: Resultados do Grupo de Pacientes no Teste de Inteligéncia para Adultos de

Wechsler-Bellevue - Fungdes Logicas - (médias dos escores).

1: Estorietas: 13,7 5: Semelhangas: 2,8
2: Compreensdo: 3,1 6: Mosaico: 21,3
3: Completamento de Figuras: 4,2 7: Codigo: 20,0

4: Raciocinio Aritmético: 3,3
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Grafico 10: Resultados do Grupo de Contraste no Teste de Inteligéncia para Adultos de

Wechsler-Bellevue - Fungdes Logicas - (médias dos escores).

1: Estorietas: 18,7
2: Compreensao: 5,7
3: Completamento de Figuras: 5,7

4: Raciocinio Aritmético: 5,2

5: Semelhangas: 5,0
6: Mosaico: 29,7
7: Codigo: 29,2
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Fungdes Logicas (W-B)

Pontuagao

0 t F t t : 1 Paciertos
E Cc CF RA S M CD
| — Contraste

Fungdes Cognitivas

O Grafico 11 evidencia, comparativamente, os resultados obtidos no Teste de
Inteligéncia de Adultos de Wechsler-Bellevue, nos Subtestes: E: Estorietas; C:
Compreensdo; CF: Completamento de Figuras; RA: Raciocinio Aritmético; 5
Semelhangas; 6: Mosaico; e 7: Cédigo. Em azul, o Grupo de Pacientes; em rosa, o

Grupo de Contraste.

Pacientes Contraste
E: 13,7 E: 18,7
Co 34 C: 95,7
CF: 4,2 CF: 5.7
RA: 3.3 RA: 5,2
S: 2.8 S: 5,0
M: 21,3 M: 29,7

CD: 20,0 CD: 29,2
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9.5. DATA DA ULTIMA CRISE E DESEMPENHO COGNITIVO

Como ndo encontramos, na literatura especializada, pardmetros estabelecidos para a
relagio entre data da tltima crise e desempenho cognitivo, procuramos verificar em que
periodo ocorria a concentragio dos resultados mais deficitarios. Dividimos, de forma
empirica, os pacientes, considerando o periodo em que ocorrera a tiltima Crise Parcial
Complexa, com ou sem Generalizagdo Secundéria.

Estabelecemos, entfio, quatro periodos de distribuigio temporal da data da vltima
crise em relagiio 4 data da Avaliagio Neuropsicologica.

O primeiro periodo (com 10 pacientes) compreendeu os #ltimos 3 dias que
antecederam a Avaliagio Neuropsicolégica, no qual ocorreu a tltima Crise Parcial
Complexa. Consideramos que, pelo fato de as crises serem imediatamente anteriores a
avaliagio - ou seja, no méaximo até trés dias anies da investigagio das fungdes cognitivas -
poderiamos examinar possiveis influéneias diretas das mesmas na performance do paciente.

O segundo periodo (com 17 pacientes), abrangendo a data da witima Crise Parcial
Complexa de 4 a 10 dias antes da Avaliagio Neuropsicolégica, forneceria informagtes
sobre possiveis influéncias de crises recentes, porém nio imediatas, na atividade cognitiva do
paciente.

O terceiro periodo (com 12 pacientes), abrangendo de / ! a 30 dias antes da
Avaliagdo Neuropsicologica, permitiria que examinassemos se havia interferéncia mais tardia
das crises na performance cognitiva.

Finalmente, no quarto periodo (com 11 pacientes), consideramos a data da tiltima
Crise Parcial Complexa 37 dias ou mais antes da Avaliagdo Neuropsicoldgica. Nosso
intuito, aqui, foi o de comparar o desempenho cognitivo de pacientes que haviam tido a
alitma crise distante do momento da Avaliagdo Neuropsicologica, com o desempenho de
pacientes com a data da (ltima crise em periodos intermedidrios, e em perfodos
imediatamente anteriores 3 investigagio neuropsicologica.

Convém insistirmos que a data da ditima crise considerada era relativa s Crises
Parciais Complexas, uma vez que estas sempre ocorriam, Com frequéncia, essas crises eram
precedidas por Crises Parciais Simples e seguidas de Generalizagiio Secundaria, dependendo

da condigdo clinica do paciente.



148

Os resultados indicam que os pacientes. com data da Gltima crise até 3 dias antes da
Avaliagio Neuropsicolégica, apresentaram performance cognitiva com maior indice de
comprometimento. Do total de 13 itens avaliados nos segmentos Atengfio Concentrada,
Meméria e Fungdes Lagicas, os pacientes concentraram 7 itens mais deficitirios (Atencdo:
Tempo; Armazenamento e Recuperacio; Memdria Recente; Estorietas; Compreenséo;
Raciocinio Aritmético; e Cédigo). Houve melhora progressiva do desempenho cognitivo a
medida em que a Avaliagiio Neuropsicolégica se distanciava da data da tltima crise, Embora
no periodo de 31 dias ou mais tenhamos constatado a presenga de S itens mais deficitarios
(Atencdo: Acertos; Atencdo: Auséncias -+ Erros; Completamento de Fi iguras;
Semelhancas; e Mosaico), esta performance ainda apresenta-se menos comprometida do
que a performance dos pacientes com data da tltima crise até 3 dias antes da Avaliagio
Neuropsicologica. Entretanto, estas diferencas ndo foram estatisticamente significativas
(p >0,05), pelos Testes de Sinal e Chi-Quadrado. A Tabela 12 mostra os dados referentes a
Data Ultima Crise Parcial Complexa e as respectivas médias simples do Desempenho

Cognitivo, e 2 Tabela 13 contém um resumo dos dados acima.
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Tabela 12: Data da Ultima Crise Parcial Complexa, em dias que antecederam a Avaliagdo

Neuropsicolégica, e as médias simples do Desempenho Cognitivo.

DUC 0 a 3 dias 4 a 10 dias |11 a 30 dias | 31 dias on >
PACIENTES =50 10 17 12 11
AT 751 738 691 725
A: A 1954 195,1 188 4 175,9
A: A+E, 51,1 28.8 33 .4 57.7
AR 3.6 6,3 53 6,4
MR 7,8 11,2 12,5 13,6
MI 29,9 24.7 28 8 258
E 12,0 15,2 14,3 12,1
C 1,8 3.5 3.1 3,2
CF 45 5,5 3.8 2.8
RA 2,0 4,1 3,3 2.4
S 2,6 3.4 2.7 1,8
M 18,6 243 243 15,0
CD 17,2 21,1 21.0 18,7

DUC: Data da Ultima Crise Parcial Complexa antes da Avaliacdo Neuropsicologica.

A: 1. Atenglio: Tempo, A: A: Atencdo: Acertos; A: A+E: Atencio: Auséncias + Erros;
AR: Armazenamento e Recuperacio; MR: Meméria Recente; MI: Memoria Imediata;
E: Estorietas, C: Compreensio; CF: Completamento de Figuras, RA: Raciocinio
Aritmético; S: Semelhancas; M: Mosaico; CD: Cadigo.

Tabela 13: Resumo dos itens mais comprometidos da Avaliagio Neuropsicolégica

comparados com a Data da Ultima Crise (p> 0,05).

DUC Até3 dias |4a10dias [11a30dias |31 dias ou > | Total
Itens mais comprometidos 7 1 0 5 13
Pacientes 10 17 12 11 50




150

9.6. CRONICIDADE DAS CRISES E DESEMPENHO COGNITIVO

Também ndo encontramos, na literatura especializada, um padrio estabelecido
também para a cronicidade das Crises Parciais Complexas que estivesse associado ao
desempenho cognitivo dos pacientes. Assim, verificamos dois periodos de duragio das crises
com desempenho bastante distinto entre os pacientes: até 10 anos (com 13 pacientes) e
acima de 10 anos (com 37 pacientes).

Os resultados mostram que os pacientes, com cronicidade das crises acima de 10
anos, tevelaram performance cognitiva mais comprometida. Eles obtiveram desempenho
mais deficitario em 10 dos 13 itens avaliados (Atengdo: Tempo; Atencdo: Auséncias +
Erros; Armazenamento e Recuperacfio; Memdria Recente; Estorietas: Compreensdo,
Completamento de Figuras; Raciocinio Aritmético; Semelhancas; ¢  Mosaico).
Observamos, pois, na performance cognitiva dos pacientes, uma distingdo nitida entre os
periodos de até 10 anos e acima de 10 anos de durag3o das crises.

Embora tenhamos observado, clinicamente, que os pacientes com inicio precoce das
crises € com maior tempo de duragio das mesmas apresentassem queixas de natureza
cognitiva mais frequentes, a anélise estatistica ndio confirmou o coeficiente de correlagio
entre esta cronicidade e o desempenho cognitivo na maioria dos itens avaliados, com
excegdo de Memdria Recente (p= 0,0163) e Memdria Imediata (p= 0,0280). Considerando
a totalidade dos dados da Avaliagio Neuropsicoldgica, verificamos que as diferencas entre
0s subgrupos de pacientes ndio foram estatisticamente significativas {(p >0,05) pelos Testes
de Sinal e Chi-Quadrado. A Tabela 14 refere-se i Cronicidade das Crises Parciais
Complexas e as respectivas médias simples do desempenho cognitivo, e a Tabela 15 mostra

o resumo dos dados acima.



Tabela 14: Cronicidade das Crises Epilépticas e as médias simples do Desempenho

Cognitivo.

CRONICIDADE Até 10 anos | Acima de 10 anos
PACIENTES = 50 13 37
AT A 670 747
A: C 187.8 189,6
A: A+E 292 39,8
AR 57 5,6
MR 14,5 10,4
Mi 25,8 26,7
E 15,3 13,4
C 4.1 2.8
CF 4,5 4,1
RA 3.5 3.3
S 3,5 2,6
M 22 21
CD 19.8 20,5

A: T: Atengho: Tempo; A: A: Atengiio; Acertos; A: A+E: Atengdo: Auséneias + Erros;
AR Armazenamento e Recuperacio, MR: Memdria Recente; MI: Memoria Imediata;

E: Estorietas; C: Compreensio; CF: Completamento de Figuras; RA: Raciocinio Aritmético;
S: Semelhangas; M: Mosaico; CD: Codigo.

Tabela 15: Resumo dos itens mais comprometidos da Avaliagio Neuropsicoldgica

comparados com a Cronicidade das crises (p >0.05).

Cronicidade Até 10 anos | Acima de 10 anos Total
Itens mais comprometidos 3 10 13
Pacientes 37 13 50
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9.7. FREQUENCIA DAS CRISES E DESEMPENHO COGNITIVO

Como também ndo encontramos publicagdes que estabelecessem associacio entre
frequéncia das crises e desempenho cogpnitivo, procouramos, empiricamente, identificar o
intervalo intercritico onde houvesse maior comprometimento das fungdes cognitivas.

Verificamos que os pacientes, com intervalo intercritico de até 30 dias (35
pacientes) apresentaram performance cognitiva discretamente mais deficitaria do que os
pacientes com intervalo de 3/ dias ou mais (15 pacientes). Assim, os pacientes com
intervalo entre as crises até 30 dias obtiveram escores mais deficitarios em 7 dos 13 itens
avaliados (Armazenamento e Recuperacio; Memoria Recente; Memdria Imediata;
Estorietas; Compreensdio; Raciocinio Aritmético; ¢ Cédigo). Os demais 6 itens com maior
indice de comprometimento cognitivo couberam aos pacientes com intervalo intercritico
acima de 30 dias. Observamos, ainda, que os pacientes com intervalo intercritico até 30
dias mostraram maior comprometimento nos trés itens referentes a avaliagio da Memoria
(Armazenamento e Recuperacdo; Memdria Imediata; e Memdria Recente). E os pacientes
com intervalo intercritico com 37 dias ou mais obtiveram maior comprometimento nos trés
itens referentes 4 avaliagio da Atengfio Concentrada (4 tengdo: Tempo; Atenglio: Acertos; e
Atengdio: Auséncias + FErros). Também aqui, a andlise estatistica nfio confirmou o
coeficiente de correlagfio entre a frequéncia das crises e o desempenho cognitivo na maioria
dos itens avaliados, com exce¢io do item Compreensdo (p= 0,0345), apesar de
constatarmos, clinicamente, que o pacientes com intervalos intercriticos curtos
apresentavam queixas de natureza cognitiva mais frequentes em comparacio com aqueles
com intervalos mais longos. Considerando a totalidade dos resultados da Avaliagio
Neuropsicolégica, constatamos que a diferenga entre ambos os subgrupos de pacientes nio
foi estatisticamente significativa (p >0,03), pelos Testes de Sinal e Chi-Quadrado.

A distribuigio dos pacientes, em varios subgrupos com intervalos intercriticos mais
curtos, praticamente nio evidenciou comportamento diferente nos resultados da Avaliagiio
Neuropsicologica.

A Tabela 16 mostra o desempenho cognitivo associado & frequéncia das crises, e a

Tabela 17 resume os dados acima.
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Tabela 16: Intervalo Interictal, em dias, e as respectivas médias simples do Desempenho

Cognitivo.
INTERVALO 0 a 30 dias 31 dias ou >
INTERCRITICO
PACIENTES =50 35 15
A:T 708 771
A A 190,6 1863
A: A+E 39,3 42,5
AR 5,5 5,6
MR 10,6 13,0
MI 254 288
E 13,5 14,2
2.8 3,8
CF 4,4 3,7
RA 3,0 4,0
S 3.0 2.3
223 18,9
CDh 20,0 20,1

A:T: Atengdio: Tempo; A: C: Atengfio: Acertos; A; A+E: Atengdo : Auséncias + Erros,
AR: Ammazenamento e Recuperagiio; MR: Meméria Recente; MI: Memoria Imediata;

E: Estorietas; C: Compreensio; CF: Completamento de Figuras; RA: Raciocinio Aritmético;
S: Semelhangas; M: Mosaico; CD: Cddigo.

Tabela 17: Resumo dos itens mais comprometidos da Avaliacio Neuropsicologica

comparados com os Intervalos Interictais (p > 0,05).

Intervalo Interictal Até 30 dias | Acima de 30 dias | Total

Itens mais comprometidos T 6 13

Pacientes 35 15 50
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9.8. DOENCA DE BASE LESIONAL E DESEMPENHO COGNITIVO

Como doenga de base lesional associada a condiciio epiléptica; estamos considerando
qualquer lesdo encefalica que poderia gerar, desencadear ou agravar as crises, e que tenha
sido identificada pela Tomografia Computadorizada (CT) ou pela Ressonancia Nuclear
Magnética (RNM) do encéfalo. Foram realizados exames tomograficos ou por RNM em 45
(90%) dos 50 pacientes estudados. Em 23 pacientes (51,1% de 45 pacientes), foi possivel a
determinagio de um quadro lesional; e, em 22 pacientes (48,9% de 45 pacientes), esses
exames mostraram-se dentro dos padrdes de normalidade. Até a presente analise, ainda nio
haviam sido efetuadas nem a CT e nem a RNM nos 5 pacientes restantes. Os dados
correspondentes & denominagio aqui adotada para as lesdes foram obtidos do respectivo
Prontudrio dos pacientes e representam hipdteses para diagndstico etiolégico.

Cabe mencionar que nfio havia nenhum tipo de descompensagdo clinica dos quadros
lestonais, a nfio ser a condi¢io epiléptica. Tanto assim que, por ocasiio da Avaliagio
Neuropsicoldgica, os pacientes estavam sendo submetidos unicamente a tratamento
antiepiléptico,

A localizagio desses achados imageolégicos distribuiu-se da seguinte maneira, de

acordo com o registro em Prontuario (Tabela 18).
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Tabela 18: Localizagfio dos Processos Lesionais em 23 pacientes.

- Neurocisticercose em diferentes regides cerebrais, de acordo com cada paciente:

15 pacientes
- Cisto Porencefalico em Regifio Temporal Esquerda: 1 paciente
- Astrocitoma em Cerebelo: 1 paciente
- Atrofia em Regido Parietal Esquerda: 1 paciente
- Esclerose Temporal Mesial Esquerda: 1 paciente
- Auséncia de Septo Pelacido: 1 paciente

- Processo Vascular sequelar por Encefalomalicia em Regifio Parietal Direita:
1 paciente

- Infarto Lacunar em por¢fio posterior de Nucleo Lentiforme:
1 paciente

- Calcificagio (Carcinoma?) em Cisterna Cerebelar Superior Direita:

1 paciente

A maior parte dos processos lesionais é decorrente de Neurocisticercose em
diferentes areas cerebrais. De modo geral, as lesSes provocadas pela Neurocisticercose nos
15 pacientes (33,3% de 45) foram identificadas em diferentes 4reas do cérebro. Nao houve,
portanto, a circunscrigdo de uma area especifica do cérebro ou a predomindncia de uma
regifio como a mats acometida (Tabela acima).

Alguns acometimentos provavelmente nfio estariam diretamente ligados a distirbios
cognitivos, como € o caso de auséncia de septo pelicide (em 1 paciente), astrocitoma em
cerebelo (em 1 paciente) e calcificacdo (carcinoma?) em cisterna cerebelar superior
direita (em 1 paciente). Entretanto, as possiveis repercussdes dessas alteracbes nas
atividades cognitivas necessitariam de investigagfio neuropsicolégica mais demorada.

Houve a identificagio de processo vascular sequelar por encefalomaldcia em regidio
parietal direita em 1 paciente.

Em 1 paciente, foi identificado infarto lacunar em porgdo posterior de micleo
lentiforme. O laudo nio especifica o Hemisfério Cerebral do respectivo acometimento ¢ nio

foi posstvel identificar a CT para a confirma¢ao do local da lesdo.
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Algumas lesdes acometeram o Hemisfério Esquerdo - cisto porencefilico em regido
temporal esquerda (em 1 paciente), atrofia em regicio parietal esquerda (em | paciente) e
esclerose temporal mesial esquerda (em 1 paciente). Convém reafirmar que a esclerose
temporal mesial, sobretudo 4 esquerda, vem atraindo a atencdo dos pesquisadores pela sua
possivel associagio com a Epilepsia de Lobo Temporal, com a presenga de Crises Parciais
Complexas.

Os pacientes com doenga de base determinada (N = 23) apresentaram performance
cognitiva ligeiramente inferior a dos pacientes sem doenga de base definida (N = 27).

Na Avaliagio Neuropsicoldgica, os pacientes com doenca lesional definida
apresentaram comprometimento em 7 do total de 13 itens (Atengdo: T empo; Atengdo:
Acertos; Armazenamento e Recuperagdo; Estorietas; Compreensdo; Mosaico; e Codigo).
Os pacientes sem doenga de base lesional definida revelaram performance  mais
comprometida em 5 itens (Afencdo: Auséncias + FErros: Memoéria Imediata;
Completamento de Figuras; Raciocinio Aritmético, e Semelhangas). Houve resultado
equivalente em um item (Memoria Recente).

Os dados mostram, ainda, que o comprometimento cognitivo dos pacientes avaliados
abrangeu as trés esferas por nds estudadas - Atencio Concentrada, Meméria e Funges
Logicas - sem que fosse possivel, no entanto, caracterizar uma dessas esferas como a mais
prejudicada, cognitivamente, em virtude do processo le.sional. Acreditamos que o conjunto
dos componentes que constituem a condigo epiléptica ¢ dos fatores socio-educacionais,
como um todo, frequentemente contribuem para os prejuizos da atividade cognitiva. A
totalidade dos itens avaliados ndo indicou diferenca estatisticamente significativa (p >0,05),
pelos Testes de Sinal e Chi-Quadrado. A Tabela 19 mostra os dados da Avaliagio

Neuropsicologica, € a Tabela 20 resume os dados acima.
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Tabela 19: Avaliagio Neuropsicologica (médias simples) dos pacientes com Doenca de Base

Lesional (Lesio) e Pacientes sem comprometimento lesional constatado ao exame de

neurcimagem.

COM LESAQ: 23 Pacientes | SEM LESAO: 22 Pacientes
AT 771 AT 672
A A 186,3 A:C 191,3
A A+E 417 A: A+E 41,8
AR 5,1 AR 5,8
MR 11,3 MR 11,3
Ml 28,0 Ml 25,0
E 12,6 E 14,5
C 2,8 C 3,2
CF 42 CF 3,9
RA 3,3 RA 3,2
S 2,9 S 2,2
M 19,3 M 22,6
CD 19,0 CD 20,0

A: T: Atengdo: Tempo; A: A: Atencio: Acertos; A: A+E: Atencio: Auséncias + Erros;
AR: Armazenamento e Recuperagio; MR: Meméria Recente; MI: Memoria Imediata;

E: Estorietas; C: Compreensio; CF: Completamento de Figuras; RA: Raciocinio Aritmético:
S: Semelhangas; M: Mosaico; CD: Codigo.

Tabela 20: Resumo dos itens mais comprometidos comparados com Doenga de Base

Lesional (p >0,05).

Neuroimagem Com Leséio |Sem Lesdio | Total
Itens mais comprometidos 7 5 12¥
Pacientes 23 22 45

(*): Em um item (Membria Recente), houve equivaléncia dos resultados; com a adicfio

deste, a soma dos intens sio 13.
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9.9. SPECT CEREBRAL E DESEMPENHO COGNITIVO

Os estudos de neuroimagem através do SPECT Cerebral revelam que, durante o
periodo intercritico, as 4reas epileptogénicas sdo indicadas por hipofluxo, enquanto que,
durante os eventos ictais, as 4reas epileptogénicas aparecem hiperperfundidas.

Dos 50 pacientes estudados, 36 (72%) foram submetidos 2 realizagio do SPECT
Cerebral. Os demais (14 pacientes; 28%), até o momento da investigagdo, estavam
aguardando a realizagiio do exame ou ainda ndo havia sido solicitada a eles a realiza¢do do
mesmo.

Dentre os 36 pacientes com SPECT Cerebral, em 26 (72,2%) foram encontradas
alteragBes compativeis com hipoperfusdo sanguinea. Em 10 pacientes {27,8% de 36
pacientes), o SPECT foi considerado dentro dos padrdes de normalidade.

Consideramos as alteragSes de acordo com as informagtes extraidas dos laudos
emitidos pelos Especialistas do Setor de Medicina Nuclear, responsaveis pela realizagio do
exame e pela avaliagio dos dados imageologicos. Essas alteragdes correspondem, pois, as
areas de hipoperfusdo cerebral constatadas pelo SPECT Cerebral e distribuiram-se como se
segue.

Dos 26 pacientes com SPECT Cerebral alterado, 17 (65,4% de 26) apresentaram
hipoperfusdo em Lobos Temporais, a seguir: 9 pacientes em Lobo Temporal Esquerdo, 5
pacientes em Lobo Temporal Direito, 3 pacientes em Lobos Temporais Esquerdo e Direito
simultaneamente e 9 pacientes apresentaram alteragdes simultaneamente em diferentes areas

cerebrais (Tabela 21).

Tabela 21: Distribuigio das alteragdes (hipoperfuso) do SPECT Cerebral em 26 pacientes.

- Lobo Temporal Esquerdo: 9 pacientes,
- Lobo Temporal Direito: 5 pacientes.
- L. Temporal Direito + L. Temporal Esquerdo: 3 pacientes,

- L. Tempeorais ¢/ou L. Frontal, L, Parietal, Cerchelo: 9 pacientes

Comparando a performance cognitiva dos 9 pacientes com Alteragdes do SPECT

Cerebral em Lobo Temporal Esquerdo com os 5 pacientes com alteragdes do Lobo
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Temporal Direito, verificamos os dados que se seguem. Os 9 pacientes com hipoperfusio
em Lobo Temporal Esquerdo obtiveram os escores mais deficitarios em 8 dos 13 itens da
Avahacio Neuropsicoldgica (dtengdo: Tempo; Atengéo: Acertos; Aten¢do: Auséncias +
Erros; Armazenamento e Recuperacdo; Memdria Recente; Memoria Imediata;
Compreensiio;, e Raciocinio Aritmético). Os 5 pacientes com hipoperfusdo em Lobo
Temporal Direito obtiveram os resultados nais comprometidos em 5 itens (Estorietas;
Completamento de Figuras; Semelhancas; Mosaico; e Codigo). Verificamos, também, que
os pacientes com hipoperfusio em Lobo Temporal Esquerdo revelaram performance mais
comprometida nos itens referentes 3 Atencio Concentrada e & Meméria, enquanto que os
pacientes, com hipoperfusio em Lobo Temporal Direito, apresentaram desempenho
cognitivo mais comprometido nos itens relacionados com habilidades associadas a atividade
perceptiva e as atividades visuo-espaciais. Os dados sugerem, portanto, uma performance
mais comprometida entre os pacientes com alteragbes do SPECT Cerebral em Lobo
Temporal Esquerdo quando esses dados sio confrontados com os resultados obtidos pelos
pacientes com alteragBes em Lobo Temporal Direito. Entretanto, o esclarecimento destas
diferengas merecem estudos mais aprofundados.

Os 3 pacientes com hipoperfusdo simultaneamente em ambos os Lobos Temporais
apresentaram performance cognitiva intermediaria entre os pacientes com hipoperfusio,
respectivamente, em Lobo Temporal Esquerdo e Lobo Temporal Direito. Assim, esses
pacientes situaram-se em posiciio intermedidria em 11 dos 13 itens avaliados (nos trés
subtestes do Teste de Atengdo Concentrada, nos trés subtestes do Teste de Memdria; e
exceto nos subtestes Estorietas e Mosaico do Teste de Funcdes Logicas, constituido de 7
itens).

Os 9 pacientes com hipoperfusdo em diferentes areas cerebrais, de forma difusa,
também apresentaram performance cognitiva inferior 4 dos pacientes com SPECT Cerebral
normal e semelhante 4 dos pacientes com hipoperfusdo em Lobos Temporais, bilateralmente,
Reconhecemos a necessidade de pesquisas que correlacionem hipoperfusdo em outras Areas
cerebrais, sobretudo em Lobos Frontais, e distirbios cognitivos em pacientes epilépticos

com Crises Parciais Complexas.
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Se examinarmos, comparativamente, os escores da Avaliat;ﬁo'Neuropsicolégica
entre os 10 pacientes com SPECT Cerebral normal e og 9 pacientes com hipoperfiusio em
Lobo Temporal Esquerdo, constataremos performance cognitiva significativamente mais
deficitria nestes Gltimos pacientes. Com excegdo de Raciocinio Aritmético, Semelhangas ¢
Mosaico, nos outros 10 itens avaliados, os pacientes com hipoperfusdo em Lobo Temporal
Esquerdo apresentaram performance cognitiva inferior a dos pacientes com SPECT Cerebral
normal. Por outro lado, a comparagdo dos escores entre os pacnentes com hipoperfusio em
Lobo Temporal Direito e com SPECT Cerebral normal indica performance cognitiva
semelhante. A totalidade dos itens avaliados nio indicou diferenga estatisticamente
significativa (p >0,05) entre os subgrupos, pelos Testes de Sinal e Chi-Quadrado. A Tabela
22 evidencia a performance cognitiva dos pacientes submetidos ao SPECT Cerebral, ¢ a
Tabela 23 resume os dados acima, considerando-se apenas os pacientes com hipoperfusio

em Lobos Temporais.
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Tabela 22; Avaliagdo Neuropsicologica (médias simples) dos pacientes com hipoperfusio,
ao SPECT Cerebral, respectivamente em Lobo Temporal Esquerdo, e em Lobo Temporal
Direito, em ambos 0s Lobos Temporais simultaneamente, ¢ dos pacientes com SPECT

Cerebral dentro dos padrdes normais.

SPECT Cerebral / | LTE LTD |LTE+LTD SPECT NL
Avaliacio

Neuropsicolégica

A: T 777 688 746 756
A A 190,8 197.8 192,9 191,0
A: A+E 33,9 238 30,0 31,8
AR 48 53 50 6,2
MR 9,8 10,9 10,1 143
MI 24,1 34,8 28,8 26,9
E 13,1 10,4 13,2 14,6
C 2,7 3,6 32 2,9
CF 4.6 4.4 4.2 4,9
RA 3,7 4.3 4.5 3,6
S 3,2 2,2 2.5 2,5
M 21,0 20,0 226 20,7
CD 21,8 18 4 21,1 22,6
Pacientes 9 5 3 10

LTD: Lobo Temporal Direito; LTE: Lobo Temporal Esquerdo; SPECT NL: SPECT
Cerebral Normal

A'T: Atenglo: Tempo; A:A: Atengio: Acertos; A: A+E: Atenclio: Auséncias + Erros;
AR: Armazenamento e Recuperagio; MR: Meméria Recente; MI: Memo6ria Imediata;
E: Estorietas; C: Compreensio; CF: Completamento de Figuras; RA: Raciocinio

Aritmético; S: Semelhangas; M: Mosaico, CD: Codigo.
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Tabela 23: ITtens mais comprometidos da Avaliagdo Neuropsicologica comparados com
hipoperfusdo, a0 SPECT Cerebral interictal, em Lobo Temporal Esquerdo ou em Lobo

Temporal Direito, separadamente (p >0,05).

SPECT Cerebral LTE |LTD [LTE+LTD |Total
Itens mais comprometidos | 8 4 1 13
Pacientes 9 5 3 17

Obs.: Foram incluidos, nesta tabela, somente os pacientes com hipoperfusio em Lobos

Temporais,

Na pagina seguinte, apresentamos o SPECT Cerebral de um dos nossos pacientes,
com hipoperfusdo acentuada em Lobe Temporal Esquerdo e com discreta hipoperfusio em

Regidio Parieto-Occipital Esquerda.
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9.10. ELETRENCEFALOGRAMA E DESEMPENHO COGNITIVO

Dos 50 pacientes estudados, 29 (58%) apresentaram Eletrencefalograma (EEG)
alterado ¢ 21 (42%), EEG normal. Dos pacientes com EEG alterado, em 15 (51,7% de 29
pacientes) foram identificados distirbios em Regido Temporal Esquerda; 4 (13,8% de 29)
revelaram distirbios eletrencefalograficos em Regifio Temporal Direita; 6 (20,7% de 29) em
Regides Temporais Direita ¢ Esquerda independentes; e, em 4 pacientes ( 13,8% de 29), as
alteracBes apresentaram-se difiisamente.

Ao considerarmos os pacientes com BEG alterado, verificamos desempenho
cognitivo mais deficitario nos pacientes com distirbios eletrencefalograficos, em Regido
Temporal Direita, em 8 dos 13 itens da Avaliagio Neuropsicologica (Atencdo: Tempo;
Atengdo: Auséncias + Erros; Memdria Recente; Estorietas; Compreensdo; Completamento
de Figuras; Raciocinio Aritmético, e Semelhancas). Por outro lado, os pacientes com
distirbios bioelétricos em Regido Temporal Esquerda, demonstraram performance mais
comprometida em 3 dos 13 itens avaliados (drmazenamento e Recuperacdo; Memoria
Imediata, e Mosaico). E os pacientes com distirbios do EEG em Regides Temporais
Esquerda e Direita (independentes), revelaram maior comprometimento cognitivo em 2 itens
{Atengdo: Certos, ¢ Cddigo). Os valores referentes ao comprometimento  cognitivo
distribuiram-se pelas trés 4reas por n6s consideradas - Atenciio Concentrada, Memobria e
FungGes Logicas - de forma relativamente homogénea, sem que houvesse a preponderincia
de uma delas. |

Considerando-se a adigfio total dos valores referentes ao desempenho cognitivo dos
pacientes com EEG alterado e comparando-os com os valores dos pacientes com EEG
dentro dos padrdes de normalidade, observa-se que ocorreu distribui¢do relativamente
homogeénea dos mesmos. A totalidade dos itens do comportamento cognitivo nio mostrou
diferenga estatisticamente significativa (p >0,05) entre os subgrupos de pacientes, pelos
Testes de Sinal e Chi-Quadrado.

A Tabela 24 indica os dados da Avaliagio Neuropsicoldgica (médias simples) dos

pacientes com altera¢des do EEG.



Tabela 24: Distirbios do EEG e Avaliagiio Neuropsicologica (médias simples).

EEG/ RTE RTD RTE/RTD | NL
Avaliaciio
Neuropsicolbgica
At A 763 989 799 700
A:C 189,9 207,3 1843 189,3
A: A+E 33,5 70,5 51,7 35,3
AR 5,8 6,1 6,7 5,3
MR 11,9 9,9 11,0 11,9
MI 26,9 36,0 27,0 26,2
E 14,6 14,3 15,2 13,2
3,2 3,0 3,1 3,3
CF 5,3 2.8 3,7 3,9
RA 4,7 2,0 3,7 2,7
S 4,0 1,5 32 2,0
M 21,2 22,0 25,8 19,4
CD 18,5 24,0 17,6 22,2
Pacientes (*) 15 4 6 21
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(*): Foram incluidos os pacientes com alteragdes eletrencefalograficas em Regifio Temporal

Esquerda (RTE), Regido Temporal Direita (RTD), e Regides Temporais Direita e Esquerda,

independentes, no mesmo paciente (RTD / RTE), num total de 25 pacientes. Ndo foram

adicionados os 4 pacientes com Distarbio Eletrencefalografico Difuso porque os laudos niio

eram, ainda, definitivos, quanto & localizagio do referido distiirbio, e os pacientes serjam,

posteriormente, submetidos a novos exames. AT: Atencdo:Tempo, A:A: Atencdo: Acertos;

A: A+E: Atengdo: Auséncias + Erros; AR: Armazenamento e Recuperagdo; MR: Memédria

Recente; MI: Memoria Imediata; E: Estorietas; C: Compreensdo; CF: Completamento

de Figuras; RA: Raciocinio Aritmético; S: Semelhangas, M: Mosaico; CD: Cédigo.

NL: Normal.



163

A Tabela 25 resume os dados da Avaliacdo Neuropsicologica em pacientes com
distirbios do EEG em Regides Temporais. Observamos que, comparativamente, os
pacientes com distirbios eletrencefalograficos em Regifo Temporal Direita siio em menor
mimerc (N = 4), mas com performance cognitiva mais comprometida. Os pacientes com
distiirbios eletrencefalograficos em Regido Temporal Esquerda sdo em maior niimero (N =

15), mas com performance cognitiva menos comprometida do que os anteriores.

Tabela 25: Resumo dos itens mais comprometidos da Avaliagdo Neuropsicologica
comparados com o EEG. Foram considerados apenas os pacientes com disttirbios

eletrencefalograficos em Regides Temporais (p >0,05).

EEG RTD |RTE |RTD/RTE |Total
Itens mais comprometidos | 8 3 2 13
Pacientes 4 15 6 25

Comparando o comportamento geral nos Testes, por parte dos pacientes que foram
submetidos ao SPEPCT Cerebral e ao EEG, constatamos que a performance cognitiva mais
deficitaria coube, por um lado, aos pacientes com distiirbios do EEG em Lobo Temporal
Direito e, por outro, aqueles com hipoperfusdo, ao SPECT Cerebral, em Lobo Temporal

Esquerdo (nfio necessariamente s30 os mesmos pacientes).
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9.11. DOMINANCIA HEMISFERICA CEREBRAL / LATERALIDADE

Quanto & Domindncia Hemisférica Cerebral e a Lateralidade, observou-se o seguinte.
Entre os pacientes, caracterizou-se Dominancia Hemisférica & Esquerda, com manifestacio
contralateral predominante em hemicorpo direito, em 45 sujeitos (90%). Em 5 pacientes
(10%) verificou-se Domindncia Cerebral & Direita, com manifestagio contralateral
predominante em hemicorpo esquerdo.

Entre os componentes do Grupo de Contraste, foi identificada Dominincia Cerebral
a Hsquerda, com manifestaciio contralateral predominante em hemicorpo direito em 19
sujeitos (95%). Em 1 sujeito verificou-se Dominincia Cerebral 3 Direita, com manifestacio

contralateral predominante em hemicorpo esquerdo.
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10. DISCUSSOES

E consenso, na literatura especializada, que o padrio de Crises Parciais Complexas,
no periodd peri-ictal e ictal, repercute na qualidade das fungdes psiquicas do paciente,
produzindo fendmenos, como turvamento da consciéncia, alteragcSes de meméoria, distGrbios
de atengdio, comprometimento das fungBes logicas, comprometimento da linguagem e
distirbios psicomotores, entre outros (Massui et al., 1984; Mungas et al., 1985; Trimble,
1991; Kalviamen et al, 1992; Perini et al., 1996; Mataro-Serrat & Junque-Plaja, 1997,
Kilpatrick et al., 1997, Helmstaedter et al., 1997; Hermann et al.,, 1987; Hermann et al,,
1988; Hermann et al., 1997; Hershey et al., 1998). No periodo interictal, os disturbios
psiquicos em geral sdo discretos, mas suscitam algumas questdes ainda a serem mais
exploradas: Se as crises epilépticas prejudicam as fungdes psiquicas, qual seria a
comple)ddhde e qual seria a natureza dessas interferéncias? Qual a real dimensdo da
interferéncia das crises na qualidade das fingBes psiquicas? Estas questes ainda
permanecem em aberto, demandando estudos e discussdes. Procuramos, neste trabalho,
aprofundar alguns aspectos relacionados com essas interrogagles. Entretanto,
reconhecemos que elas ultrapassam nossos propoésitos.

Para melhor clareza, dividimos a presente discussiio em trés partes: 1) Avaliagio da
atividade cognitiva: Aten¢do Concentrada, Memoéria e Fungdes Loégicas. 2) Condigdo
epiléptica e desempenho cognitivo. 3) Subsidios aos Profissionais de Saude sobre a

preservagdo da qualidade cognitiva dos pacientes epilépticos.
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1) Avaliaciio da Atividade Cognitiva

A analise comparativa entre os resultados do Grupo de Pacientes e os do Grupo de
Contraste mostra diferen¢as significativas nos trés segmentos estudados - Atencio
Concentrada, Meméria e FungBes Logicas - e evidencia a existéncia de comprometimento
cognitivo entre os pacientes. Os dados sdo concordantes com pesquisas anteriores,
desenvolvidas em diferentes centros, como o trabalho de Quadfasel & Pruyer (1955) ha
varias décadas. Embora utilizando instrumentos diferentes dos nossos - a Bateriz de
Halstead-Reitan - os autores obtiveram resultados com os quais os nossos se assemelham no
que se refere aos distarbios de memoéria e de fungdes légicas em pacientes com crises
epilépticas focais, com origem em Lobo Temporal. Desde essa época, OS Iecursos
metodolégicos para a investigagio neuropsicolégica, oriundos principalmente de Luria
(1973), foram aprimorando-se, evoluindo para trabalhos posteriores, com Barbizet &
Duizabo (1985), Walsh (1978) e Lezak, (1976; reeditado em 1995} e outros. Estes autores,
apesar de nio terem tido o objetivo de aplicar a Neuropsicologia estritamente a Epilepsia,
contribuiram de forma significativa para a estruturaciio do conhecimento atualmente a ela
dirigido.

O processo de Atencdo Concentrada representa uma condigio inicial decisiva para a
atividade cognitiva nas suas diferentes expressdes. Entre estas, podemos mencionar que a
manttenciio da atengfio seletiva em uma determinada fonte estimuladora é fundamental para
o desenvolvimento da aprendizagem.e para a atividade mnemdnica.

Para a avaliagdo da atengdo, utilizamos o Teste de Atengdio Concentrada, de
Toulouse-Piéron,

Os dados indicam que, em comparagio com os sujeitos normais, os pacientes
epilépticos apresentaram  dificuldades significativamente mais acentuadas para’ a
concentragio ¢ manutencdo da atenciio em estimulos selecionados em determinadas
circunstincias, nos Subtestes Atengdo: Acertos e Atengio: Auséncias + Erros {(p< 0,05) -
excetuando-se o Subteste Aten¢do: Tempo, em que a diferenca entre pacientes e sujeitos
normais ndo foi significativa (p >0,05). Tendo como referencial a concepedo sistémica de
Luria (1973; 1991), que defende a atividade mental (e também cerebral} como uma

totalidade integrada, apesar das diferentes areas cerebrais atuarem de forma especializada,
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admitimos que, provavelmente, os distrbios atencionais tenham contribuido para a
performance deficitaria de outras atividades cognitivas, como a memoéria e as operagdes
logicas. Se o sujeito nfio mantiver sua capacidade de concentracio na fonte estimuladora,
ndo tera condigbes mentais de processar o que se convencionou denominar de atengio
sustentada, através da qual ele conseguiré orientar os estimulos as 4reas corticais especificas,
garantir a implementacgio das mesmas por tempo prolongado e organizar a atividade cerebral
como um todo no sentido da execugdo da tarefa em questdo. A perda da estabilidade ou da
manuten¢do da atengdio reflete, em Gltima instdncia, a instabilidade da concentragio.
Concordamos com Dulcan & Benson (1997) quanto ao fato de o estado atentivo consolidar
os contendos aprendidos e memorizados.

Como todos os mecanismos psiquicos, 0 processo atencional ndo pode ser
considerado de forma isolada. Ele representa a base para outras fungdes cognitivas,
particularmente, os mecanismos logicos, a aprendizagem e a memoria. Concordamos com
Bexandale (1997) ao sugerir uma visdo mais compreensiva do paciente epiléptico, que
considere as alteragdes do processo atencional dentro do conjunto de outros componentes
da atividade mental também afetados. O autor cita, como exemplo, o prejuizo das operagBes
légicas do paciente epiléptico quando a atividade atencional mostra-se comprometida.
Nossos resultados sfo concordantes, ainda, com os resultados sobre alteragdes do processo
atencional apresentadas por Muszcat et al. (1991b). Estes autores utilizaram o Teste de
Wechsler, obtendo dados compativeis com deficit significativo de atengfio em pacientes
epilépticos, em comparagdo com sujeitos nio-epilépticos.

Para a investigagio da atividade mnemdnica, aplicamos o Teste de Memoria,
composto pelos Subtestes Armazenamento e Recuperagio (Wechsler), Memdria Recente
(Wechsler) e Memdria Imediata (Wechsler) que avaliam, respectivamente: a) a capacidade
de aprendizagem e organizacdo dos contetidos assimilados; b} o padrio de processamento e
memorizagdo de informagdes recentemente apresentadas; e c) a capacidade de
processamento, de memorizagio e de recuperagdo de contelidos imediatamente apods a
apresentagio do estimulo. Comparativamente, o desempenho cognitivo do Grupo de
Pacientes revelou-se significativamente inferior (p<0,05) ao do Grupo de Contraste nestes

trés Subtestes. Estes resultados mostram que a condigio epiléptica contribui para o
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comprometimento da atividade mnemdnica, e confirma pesquisas anteriores sobre o
assunto, como ¢ o caso da recente revisdo efetuada por Mataro-Serrat & Junque-Plaja
(1997). Estes autores destacaram a presenga de distiirbios de diversas fungdes cognitivas,
sobretudo da memoria, em pacientes portadores de Epilepsia de Lobo Temporal. Kilpatrick
et al. (1997), preocupados em estudar a relagdo entre alteragio histoldgica no Hipocampo e
deficits cognitivos, utilizaram o Teste de Wechsler de Inteligéncia (WAIS-R) e outros
instrumentos, e obtiveram resultados com os quais nossos dados também s3o concordantes.
Os autores encontraram distirbios severos da memoria verbal e atrofia do Hipocampo 3
esquerda. E interessante notar que eles confirmaram os dados obtidos através do WAIS-R
com os resultados encontrados através da utilizagfio de outros instrumentos de avaltagio
(Rey Auditory Verbal Learning Task ¢ Rey Figure).

Nossos dados sdo concordantes parcialmente com pesquisas recentes que afirmam
que, pacientes com Epilepsia de Lobo Temporal 4 esquerda, tendem a revelar
comprometimento mais acentuado da meméria para atividade verbal. Esta dificuldade torna-
se mais evidente quando sio apresentadas, previamente aos pacientes, listas de palavras
com significados associados entre elas e, a seguir, se solicite dos pacientes a recuperagio das
palavras cujos conteldos tragam significados relacionados entre si. Helmstaedter et al.
(1997) identificaram estas dificuldades ao investigarem 35 pacientes com Epilepsia de Lobo
Temporal a esquerda ou 4 direita, comparando os resultados com 20 sujeitos do grupo de
controle. Verificaram que, de fato, os pacientes com atividade epiléptica & esquerda
apresentavam indice de atividade mnemdnica verbal mais comprometido em relagdio aos
pacientes com atividade epiléptica 4 direita. E também verificaram que, comparativamente
ao grupo de controle, os pacientes epilépticos revelaram performance mnemdnica inferior.
Afirmamos que os nossos dados séo parcialmente concordantes com pesquisas que mostram
maior comprometimento cognitivo na Epilepsia de Lobo Temporal & esquerda, porque o
desempenho cognitivo mais deficitirio em nossos pacientes, por um lado, coube aqueles
com hipoperfusdo em Lobo Temporal Esquerdo (e nisso, ha concordancia); mas, por outro
lado, a atividade cognitiva mais deficitaria coube aqueles com EEG 4 direita (e nisso, ha
discordancia). Ndo identificamos, até o momento, as razdes para este comportamento

diferente, que merece investigag&o mais aprofundada.
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Embora o periodo médio de inicio das crises, em nossos pacientes, tenha sido em
torno dos 14 anos de idade, admitimos que, quanto mais precoce o surgimento dos eventos
ictais, torna-se mais sombrio o prognostico da qualidade cognitiva. Com o intuito de avaliar
a importincia das dificuldades precoces de meméria imediata e recente de pacientes com
Epilepsia de Lobo Temporal, Hershey et al. (1998) investigaram criancas epilépticas e
compararam os resultados com o respectivo grupo de controle. Os autores observaram que,
comparativamente, houve prejuizo para os pacientes no que se refere ao padrio de
verbalizagio das palavras constatado mediante a performance deficitaria quanto 2
recuperaciio, repetiio e amplitude da lista de palavras apresentadas por eles. Os autores
concluiram que, quanto mais precocemente ocorrer o comprometimento cognitivo da
mem@ria, mais grave torna-se o prognodstico desta fungfo. Esta € uma questdo que necessita
de aprofundamento, em nosso meio, nfo apenas no que tange a atividade mneménica, mas &
atividade cognitiva como um todo.

Consideramos que os instrumentos por nos utilizados para a avaliagio alterages
leves das fungdes cognitivas sejam pertinentes também para a investigagio de distiirbios
graves destas funges. Os trabalhos de Mataro-Serrat & Junque-Plaza (1997), e Kilpatrick
et al. (1997) demonstram essa possibilidade. Enquanto as investigacSes desses autores
mostram deficits cognitivos severos, particularmente da memoria verbal, em pacientes
epilépticos, sobretudo naqueles com atrofia hipocampal & esquerda, nossos resultados
evidenciaram deficits menos graves, porém, estatisticamente significativos, em comparagio
com a performance de sujeitos ndo-epilépticos em testes de atividade mnemdnica. Talvez a
presenga de esclerose hipocampal nos pacientes pesquisados pelos autores acima e a nio
constatagio da mesma em nossos pacientes (com exce¢iio de um paciente), seja um dos
fatores explicativos para as diferencas entre os nossos resultados e os dos autores acima.
Nossa preocupagio, porém, consistiu em delinear possiveis distiirbios da atividade cognitiva
ndo tdo0 severos € que, por isso, frequentemente passam despercebidos do Clinico. Por nio
serem identificados, muitas vezes os distiirbios de memoéria ndo figuram no conjunto dos
dados que fornecem elementos para o diagndstico e conduta.

Realgamos que o trabalho sobre Avaliagdo Neuropsicol6gica da Epilepsia de Lobo

Temporal, publicado por Mataro-Serrat & Junque-Plaja (1997), reafirma a presenca de
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distirbios de meméria em pacientes epilépticos 4 medida em que a Epilepsia reflete
acometimentos estruturais e funcionais do tecido neuronal de areas do Lobo Temporal,
como o Hipocampo. Segundo os exames imageol6gicos (CT ¢ RNM) dos nossos pacientes,
em apenas um foi constatada Esclerose Temporal Mesial Esquerda. As lesdes constatadas
em outros pacientes - principalmente decorrentes de Neurocisticercose - atingiram diferentes
areas estruturais do cérebro. Por isso, apesar dos apontamentos efetuados pela literatura
especializada sobre a interferéncia da atrofia hipocampal nas fungdes mneménicas, ndo foi
possivel comparar nossos resultados, neste particular, com aqueles obtidos pelos pacientes
com atrofia hipocampal, constatada por exames imageolégicos, como a CT ¢ a RNM.

No Teste de Inteligéncia de Adultos, de Wechsler-Bellevue, cada Subteste permitiu
avaliar o conjunto dos processos mentais por nos designados de Fungdes Logicas. Como os
diferentes processos psiquicos permeiam-se reciprocamente, também os Testes, ao avaliarem
uma determinada fungfo, trazem dados referentes a outros processos mentais. Portanto, ao
incluirmos o Teste acima para a avaliagio das Fungdes Logicas, ndo estamos omitindo sua
capacidade para avaliar outros processos, como, por exemplo, a capacidade de atengio e a
qualidade da atividade mnemdnica. Convencionamos designar os Subtestes contidos no
Teste de Wechsler-Bellevue como instrumentos para avaliagio das Fungdes Logicas porque
sua finalidade primordial consiste em investigar os processos intelectuais inerentes &
estruturacio do pensamento de forma coerente, segundo os principios das operagées logicas
sugeridos, posteriormente, entre outros, por Piaget (1975; 1978).

Em todos os Subtestes, os pacientes revelaram performance cognitiva inferior a dos
sujeitos ndo-epilépticos, com diferenga estatisticamente significativa (p <0,05). Estes
resultados permitem a discussfio de alguns elementos tedricos e a comparagio com outros
trabalhos contidos na literatura, como os de Diknem & Reitan (1978) que, ha varias décadas
ja haviam alertado para os distiirbios das fungBes cognitivas em pacientes epilépticos
submetidos a0 WAIS, além de outros instrumentos de investigagdo.

Assim, no Subteste Estorietas, os pacientes apresentaram menores facilidades para a
organizagio logica e perceptiva das informagdes a eles apresentadas, em comparagio com

os sujeitos ndo-epilépticos. As dificuldades na organizacio sequencial do sentido das
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estorias contidas nas imagens do Subteste parecem indicar comprometimento da atividade
perceptiva e do processamento légico.

No Subteste Completamento de Figuras, os dados confirmam a presen¢a de maior
nivel de dificuldade, por parte dos sujeitos epilépticos, para processar o raciocinio légico
associado aos processos perceptivos. A atividade perceptiva representa a capacidade do
sujeito para elaborar, de forma coerente e estruturada, os estimulos do meio que ativam os
orgaos sensoriais. A percepgiio permite a transformagiio de estimulos sensoriais em atividade
mental organizada e coerente.

No Subteste Compreensdo, comparativamente, os pacientes mostraram dificuldades
importantes no raciocinio 16gico associado a verbalizagio de contetdos elaborados de forma
conexa, em relagdo aos membros do Grupo de Contraste. A capacidade de compreensio de
situagdes-problema e a expressiio verbal desta capacidade constituem recurso fundamental
para a atividade logica do sujeito.

No Subteste Raciocinio Aritmético, o Grupo de Pacientes apresentou performance
cognitiva bem abaixo da performance demonstrada pelo Grupo de Contraste, denotando
maior indice de dificuldades de raciocinio l6gico-metemético. Este dado reforga a hipotese
apresentada por Piaget (1978) de que a avaliagio do Raciocinio Aritmético constitua
recurso valioso para a verificagdo do nivel operacional do pensamento logico. A qualidade
do Raciocinio Aritmético est4 associada a capacidade do sujeito em estabelecer relaces
encadeadas entre os diversos elementos de um determinado sistema. Cabe lembrar que a
construglo da estrutura logico-formal tem, como condigio, a organizagio mental de
estratégias logicas que permitam ao sujeito estabelecer etapas coerentes em sua acdo
cognitiva, no sentido da resoligio das situagdes “desafiadoras”. Por sua vez, estas
situagdes-problema realimentam o exercicio das operagBes mentais, aprimorando o
raciocinio logico (Piaget, 1975; Piaget, 1978).

No Subteste Semelhancas, os dados apontam para a existéncia de um maior nivel de
dificuldades, entre os pacientes, para o estabelecimento de comparagBes légicas entre
determinados conteildos. Estes eram apresentados com o objetive de verificacdo da
capacidade do sujeito para encontrar relagdes de semelhangas l6gicas entre os varios temas

apresentados. As relagdes de Semelhangas permitem ao sujeito estabelecer procedimentos
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de “aproximagfio” e “afastamento” entre diversos conteidos de natureza cognitiva em
fungo da coeréncia interna dos mesmos, que o sujeito necessita encontrar. A identificagio
das caracteristicas que possibilitem ao sujeito comparar os conteiidos naquilo em que eles
se assemelham ou se contrapdem, representa uma condigfio imprescindivel das operacoes
l6gicas.

No Subteste Mosaico, os resultados indicam que os pacientes, também aqui,
apresentaram maiores dificuldades na performance cognitiva associada i capacidade
perceptiva, em comparagio com a do Grupo de Contraste. Este Subteste permite verificar a
capacidade quanto 3 organizagio espacial, qualidade esta vinculada a capacidade perceptiva.
Cabe lembrar que, desde o inicio do desenvolvimento neuropsicolégico, a organizagio das
relages espaciais constituem uma condi¢8o sine qua non da compreensio do sentido de
direcfio, d2 percepgiio da forma e do tamanho dos objetos. Além disso, a organizagdo da
percepgio espacial permite o confronto entre os conceitos de direita e esquerda, propicia o
estabelecimento de contrastes entre diregdes opostas, e auxilia na compreensic do
significado dos diferentes volumes e dos movimentos que o sujeito aplica aos objetos em
determinado espago fisico e do significado das diferentes posicdes que os objetos ocupam
no espago.

No Subteste Cddigo, os dados mostraram, uma vez mais, entre os pacientes, um
major nivel de dificuldade na performance cognitiva associada & qualidade visuo-espacial.
Tanto o Subteste Mosaico, como o Subteste Cddigo, permitem a avaliagio da atividade
préxica, uma vez que o sujeito, através deles, demonstra sua capacidade perceptiva ¢ sua
capacidade de construcio mental de uma idéia associada as relagdes entre objetos no espago
¢ a organizacdo destes objetos. O Subteste avalia, ainda, a quatidade da gnosia do sujeito
quanto ao reconhecimento de relagdes entre simbolos visuais.

Nossas constatagbes quanto ao desempenho cognitivo deficitario dos pacientes
estudados, em comparagio com sujeitos nfo-epilépticos, sio concordantes com os
resultados de investigagio desenvolvida por pesquisadores, como Hermann et al. (1988).
Estes autores, mediante a aplicagio do “Wisconsin Card-Sorting Test”, investigaram o
desempenho cognitivo em pacientes com Crises Parciais Complexas, e observaram, por sua

vez, deficit das fungBes logicas. Apesar da utilizagio de recursos metodologicos distintos,
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comparativamente os nossos dados e os destes autores mostraram-se similares. Os autores
discutem, ainda, sobre a necessidade de aprofundamento das relagdes entre cérebro ¢ mente
no que tange aos distirbios cognitivos de pacientes epilépticos - preocupagio esta também
por nds sugerida em outros momentos. Esta mesma proposta tambéin fora explicitada por
Benmett (1990), que acrescenta que a Avaliagio Neuropsicologica precisa investigar os
distarbios cognitivos dentro de uma visdo abrangente ¢ unitaria do paciente. A necessidade
de uma visio unitaria da atividade cognitiva vem sendo apregoada desde Luria (1973) que,
ao pontuar areas de especializagfo cerebral, nfio deixa de enfatizar a concep¢io de que o
cérebro humano age de forma ststémica para a produgdo do psiquismo. Além disso, admite-
se que a qualidade do funcionamento neuropsicologico passe pela insergio do sujeito no
universo das relagBes sociais (Luria, 1973; Piaget, 1978; Vygotsky, 1991). Ao dividirmos a
investigagédo da atividade cognitiva em varios segmentos - Atenciio Concentrada, Memoriz e
Fungdes Logicas - e cada segmento deste Teste em itens especificos, nfio deixamos de
correr o risco de “pulverizar” a visdo unitaria do paciente em uma justaposi¢do de processos
mentais. Procuramos evitar que isto acontecesse mediante alguns cuidados. Primeiramente,
adotamos, como referencial tedrico para o trabalho, as contribui¢des da Neuropsicologia,
que tem evoluido na diregio de uma atitude compreensiva do paciente. Em segundo lugar,
procuramos entender cada processo estudado dentro de uma visdo unitaria do paciente,
onde tinham lugar também outros processos psiquicos. Acreditamos que a abordagem
neuropsicologica tenha contribuido significativamente para a preservagio do conceito de
que o paciente representa uma unidade indissoluvel.

Resultados semelhantes aos nossos foram encontrados, também, por Williamson et
al. (1993), junto a pacientes adultos com Epilepsia de Lobo Temporal, submetidos ac Teste
de Inteligéncia de Wechsler (WAIS-R). Estes autores haviam encontrado deficits de
diversos processos que compdem as Fungles Logicas em decorréncia da condigio
epiléptica. Dados parecidos foram reproduzidos, ainda, por outros pesquisadores. Utilizando
o mesmo Teste - 0 WAIS-R - Aika et al. (1995) também verificaram comprometimento das
FungGes Logicas em pacientes com Epilepsia de Lobo Temporal. As atividades associadas a
essas fungBes foram particularmente evidentes nas tarefas que implicassem operagdes

mentais coerentes, associadas a aprendizagem ¢ 4 memoria.
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2) Condicio Epiléptica e Desempenho Cognitivo

Dentro do objetivo de investigarmos possiveis relages entre condigio epiléptica e
desempenho cognitivo, procuramos destacar a presenca de varios elementos, tais como,
cronicidade das crises, frequéncia das mesmas, data da (ltima crise, além de
Eletrencefalograma e Neuroimagem, e a associaglio destes fatores com o desempenho
cognitivo dos pacientes estudados.

O resultado por nds obtido, de que um periodo maior de duragio das crises (em
nosso trabalho, acima de 10 anos) afeta o desempenho cognitivo como um todo, é
concordante com trabalhos anteriores, como os de Binnie et al. (1990). Estes autores
evidenciam que descargas bioelétricas crénicas, proprias da condigio epiléptica, ao longo
dos anos, acarretam repercussdes sobre as fungBes mentais, principalmente sobre a atividade
mnemdnica e sobre o raciocinio légico. Assim, parece clara a importincia da cronicidade das
crises como uma das varidveis que estarfam interferindo no desempenho cognitivo dos
pacientes. Contudo, se as crises tiverem inicio antes dos cinco anos de idade, a gravidade do
prejuizo as fangdes cognitivas tenderé a ser maior, como explicitam varios autores.

Com a utilizagiio de instrumentos de investigagdo, como a Escala de Wechsler e o
Bateria de Halstead-Reitan, Diknem & Reitan (1978) mostraram que pacientes, com inicio
das crises antes dos cinco anos de idade, tendem a apresentar importante prejuizo das
fungBes cognitivas quando a condigdo epiléptica s estende por muito tempo. OQutros relatos
da literatura mostram que pacientes adultos, com cronicidade elevada, tiveram o inicio das
crises antes dos cinco anos de idade (O’Lery et al., 1983; e Rodin et al., 1986), e que o
inicio precoce destas prejudicaria as fungGes mentais, provavelmente, por conduzir a
distirbios do desenvolvimento cerebral. Embora a média de idade de inicio das crises
encontrada em nossa amostra, de 14 anos e 1 més, esteja bem acima da idade relatada nessas
pesquisas, acreditamos que um tempo longo de duragdo das crises, de fato, prejudique as
fungBes cognitivas, mesmo que elas tenham inicio em faixa etaria ndio tio precoce.

O distarbio acentuado das fungbes cognitivas associado & cronicidade das crises

levanta algumas questdes que demandariam estudos mais aprofundados. Um dos problemas
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seriz. o possivel comprometimento neuronal, de forma inespecifica, como um fator
decorrente da condicio epiléptica e que conduziria a um rebaixamento da performance
cognitiva como um todo. No caso da Epilepsia de Lobo Temporal, varios trabalhos
evidenciam perda neuronal principalmente na regiio mesial do Lobo Temporal,
particularmente, no Hipocampo (Pedley, 1996, Margerison & Corsellis, 1996; Baxendale,
1997, Hermann et al, 1997). Nossos resultados mostram-se concordantes com as
verificagdes encontradas pelos autores acima quanto ao comprometimento cognitivo na
Epilepsia de Lobo Temporal. Cabe lembrar, no entanto, que em apenas um dos nossos
pacientes foi identificado o quadro de Esclerose Temporal Mesial, compativel com os
trabalhos desses autores. Haveria a necessidade, em nosso meio, ainda, de se conferir
associagio entre os diferentes periodos de durago da condigiio epiléptica e o nivel de
comprometimento cognitivo. Também seriam pertinentes exames de neurcimagem
especificos para 2 mensurago da atrofia em regifo mesial do Lobo Temporal.

Obviamente, a cronicidade extensa das crises implica o uso prolongado da medicagio
antiepiléptica. Sdo frequentes as pesquisas que associam o uso da medicagio com alteracGes
cognitivas. Entretanto, ndo encontramos trabalhos que fizessem delimitages de periodos
especificos de duragio do uso da medicagdo na condigio epiléptica. Assim, parece pouco
usual 0 estabelecimento de periodos distintos da cronicidade das crises, de periodos
especificos de uso da medicacio e possiveis interferéncias destes fatores na atividade
cognitiva. E o caso de publicagio recente de Mataro-Serrat & Junque-Plaja (1997).
Efetuando revisio da literatura, estes autores reafirmam a interferéncia da cronicidade da
Epilepsia na atividade cognitiva, sem organizarem, contudo, periodos delimitados da
duragdo do quadro e suas repercussdes no desempenho cognitivo. Também ndo
encontramos trabalhos que evidenciassem alteragBes cognitivas associadas aos diferentes
periodos de cronicidade da condigfo epiléptica e / ou uso da medicacio. Concordamos com
Sabers et al. (1995) quanto ao consenso da literatura em admitir a interferéncia das drogas
na atividade cognitiva ¢ quanto ao fato de se constituir em procedimento muito complexo o
de se isolar o indice de interferéncia das mesmas na atividade mental. Em nosso trabalho,
por motivos ja explicados na segdio de Métodos, ndo conseguimos comparar pacientes

epilépticos, em uso de medicamento, com pacientes epilépticos sem uso dele, estudo este
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que poderia sugerir alguns indicadores quanto a interferéncia das drogas antiepilépticas nas
fungbes cognitivas, em nosso meio.

Embora assunto ainda bastante controverso, como explicitam Hermann et al. (1992),
admite-se, em geral, que os medicamentos antiepilépticos estariam associados a mecanismos _
que deprimam a atividade neuronal como um todo, ou em algumas &reas cerebrais
especificas e, com isso, comprometeriam a atividade cognitiva.. Os trabalhos, com
frequéncia, afirmam que as drogas antiepilépticas interferem na capacidade do sujeito de
coordenagdio psicomotora fina, na qualidade da atengdio concentrada, na capacidade de se
manter alerta, na capacidade de resolugfo de problemas e no desempenho da memoéria, entre
outras fungdes (Bennett, 1992), No entanto, ndo costumam destacar os periodos definidos
de duragdo quanto ao uso da medicago que interfeririam, com maior ou menor intensidade,
nas funges mentais e, particularmente, na atividade cognitiva. Admite-se que haja uma acfio
deletéria por parte dos medicamentos, que agiriam como um fator de “rebaixamento”
crénico da qualidade mental. Pesquisas que estabelecessem um seguimento cronolégico, por
longo tempo, entre uso da medicagio antiepiléptica e distirbios cognitivos, certamente
contribuiriam significativamente para a compreensiio dos efeitos ndio desejiveis das drogas e
para a escolha do medicamento mais adequado. Como a grande maioria dos nossos
pacientes estava em uso de Carbamazepina, todos em dose terapéutica, pretendiamos
verificar, na literatura, dados sobre diferentes periodos de use desta medicacdo e suas
repercussdes na qualidade cognitiva, ao longo da cronicidade da condigfio epiléptica, porém,
nao os encontramos.

E de consenso, entre os autores, que o Fenobarbital constitua-se em medicamento
que prejudica acentuadamente as fungBes cognitivas. Em trabalho sobre avaliagio da
atividade cognitiva em pacientes epilépticos que, na ocasiio, estavam em wuso de
Fenobarbital, Muszcat et al. (1991b) observaram que, na realizagio do Subteste Execugio,
da Escala de Wechsler de Inteligéneia, os sujeitos estudados seguramente sofreram
interferéncia dessa medicagdo, com diminuigiio da velocidade das respostas psicomotoras.
Porém, os autores ndo explicitaram os diferentes periodos de tempo em que os pacientes
estavam em uso do remédio. Alguns pacientes da nossa amostra faziam uso de Fenobarbital

por ocasido da pesquisa. No entanto, ndo foi possivel isolar a interferéncia do remédio no
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desempenho cognitivo por motivos ja explicados anteriormente.

Por outro lado, cabe interrogar se as drogas, em regime de monoterapia, nfio seriam
menos deletérias & atividade cognitiva do que as proprias crises. Esta interrogagio torna-se
mais pertinente em relagio as novas drogas, tais como, oxcarbazepina, lamotrigina,
vigabatrin, topiramato e outras. Este assunto, que nos tem intrigado, foi convertido em tema
de preocupagio por parte de Vermeulen & Aldenkamp (1995). A despeito da auséncia de
estudos definitivos, os autores admitem que os medicamentos, sobretudo os mais recentes,
em regime de monoterapia, causem menos dados a atividade mental do que a ocorréncia das
proprias crises.

Tendemos a concordar com os autores que apregoam a medicagio, em regime de
monoterapia, por este esquema apresentar mais oportunidade de preservagio da qualidade
psiquica do paciente. Dentro deste contexto, Powell e al. (1997) recentemente afirmaram
que a propria Carbamazepina, medicagio néio tdo recente, pode contribuir para uma melhor
qualidade cognitiva a medida em que controla as crises. O assunto, no entanto, permanece
aberto as discussées.

Admitimos a necessidade de novas investigagdes, sugeridas por Vermeulen &
Aldenkamp (1995), a respeito da possibilidade de menor efeito deletério de drogas
controlando as crises em comparagio com 0s eventos ictais quando ndo controlados. Esta
mesma idéia foi defendida por Beaussart-Defaye {1991), que também admite que o controle
das crises com 0 uso de determinadas medicagdes antiepilépticas, em regime de
monoterapia, seja menos prejudicial & atividade cognitiva do que as proprias crises.
Naturalmente, nfio estamos isentando a agio deletéria das drogas para a atividade mental,
principalmente de algumas consideradas classicamente como prejudiciais is fungdes
psiquicas, como ¢ o caso do Fenobarbital. Alias, o proprio Aldenkamp (1997) ndo deixa de
ressaltar o efeito deletério das drogas antiepilépticas. Convém relembrar que a agiio da
droga antiepiléptica, principalmente as mais antigas, exercem agdo difusa em toda a
fisiologia cerebral, causando distarbios gerais da atividade cognitiva. Aldenkamp (1997)
acrescenta, porém, que os distirbios cognitivos costumam estar associados, sobretudo, a
outros fatores deletérios & atividade mental, sobretudo, as descargas bioelétricas interictais

¢ pos-ictais, que se somariam a agdo das drogas.
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Também necessitamos de estudos que estabelegam se a medicacfio antiepiléptica em
regime de monoterapia, principalmente com as novas drogas e com o controle das crises,
corresponde & maior preservagio da qualidade cognitiva.

Os resultados sobre a associagio entre frequéncia das crises e atividade cognitiva
sugerem que, quanto maior a proximidade dos eventos ictais, mais intensa a interferéncia da
condi¢do epiléptica na atividade mental como um todo e, particularmente, no desempenho
cognitivo. Os dados da presente pesquisa indicam que um intervalo intercritico de até 30
dias tenderia a ser mais deletério para as fungSes cognitivas do que intervalos mais extensos.
Entretanto, hd necessidade de novos estudos sobre a agfio dos intervalos interictais de
poucos dias sobre a performance cognitiva.

Néo dispomos, particularmente em nosso meio, de relatos de investigagBes que
estabelecam um padrdo de frequéncia das crises e a influéneia das mesmas nos distarbios
cognitivos. Em geral, as pesquisas resumem a presenga destes distiirbios em consequéncia
da frequéncia elevada das crises sem a delimitagdo, por exemplo, da interferéncia de
diferentes intervalos intercriticos sobre a gravidade das alteragdes cognitivas. A despeito
disto, os dados por nds obtidos parecem ser compativeis com a idéia de varios auteres
(Beaussart-Defaye, 1991; Bennet, 1992; Williamson et al., 1993; Hermann et al,, 1992;
Hermann et al., 1997) de que a Epilepsia “em atividade” compromete mais as funcdes
cognitivas do que a Epilepsia com controle das crises. Por Epilepsia em atividade
compreendemos esta condigio com crises ndo controladas, em frequéncia varidvel e
geralmente com o respectivo EEG apresentando padrio anormal.

Um aspecto fundamental, para autores como Bourgeois et al. (1983), Rodin et al.
(1986), Dam (1990) e Aldenkamp et al. (1990), consiste no fato de a Epilepsia ter inicio em
faixa etaria precoce e se estender por muitos anos. Este fator resultaria em mimero elevado
de crises, com maior risco de comprometimento do desenvolvimento cerebral e das funces
cognitivas. Fendmenos como as alteragdes no processo de mielinizagio e a redugfio do
tamanho dos neurdnios, induzidos por crises que se iniciam em idade precoce e se estendem
por muitos anos, seriam alguns dos fatores que cursariam com os distGrbios da atividade
cerebral e, consequentemente, das fungBes cognitivas (Ranier, 1987). Este autor reafirma

que uma maior cronicidade compromete significativamente as funcSes mentais, sobretudo,
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quando as crises tém inicio em faixa etaria precoce.

Tanto os relatos de pesquisas, como os dados por nos obtidos reforgam o conceito
de que a Avaliagio Neuropsicolégica deve considerar diferentes fatores que permeiam a
presenca de distarbios cognitivos, além da frequéncia das crises. A cronicidade ¢ a gravidade
da condi¢fio epiléptica, os distirbios bioelétricos cerebrais, o tipo de medicagfio, o nivel
socio-cultural e a atividade profissional, enire outros, seguramente compdem o conjunto
complexo das varidveis que interferem na performance cognitiva.

Quanto a relaglo entre a data da Gitima crise e a atividade cognitiva, seguem algumas
consideragbes. Nossos resultados sugerem que a Avaliagio Neuropsicoldgica, ao ser
efetuada logo nos primeiros dias apds a data da Gltima crise, poderia ser permeada por
elementos oriundos diretamente do evento ictal, sendo, por isso, “contaminada” por eles. Os
resultados da avaliagdio sofreriam, pois, interferéncia da prépria crise, cujos reflexos na
atividade cognitiva poderia estender-se até, pelo menos, 3 dias apés o episodio. Nosso
trabalho sugere que o intervalo de 3 dias entre a data da titima crise ¢ a Avaliagio
Neuropsicologica parece ser o periodo mais vulneravel & acfio da crise sobre a atividade
cognitiva. Por isso, torna-se oportuno que se respeite um periodo de, pelo menos 3 dias
ap0s a data da Ultima crise, para esta avaliagio, se o pesquisador pretender efetuar uma
investigago das fungBes cognitivas isenta da agfio imediata das crises. Obviamente, isto sera
possivel se os episodios ictais ndo tiverem intervalos muito curtos ou se o pesquisador
assumir ¢ intuito de estudar o impacto direto das crises sobre as fungdes cognitivas do
paciente. Uma vez mais, ndo foram encontrados relatos de pesquisa na literatura que
privilegiassem a presente questdo. Nossa pesquisa serviu para chamar nossa aten¢do para as
interferéncias do Gltimo processo ictal no perfil cognitivo, mas a interferéncia deste na
qualidade das fun¢Bes mentais, em particular sobre a atividade cognitiva, permanece uma
questdo a ser investigada.

Admitimos que os vérios fatores aqui estudados, como cronicidade da condigio
epiléptica, frequéncia das crises, data da Gltima crise e alteragdes funcionais do cérebro nfio
devam ser considerados de forma isolada. Provavelmente a interagdo deles, como um todo,
contribuiria para o comprometimento do desempenho cognitivo. O isolamento de uma s6

varidvel poderia descomsiderar a visdo sistémica do paciente, sugerida em momentos
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anteriores. Dentro de uma visdo abrangente da condigio epiléptica, seriam benéficas novas
pesquisas com a finalidade de se “cruzarem” fatores como, cronicidade da condigio
epiléptica, frequéncia das crises, tipo de crise e desempenho cognitivo. Naturalmente, como
ja ressaltamos em outras oportunidades, o prejuizo para a qualidade cognitiva sofre
interferéncia desses componentes ja citados e que atuam interativamente.

No que tange ao estudo das relagdes entre EEG e atividade cognitiva, cabem alguns
comentérios. O conceito de que os distirbios da atividade bioelétrica em determinadas areas
do cérebro causem alteragBes das fungBes cognitivas é de consenso na literatura. Virios
trabalhos tém associado disturbios eletrencefalograficos em Regides Temporais com o
prejuizo das fungdes cognitivas (Rugland, 1990; Binnie et al., 1990) ¢ com as quais nosso
trabalho concorda.

Este assunto suscita alguns comentérios interessantes. De modo geral, os relatos de
pesquisa tém mostrado que quadros epilépticos, com alteragdes eletrencefalograficas em
Lobos Temporais, cursam com comprometimento mais significativo da memdéria, em
particular, e das fungbes cognitivas, em geral (Hermann et al., 1997). E varios autores
verificaram que pacientes, com distarbios eletrencefalograficos em Regido Temporal
Esquerda, apresentavam performance cognitiva mais deficitaria em comparagfio com
pacientes com alteragdes eletrencefalograficas em Regido Temporal Direita (Kilpatrick et
al., 1997, Baxendale, 1997, Hermann et al., 1997). Nosso trabalho concorda com os relatos
de que, pacientes com distirbios eletrencefalograficos em Lobos Temporais, revelam indice
maior de comprometimento cognitivo. Entretanto, ndo reafirmamos os dados de que
distarbios do EEG em Regiio Temporal Esquerda cursariam com alterag@es mais
significativas da attvidade cognitiva, uma vez que o desempenho mais afetado coube aos
pacientes com disturbios do EEG em Regido Temporal Direita, como explicitamos
anteriormente.

Outro achado que nos chamou a atencdo consistiv no seguinte fato: ao
considerarmos o conjunto dos resultados dos testes aplicados, observamos que,
praticamente, ndo hé diferenga significativa entre a performance cognitiva dos 29 pacientes

com EEG alterado em comparagio com a dos 21 pacientes com EEG dentro dos padrées
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normais. Esperavamos que os pacientes com distiirbios eletrencefalograficos, de modo geral,
apresentassem desempenho cognitivo matis deficitario, o que nfo se verificou.

Nio podemos isolar apenas um elemento, como, por exemplo, as descargas
bioelétricas em determinada area cerebral, como 2 Unica causa dos distirbios cognitivos na
Epilepsia, apesar de Burgess & Gruzelier (1997) admitirem o uso do Eletrencefalograma
como um recurso para o estudo da localizagfio das fungdes cognitivas especificas, como a
memoria de reconhecimento de palavras e de faces humanas. Aldenkamp (1997) mostra que,
embora as descargas epileptiformes interictais e pds-ictais representem um fator importante
de comprometimento cognitivo, na verdade, hd um conjunto multifatorial de componentes
que se aglutinam na configuragio desses distirbios. O autor cita, como exemplo, as drogas
antiepilépticas, mas poderiamos acrescentar outros ja mencionados em outros momentos,
que se estendem desde elementos especificos até fatores mais amplos. Como elementos
especificos, poderiamos destacar a natureza e os tipos de crises, a frequéncia das crises, a
data de inicio das mesmas, a cronicidade da condicdo epiléptica, a presenga ou ndo de
comprometimento lesional, além das alteragles eletrencefalograficas. Como fatores mais
amplos, o nivel de escolaridade, a atividade profissional e o padrio socio-cultural
representam componentes importantes, uma vez que, em parte, determinam maiores ou
menores oportunidades de desenvolvimento das possibilidades psiquicas do paciente.
Provavelmente, a soma desses fatores tenham encoberto a agfio deletéria dos distirbios do
EEG na atividade cognitiva em comparagéo com o EEG normal.

O estabelecimento de relagSes entre EEG e desempenho cognitivo, em nosso
trabalho, permite a recolocagfo de varias questdes a serem aprofundadas. Entre elas, o fato
de pacientes com EEG alterado em Regiio Temporal Direita apresentarem performance
cognitiva mais comprometida, contrariando os relatos de outras pesquisas, e a semelhanga
dos escores da avaliagdo cognitiva de pacientes com EEG normal e com EEG alterado.
Estas questdes permanecem em aberto, e insistimos na necessidade de novos estudos, mais
aprofundados. Sugerimos, finalmente, investigagdes neuropsicolégicas comparativas de
pacientes com distirbios eletrencefalograficos em Regifio Temporal Direita e Regido
Temporal Esquerda, com a finalidade de se definirem as nuances e alteragdes especificas

associadas a cada uma destas regides hemisféricas.
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Quanto ao SPECT Cerebral, a visualizagio da perfusio sanguinea cerebral revela-se
em forma de hiperfluxo durante os processos ictais e em forma de hipofluxo durante o
periodo interictal. Neste trabatho, os dados sio referentes ao periodo interictal. Para
diversos pactentes foi sugerida a realiza¢io do SPECT Cerebral durante o evento ictal, com
o intuito de se verificar a presenca de areas de hiperperfusio. Entretanto, isto nio se tornou
possivel por razdes técnicas e operacionais do Servigo.
| Voltando & divisdo da Avaliagdo Cognitiva proposta, anteriormente, em trés areas -
Atenglio Concentrada, Meméria e Funges Logicas - podemos considerar o seguinte. O
comprometimento da atividade cognitiva nos 26 pacientes epilépticos com hipoperfusio
cerebral atingiu a esses trés segmentos. Em nosso trabalho, os pacientes com hipoperfusio
em Lobo Temporal Esquerdo demonstraram desempenho cognitivo inferior aqueles com
hipoperfusio em Lobo Temporal Direito, sobretudo quanto 2 atividade atencional e a
atividade mnemonica. Este dado reafirma o conceito de que o acometimento
neuroanatémice ou neurofuncional em Lobe Temporal, particularmente & esquerda conduz a
distarbios de memoria e de outras fungdes associadas. E alerta, ainda, para o vinculo entre
atengdo e memoria, evidenciando que, quando ha distirbio da atividade atencional a
atividade mnem®&nica também ¢ prejudicada. Por outro lado, os pacientes com hipoperfusdo
em Lobo Temporal Direito demonstraram maior comprometimento cognitivo das Fungdes
Logicas, em particular, nas atividades relacionadas com o processamento da percepgio
visuo-espacial. Além disso, chamamos a atengfio para a necessidade do SPECT Cerebral
durante o processo ictal, além de sua realizagio no periodo interictal, e da pertinéncia de
relacionarmos, ao SPECT Cerebral, outros dados oriundos de diferentes meios de
investigag@o do paciente,

Particularmente em relagio & memoéria, nossos dados podem ser, em parte,
comparados com o0s de Terada et al. (1997), que investigaram os distarbios da atividade
mnemdnica em portadores de Epilepsia de Lobo Temporal, com Crises Parciais Complexas
e com hipoperfusdo ao SPECT Cerebral em Lobo Temporal Direito. A principio, as
conclusdes dos autores néio sfo reafirmadas, em nosso trabatho, quanto a localizagio da
hipoperfusdo. Além disso, em sua publicagdo resumida, apresentada durante Reunifio

Cientifica da Sociedade de Medicina Nuclear, de Nova York, os autores nio esclareceram
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os método de avaliagio da memoéria e o tipo de atividade mneménica mais afetado - se foi a
memoria de fixagdo ou de evocagio, por exemplo.

Embora tenhamos salientado a importancia das alteragdes do SPECT Cerebral em
Lobos Temporais, parece ser de consenso que a hipoperfusiio também em Lobos Frontais
estaria associada ao prejuizo das fungSes cognitivas, Naturalmente, ha a necessidade de
novas pesquisas e de discussic mais aprofundada desta questdo, entre os pacientes
epilépticos.

Nio podemos atribuir diferencas de performance cognitiva entre pacientes
unicamente em virtude da hipoperfusdo em determinadas regides cerebrais. Outros fatores,
como os ja referidos, também exercem interferéncia na qualidade da atividade cognitiva. No
entanto, a investigagdo sugere que poderia haver associagdo entre hipoperfusdo em Lobo
Temporal, sobretudo a esquerda, e comprometimento da qualidade atencional e mnemdnica.

Interessante trabalho relacionando atividade bicelétrica cerebral ¢ SPECT Cerebral
em pacientes com Epilepsia de Lobo Temporal, com o qual poderiamos confrontar os dados
obtidos em nossa pesquisa, foi desenvolvido recentemente por Guillon et al. (1998). Os
autores encontraram hipoperfusdo interictal em até 70% dos pacientes, e a associaggo desses
dados com o EEG interictal (com eletrodos intracerebrais) chegou a 60% desses sujeitos,
concluindo que existe correlagdo topogréfica entre as informagdes obtidas por ambos os
procedimentos. Convém destacar que a investigagdo de Guillon et al. (1998) incluiu a
insercéo de eletrodos intracerebrais, procedimento ndo praticade de forma regular em nosso
Servico. Os autores acima nio realizaram investigag&o neuropsicoldgica dos pacientes e, por
isso, ndo foi possivel a comparagio quanto as fungSes cognitivas.

No entanto, particularmente sobre a atividade mnemodnica, podemos admitir que
nossos dados quanto ao Eletrencefalograma e aos exames de Neuroimagem, sobretudo o
SPECT Cerebral, tendem a ser concordantes com o conceito de Mataro-Serrat & Junque
Plaja (1997). Estes autores evidenciaram que pacientes, com comprometimento funcional do
Lobo Temporal (além de lesSes particularmente no Hipocampo), costumam apresentar
disturbios de memoria. Verificamos que nossos pacientes, cujos  exames
eletrencefalograficos e de SPECT Cerebral evidenciavam alterages em Regiio Temporal,

apresentaram maior indice de comprometimento cognitivo nas diversas fungdes avaliadas,
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inclusive, na atividade mnemdnica. Conforme discutido anteriormente, a constatagiio de
performance cognitiva mais deficitaria, de um lado entre os pacientes com hipoperfusio, ao
SPECT Cerebral, em Lobo Temporal Esquerdo e, de outro, entre aqueles com distarbios do
EEG em Lobo Temporal Direito, sugere estudo mais acurado.

Procuramos, ainda, associar o desempenho cognitivo com a evidéncia de processo
lesional. Constatamos que os pacientes com processo lesional definido revelaram
performance cognitiva inferior & dos pacientes sem processo lesional. Entretanto, nfio houve,
propriamente, uma preponderancia de lesdes em Regido Temporal. A maioria dos pacientes
lesionados, cuja etiologia consistiv em Neurocisticercose, apresentava distribuiciio das
lesdes nos diferentes lobos cerebrais, incluindo os Lobos Temporais. Assim, embora
tivéssemos observado, na clinica, sintomatologia compativel com alteragbes em Regido
Temporal, a CT .e a RNM ndo evidenciaram alteragGes anatOmicas, com o destaque
esperado, nestas regides. Admitimos que este assunto merega maior aprofundamento.

Baxendale (1997), utilizando o Warrington Recognition Memory Test, encontrou
disturbios significativos de memdria de reconhecimento em 99 pacientes com Epilepsia de
Lobo Temporal, secundaria 4 Esclerose do Hipocampo (Esclerose Temporal Mesial),
sobretudo, 4 esquerda. Em nosso trabalho, apenas em um pacientes foi estabelecido
diagnéstico mmageoldgico de Esclerose do Hipocampo, com prejuizo cognitivo importante
ndo apenas da memoria, mas também da Atenglio Concentrada e da qualidade das Fungdes
Légicas. Embora pouco oportuna a comparag&o dos nossos dados com os do autor acima,
devido basicamente & diferenca numérica das amostras, admitimos que este aspecto deva ser
melhor discutide. Evidentemente, Baxendale (1997) reafirma achados de estudos anteriores
que identificam o Hipocampo como a estrutura cerebral fundamental para o processamento
da atividade mnemdnica. Os distirbios de memoria em pacientes epilépticos, lesionados ou
ndo, de modo geral, estdo associados a outros tipos de acometimentos cognitivos,
particularmente, ao processo atencional e aos mecanismos 1ogicos.

Dentro do conceito unitdrio da atividade mental, admitimos que os processos
psiquicos atuem de forma integrada e permeando-se reciprocamente, de forma que, seria
conveniente a correlagdio de vérias fungBes quando se pretende estudar um determinado tipo

de atividade mental. Reconhecemos a necessidade, em nosso meio, de estudos mais
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aprofundados sobre as correlagbes entre Esclerose Mesial Hipocampal, confirmada por
exames de neuroimagem, e disturbios cognitivos, particularmente, a meméria. Hermann et
al. (1997) concentraram-se exatamente nesta questdo, em pesquisa junto a 107 pacientes
com Epilepsia de Lobo Temporal secundaria a Esclerose Hipocampal. Com a finalidade de
compreenderem as fungdes cognitivas dos pacientes, os autores aplicaram o Teste de
Wechsler para Adultos (WAIS-R). Os autores observaram que, de fato, pacientes com
lateralizagio da lesdo epileptogénica & esquerda, apresentavam maiores dificuldades de
memoria ¢ para a atividade verbal. Encontraram consideravel deficit da performance
cognitiva de outras fungdes, como raciocinio légico e fungdes visuo-espaciais. Entretanto,
os deficits ndo se mostraram significativos para atengfio e fungdes executivas. De qualquer
maneira, identificamos um ponto importante de apoio para nossa idéia de que, embora os
processos cognitivos sejam distintos e possam ser abordados de forma especifica, ndo
podemos perder de vista a contextualizacio dos mesmos e as relagdes de uma determinada
fungio com outras a ela associadas. Parece ser de consenso, por exemplo, que os
comprometimentos do processo atencional trazem repercussies significativas para a
aprendizagem e para a memoria.

Apesar de os escores da Avaliagio Neuropsicologica dos nossos pactentes com
doenga de base lesional definida terem sido inferiores aos dos pacientes sem doenga de base
lesional definida, a diferenga entre ambos os subgrupos foi discreta. N#o podemos atribuir
unicamente ao quadro lesional um padrio de prejuizo cognitivo bem caracterizado para
esses pacientes. Insistimos, uma vez mais, que, provavelmente, haveria a concorréncia de
outros fatores envolvidos na determinagdio da performance cognitiva dos pacientes. Como
mencionado em outros momentos, acreditamos que, além do local e da natureza do
acometimento lesional - principalmente a Esclerose Mesial Temporal - ha a presenga de
outros componentes interferindo, direta ou indiretamente, na qualidade da atividade
cognitiva, quer sejam eles de natureza estritamente neuroanatémica e neurofisioldgica, ou de

indole psicossocial.
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3) Subsidios aos Profissionais de Satide

O objetivo final do nosso trabatho consistiu em trazer, aos Profissionais de Saide
que lidam com pacientes epilépticos, alguns subsidios que pudessem contribuir para o
aprofundamento da discussdo sobre as questes aqui apresentadas.

Primeiramente, propomos uma considera¢do abrangente do paciente, ou sgja, que ele
seja considerado ndo apenas como alguém “portador” de uma sindrome epiléptica.
Lembramos, com Luria (1973; 1991) e com Lezak (1985), que a atividade mental ndo se
manifesta de forma fracionada; ela funciona como uma totalidade. E que a compreenséio da
dinimica do funcionamento humano implica a adogic da idéia de que o paciente ¢ um ser
unitario, caracterizado pela integragfio da atividade psiquica, biclégica e sécio-interacional.
Com isso, retomamos & idéia da Neuropsicologia, que considera a atividade cerebral como
um sistema “aberto”, em permanente interagio com o0s desafios que o processo
evolucionario impinge ao sujeito (Vygotsky, 1991; Popper & Eccles, 1991). A contribuigio
desta visdo sistémica favorece a compreensdo do paciente como um ser submetido a
inimeros fatores que, frequentemente, agravam sua condigdo e que precisam ser revistos
pelo Profissional de Saide. Assim, permeando a atividade cerebral alterada pelo estado
clinico, ndo podemos omitir certos fatores, como, a condi¢do psiquica e as interferéncias
socio-culturais, no agravamento das crises. As dificuldades de comportamento de adesiio ao
tratamento, o estigma social que a Epilepsia representa em nossa sociedade, a falta de
oportunidades para as atividades produtivas do trabalho, a marginalizacio em relagio ao
processo de escolarizagfio e o distanciamento afetivo - todos eles constituem fatores que
contribuem para a permanéncia das crises ¢ para o comprometimento da qualidade da vida
psiquica do paciente, com repercussdes em sua atividade cognitiva.

Com a finalidade de um chamamento de atengfio para as questdes acima, destacamos
a necessidade de os Profissionais de Satde incluirem, em suas condutas dirias, a discussdo
das contribuicdes sugeridas pela Neuropsicologia. Mataro-Serrat & Junque-Plaja (1990)
insistem na importancia desta abordagem como um meio para obtengio de dados a serem

inseridos no conjunto das estratégias de diagnostico e tratamento do paciente epiléptico. A
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Neuropsicologia, integrada a outros procedimentos e ao tratamento psicofarmacologico,
tem a finalidade de implementar a preservagio dos recursos cognitivos do paciente.

As alteragGes de natureza cognitiva, como dificuldades de meméria, distirbios das
operagdes logicas, diminuigio do nivel de atengio e de concentracio, demandam
encaminhamento especializado para sua reabilitagio com a participagdo de profissionais
especializados. A atuagdo de Meédicos, Psicologos, Fisioterapeutas, Fonoaudidlogos,
Terapeutas Ocupacionais, Pedagogos, etc., com formagio em Neuropsicologia, seria
fundamental para o delineamento de objetivos e programas especificos. A agiio da equipe
interdisciplinar torna-se decisiva para a discussdo mais aprofundada dos programas que
envolvem elaboragio do diagnostico, implementagiio de procedimentos de reabilitagdo e
avaliagio da evolugfio dos quadros neuropsicolégicos.

Poderiamos, ainda, recomendar aos Centros de atendimento em Epilepsia, que
organizassem agles interdisciplinares que oferecessem, aos pacientes, apoio psicossocial
para & superagfo do sentimento de estigma, eventualmente presente. Convém ressaitar que o
sofrimento psiquico gerado pelo estigma ndo é menos prejudicial do que as préprias crises
(Reis de Campos, 1993). De um lado, o estigma pode dificultar o engajamento do sujeito
nas atividades de natureza intelectual, social, cultural e profissional. Por outro, o ndo
engajamento do paciente nessas atividades conduziria & manutengio do estigma. Assim,
circunscreve-s¢ um perfil marcado por sofrimento psiquico ¢ estigma social, dois
componentes que se sustentam reciprocamente.,

Néo convém minimizar a a¢fio de certos profissionais, muitas vezes mantenedores de
preconceitos em relagio 4 Epilepsia, quando procuram utilizar subterfiigios ou termos
inadequados, como “disritmia”, para designarem a condi¢do do paciente, explica Guerreiro
(1996). Este autor insiste no fato de que o esclarecimento do paciente e da familia quanto &
condigio crénica do quadro e quanto & necessidade do comportamento de adesiio as
recomendagbes médicas, por parte do paciente, representa componente fundamental do
tratamento.

Outro aspecto importante a ser desenvolvido nos Centros de atendimento de sujeitos

epilépticos consistiria na orientagéo do sujeito no sentido de ajudé-lo a desenvolver suas
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possibilidades afetivas e cognitivas. Esta agdo contribuiria para que se evitasse a

sub-utilizagdo do potencial intelectual e o empobrecimento da auto-estima,



191

11. CONCLUSOES

A seguir apresentamos as principais conclusdes do trabalho.

a) Nos trés segmentos investigados - Atengio Concentrada, Memoria e Fungdes
Légicas - os pacientes revelaram desempenho cognitivo inferior ao desempenho dos sujeitos
ndo-epilépticos.

b} Os trés dias que se seguiram ao evento ictal foram identificados como o periodo
mais vulnerdvel a indices mais elevados de comprometimento cognitivo.

c) Intervalos interictais inferiores a 30 dias tendem a ser mais deletérios 3 atividade
cognitiva do que intervalos maiores.

d) Pacientes com Epilepsia de Lobo Temporal & esquerda tendem a apresentar
dificuldades mais evidentes da memoria associada a componentes verbais .

e} Quanto mais precoce o inicio das crises epilépticas, o risco de gravidade do
comprometimento cognitivo tende a ser maior.

f) A cronicidade das crises epilépticas acima de 10 anos oferece risco maior de
prejuizos para as fungdes cognitivas do que um tempo menor de duragiio das mesmas.

g) Os pacientes com hipoperfusdo, ao SPECT Cerebral, em Lobo Temporal
Esquerdo, revelaram performance cognitiva mais comprometida em comparagio com os
pacientes com hipofluxo em Lobo Temporal Direito. Por ocutro lado, os pacientes com
distirbios do tragado do EEG em Lobo Temporal Direito revelaram desempenho cognitivo
mais afetado do que aqueles com distirbios em Lobo Temporal Esquerdo. A diferenca entre
os resultados da Avaliagio Neuropsicologica associada ao SPECT Cerebral ¢ ao EEG ainda

necessita ser melhor investigada.
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12. RECOMENDACOES FINAIS

Sugerimos algumas recomendagdes finais que possam contribuir para a qualidade do
estudo e atendimento de pacientes epilépticos.

a) Devido a possivel interferéncia do evento ictal na atividade cognitiva, sugerimos
que a Avaliagdo Neuropsicologica do paciente seja efetuada no quarto dia apos a data da
uitima crise. Obviamente, este procedimento cabe para aqueles pacientes cujo intervalo
intercritico nfio seja inferior a quatro dias, e quando se tem o propdsito de investigar a
attvidade cognitiva “basal”, isto ¢, de se eliminar as interferéncias diretas do estado pos-ictal
na performance cognitiva.

b) Quanto & repercussdo do intervalo interictal na atividade cognitiva, admitimos que
hé a necessidade de novos estudos com a finalidade de se definir o padrio de frequéncia das
crises e as interferéncias do mesmo na performance cognitiva. Embora mantenhamos a
hipotese de que quanto maior & frequéncia, mais grave o acometimento cognitivo, este dado
ainda necessita de confirmagiio em nosso meio, considerando-se os diferentes periodos
interictais, Além do intervalo entre as crises, cabe considerar-se, também, a questio da
cronicidade e natureza das mesmas e suas influéncias no desempenho cognitivo.

¢) A Avaliagéo Neuropsicolégica pode ser benéfica ao Clinico ao prover informaces
para a compreensdo de disturbios mentais ainda insidiosos e gue demandam estudo
cuidadoso. Os instrumentos aqui utilizados - Teste de Atengdo Concentrada (Toulouse-
Piéron), Teste de Memoria (Wechsler) e Teste de Inteligéncia de Adultos (Wechsler-
Bellevue) - pela praticidade de aplicagiio e qualidade dos resultados, podem ser dteis 2
investigagdo de pacientes epilépticos.

d) O Clinico necessita orientar seu paciente quanto 3 questio da adesfio ao
tratamento. A nfo-adesdo contribui para a cronicidade aumentada das crises € uso
prolongado da medicagiio antiepiléptica, com riscos de comprometimento cognitivo mais
acentuado, principalmente para os nossos pacientes, cujo acesso as novas drogas, com

menos efeitos colaterais, ainda permanece dificil.
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e) Além dos cuidados clinicos, os Profissionais de Satide tém a tarefa de organizagio
de programas de reabilitagdo e preservagdo da qualidade cognitiva dos pacientes epilépticos.
A avaliagiio das condigbes de atengfio, memoéria e operacdes logicas representa recurso
importante a ser acrescentado aos procedimentos de diagndstico, tratamento e

acompanhamento do paciente.
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TESTE DE MEMORIA REMOTA (ALBERT et al 1979 )

- Subteste de identificacdo facial
- Subteste de recordagio de fatos importantes em seu pais ou estado

~ Subteste de reconhecimento
TESTE DE ARMAZENAMENTO E RECUPERACAO ¢ WECHSLER

A} Maria Aparecida __ morava em Campinas____ no bairro Bomfim__ _ trabalhava _ como
faxineira _ num prédio comercial . contou na delegacia__ perto da prefeitura

gque ela havia =sido assaltada_na Praga Carlos Gomes_ na noite anterior__ e que
lhe haviam roubado__ 90.000 cruzeiros . Ela tinha 4 criangas pequenas

o aluguel tinha que ser pago_ e eles ndo comiam___ ha 2 dias___ . O delegado
emocionado pela histéria desta mulher = organiza uma coleta de donativos__ para

ela .

Nimero de idéias corretamente memorizadas: A=....... “eeaa

B} O navio -_brasileiro Minas Gerais explodiu ao bater numa mina perto de
Salvador segunda—feira a noite + Apesar da terrivel tempestade e da
escuridio 08 sessenta passageiros incluindo 18 mulheres foram todos re-

colhidos nos botes salva-vida que foram jogados como se fossem rélhas

sObre o mar agitado - Eles foram trazidos ao porto no dia seguinte por um
barco pesqueiro .

Namero de idéias corretamente memorizadas: B=.iu.. ...

Nota = A+B = T e iaaa.



II -~ RECENTE

Palavras pareadas

Frimeira apresentacio Seqgundada apresentacgio Terceira apresentacgio
metal - ferro rosa - flor bébé - grito
bébé - grito obedecer - avancar cbedecer - avangar
acidente - escuridio norte - sul norte - sul
norte -~ sy} repdlho ~ pluma escela - armazém
éscola -~ armazén alto - baixo rYosa - flor
rosa -~ flor fruta - maca repélho - pluma
alto - baixo éscola - armazém alte - baixo
obedecer - avancar metal - ferro fruta - magsy
fruta - macs acidente - escuridso acidente - escuridio
repélho - pluma bébé - grito metal - ferro
[* evocagdo 2% evocagio 3% evocacio

facil dificil facil dificil facil dificil
norte repblho obedecer
fruta bébé fruta
obedecer metal bébé
rosa escola metal
bébé alto acidente
alto rosa escola
repdlho obedecer rosa
metal - fruta norie
escola acidente repolho
acidente norte alto

Facil (A) Dificil ( B )

12 evocacdo 12 evocacao
2% evocaciao 28 evocacdo
32 evocacao 32 evocacio
Total ( a ) Total ¢( B )

Nota A + B -
2



TESTES DE MEMORIA IMEDIATA E RECENTE DE WECHSLER

I - IMEDIATA

Ordem direta

5-8-2
6-9-4

Ordem inversa

6-4-3-9
7-2-86

4-2-7-3-1
7-5-8-3-6

6-1-9-4-7-3
3-9-2-4-3-7

5-9-1-7-4-2-8
4-1-7-9-3-3-6

5-8-1-9-2-6-4-7
3-8-2-9-5-1-7-4

2-7-5-8-6-1-5-8-4
7-1-3-9-4-2-5-6-8

L ~TR Y= N £ - - B S IR I = S — S L T I - U LU )

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

--------------

2-4 2
5-8 2
6-2-9 3
4-1-5 3
3-2-7-9 4
4-9-6-8 4
1-5-2-8-6 5
a-[-8-4-3 5
3-3-9-4-1-8 6
7-2-4-8-5-6 6
8-1-2-9-3-6-5 7
4-7-3-6-1-2-8 7
9-4-3-7-6-2-5-8 8
7-2-8-1-9-6-3-3 8
Nota :.............



ce

CIA - TESTE COLETIVO DE INTELIGENCIA
PARA ADULTOS — FORMA |

pa Nome Ne o
- Idade... 8. .. mSexo. ... Data de Nasc.......f ....f.... _Datadaprova /.._.}. .
Naturalidade.......cc.cccoooo oo, Nivel de instrucdo .. ... .. . Est civil
Protissfo. ... e Oeupagio-atual
TESTES ™ " a
W - ¥ NV v NY ¥ YH T
© H
= 3
< 4
[ 5
- 8
- 7
w [
£a) Conjunto Verbal
s Conjunto nlio Verbal
Conjunto Total
Fxemplos
conlcol 2 35 68 9 2(113[1|2|4|315
M E O U e A X B u=a=mnw

Agora, apo6s ter feito estes exemplos, vocé vai
lazer a Prova com tempo cronometradn. Marque
SEGUIDAMENTE os quadradinhos. LEMBRE-SE:

Teste 8

saltar um quadee INVALIDA o resultado da Prova.
Aguarde ordens para passar para a outra metade

da fnlha e comecar.
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