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RESUMO

Este trabalho estuda o registro do potencial evocado somatossensorial de média
laténcia por sstimulagdo do nervo mediano no punho, em 43 pacientes com acidente vascular
cerebral hemisférico, 42 dos quais entre a terceira e quarta semanas e, em um (nico caso,
no quarto més da instalacao do acidenle.

O exame por imagem revelou, em trés casos, duas lesdes por paciente, uma em cada
hemisfério cergbral, sendo uma delas seqlelar. Foram analisadas, portanio, 46 lesdes.
Todas as lesdes foram confirmadas pela ressondncia magnética do crénio. Os resultados
foram comparados com o grupo controle com a mesma média de idade, sexo e altura.

O estudo realizou-se em duas etapas: na primeira etapa fez-se a analise das altera-
cOes dos potenciais N30, P45 e NBO em relacBo as lesdes cerebrais, que foram subdividi-
das em seis grupos: leséo tdlamo-capsula interna, talamo-capsula intermna-nucleos da base,
capsuia-interna, ntcleos da base-capsula interna, cortex-nlcleos da base e cortex.

) achado mais freqglente foi 3 auséncia dos potencials, seguido do aumento da laténcia.
A auséncia dos potenciais ocorreu em fodos 08 grupos, excetuando-se o das lesdes da
capsula-interna.

Verificou-se, na maioria dos casos, que, se o polencial N20 estava ausente, os trés
potenciais de média laténcia também estavam.

[

Este trabalho sugere que N20 e os potenciais de média laténcia tém origem cortical, ja
gue a auséncia dos potenciais ocorreu do talamo até o cortex.

Na segunda etapa do trabalho realizou-se a avaliagdo estatistica da relagdo do poten-
cial N20 com os potenciais de média laténcia.

Os resultados sugerem que os trés potenciais apresentam geradores proprios no cortex
e t&m influéncia importante do gerador de N20, através de projegdes deste gerador por
vias cortico-corticais.

A presenca de dois casos com alterac@o nos potenciais de média laténcia com preser-
vacao de N20, com lesao de outros ndcleos que ndo o nicleo ventro-postero-lateral, suge-
re que outros nlclecs talamicos possam ter alguma influéncia sobre os geradores dos
potenciais de média laténcia.

.



INTRODUGCAO

O potencial evocado somatossensorial & um método neurofisioldgico de avaliacdo da
fungao neural de todo o sistema nervoso. E utilizado ha décadas na investigacdo clinica de
pacientes com suspeita de disfungio ou doenga no sistema nervoso central.

Sua indicagdo na clinica compreendeu desde diagnédstico e estudo das vias sensitivas
nas doencas desmielinizantes, nas doencas medulares, progndstico nas doencas cérebro-
vasculares, em pacientes comatosos e monitorizagao intraci rurgica para avaliacdo do com-
prometimento das vias sensitivas.

Este estudo foi realizado de 1994 a 1998 no servigo de Neurofisiologia do Hospital
S&o Jose do Bras, com o intuito de avaliar os potenciais somatossensoriais de média
laténcia na patologia vascular cerebral. Pretende realizar um estudo neurofisioldgico dos
potenciais somatossensoriais de média laténcia dos membros superiores, nas leses das
diversas estruturas cerebrais, sem dar um valor diagnastico ou prognéstico.

A literatura registra, em véarios trabalhos, a utiizacao da patologia vascular sob esse
aspecto; neste trabatho ela foi escolhida para o estudo dos trés potencials em conjunto.

Sac considerados neste estudo os potenciais evocados somatossensoriais de media
laténcia compreendidos pelos potenciais N30, P45 e NGO,

Estes trés potenciais conjuntamente, caracterizados como de média laténcia, séo ob-
jeto de poucos trabalhos na literatura. Por apresentarem uma variabilidade inter e intra-
individual importante e uma representacio cortical mais difusa do que os potenciais preco-
ces, forma ssus estudos controvertidos.

Na verdade, pouco se sabe de sua importancia nas lesdes cerebrais, embora se ob-
serve, em algumas patologias, o aumento de sua amplitude, como na sindrome de Down,
& de sua laténcia e amplitude em deméncias.

Neste trabalho, define-se o potencial evocado somatossensorial como a seqliéncia
das respostas colhidas no couro cabeludo e no ponto de Erb pelo estimulo elétrico do
nervo mediano noe punho, cada uma delas apresentando laténcias e amplitudes préprias.




Foi realizadoe o estudo temporal dos potenciais, medindo-se os picos de todos os po-
tenciais em relacdo ao momento do estimulo, e a analise espacial, por meio do estude da
distribuigdo dos potenciais corticals, analisados em quatro regides no couro cabeludo.

Como estes trés potenciais aparecem na seqléncia dos potenciais precoces, fez-se
necessario um estudo breve dos potenciais corticais precoces N20, P20, P22 e P27, colo-
cando-se énfase no potencial N20, j& que é a primeira resposta sensitiva cortical, a qual foi
objeto de vérios estudos na literatura. Aqui confirmaremos novamente sua importancia.

Colocaremos em pauta, primeiramente, o comportamento destes polenciais nas le-
sGes das diversas estruturas cerebrais hemisféricas.

Dada a contribuicao dos exames por imagem, nestas décadas, como suxiliar no estu-
do do potencial evocado, a ressonancia magnética do crénio foi 0 exame utilizado para
localizagdo exata das lesdes.

A origem dos potenciais é importante para a analise das varias patologias neurclégi-
cas e a localizacdo das lesdes.

Como este assunto é ponto de divergéncia em varios trabalhos da literatura, preten-
deu-se interpretar nossos achados de forma g conseguir definir a origem desses polernci-
ais.

Num segundo momento, desenvolvernos um trabalho estatistico sobre a relacdo dos
potenciais de média laténcia com o potencial N20, ponto também polémico na literatura,




OB.JETIVOS DA PESQUISA

I - Analise dos potenciais evocados somatossensoriais de média laténeia (N30, P45 ¢
NB0) em acidentes vasculares cerebrais hemisféricos, correlacionando-os a leséio anatbmica
documentada pela ressondncia magnética do crénio, para:

a- identificar as alteracSes dos potenciais evocados de média laténcia nas diversas
estruturas cerebrais.

b~ identificar se a origem dos geradores dos potenciais evocados de média laténcia é
subcortical ou cortical.

il- Correlacionar os potenciais de média laténcia com o potencial precoce N20, para
identificar se os geradores dos irés potenciais s30 independentes ou néo do gerador de
N20.




REVISAO DOS POTENCIAIS EVOCADOS CORTICAIS EM
ESTUDQ NESTE TRABALHO

Os potencials que considerel neste estudo de média laténcia sdo; N30, P45 e N&D,

Os potenciais precoces N20, P27 e P22, por sua relagdo estreita com os de média
laténcia, serdo também revisados.

Os estudos atuais se baseiam no conceite do dipolo, ¢ qual seguiremos descrevendo
os potenciais em conformidade com a posigao atual na literatura.

N20 (P20}

E um potencial com laténcia em torno de 20ms, com polaridade negativa, que surge na
regido parietal oposta & estimulagdo, onde sua amplitude é maxima,; ele é estritamente
contralateral.

Refiete a resposta pOs-sindptica mais precoce dos neurdnios da area S, A sua origem
esta situada na porgio posterior do sulco central na érea 3b de Brodmann. E um potencial
tangencial & supetficie do couro cabeludo.

O estudo do potencial N20 como sendo a primeira resposta cortical pode ser visto em
varios estudos (Desmedt & Brunko,1880; Desmedt & Cheron, 1980,1882a,b; Kimura &
Yamada, 1882; Anziska & Cracco,1983; Liders et al.,1983)

O potencial N20 estaria associado, segundo a orientacdo tangencial da fonte de N20,
ao potencial positivo P20 de localizac#o frontal e que, dependendo da orientacao da fonte
de N20, poderia se difundir para a regido frontal ipsilateral a estimulagéo (Deiber, Giard,
Mauguiére, 1986; Tsuji, Murai, Hashimoto, 1988; Desmest & Ozaki, 1881).

Corroborando a idéia da posiciio do dipolo na parede posterior do sulco central na
area 3b, temos os trabalhos experimentais em primatas e humanos de Arezzo, Legatt,
Vaughan {1979) e Buchner et al. (1995b). Okada et al. (1986} estudam a rotagéo do dipolo
causada por compressao de tumores cerebrais pararrolndicos adjacentes ao sulco cen-
tral com magnetoencefalografia. EstSo ainda de acordo os trabalhos de Wood (1985},
Sonco et al. (1991), Namiki et al. (1996} e Kawamura et al. (1996).

Encontramos, porém, na literatura, atualmente, trabalhos que néo estdo plenamente
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de acordo com esta idéia, como o trabalho de Kimura & Yamada (1982), no qual se suge-
rem diferentes geradores para N20 parietal @ P20 frontal, o de Valeriani et al, (1987, 1998},
segundo o qual eles padem ser originados por dois dipolos, o primeiro tangencial orientado
na area 3b e, com refacio ao segundo radial, & discutida a possibilidade da localizagdo na
area 3a. Cstéd de acordo com o trabalthe em macacos de Peterson, Schroeder, Arezzo
{1995} que demonstraram a atividade da area 3a como participante da origem do potencial
correspondendo a N20.

Yamamoto, Kachi, igata (1885, em estudo com pacientes com lesdo talamica, em
lesdo no putamen e coroa radiada, referem que o putdmen contribuiria em parte para a
geracio de N20.

p2Z

E uma positividade, culminando em tormo de 22ms e captada na regifo médio-frontal
oposta 4 estimulacio.

No momenio da amplitude maxima de P22 no couro cabeludo, o campo magnético
esta organizado de maneira concéntrica, o que evoca uma fonte bipolar radial.

A literatura discute se sua fonte geradora esta situada antes ou atras do sulco central,
apesar de sua focalizagdo ser anterior a este sulco.

Alguns acreditam que P22 formaria um dipolo com N20, ou seja, que uma fonte Unica
tangencial bipolar formaria os dois potenciais. Outros estudos indicam gue cada um teria
sua propria fonte geradora.

A questio que se coloca & saber se o gerador esta na area primaria somatossensitiva
S1 {(area 3b) ou na frente, na area motora primaria (area 4).

Favoraveis & primeira hipdtese temos varios trabalhos como os de Goff et al. (1877),
Allison et al. (1880), Broughton, Rasmussen, Branch (1881}, Ibafez et al. (1883).

Favoravels a segunda hipotese temos varios trabathos na literatura (Desmedt & Cheron,
1980a.b e 1981a,b; Papakostopoulos & Crow, 1980; Desmedt & Brunko, 1880; Desmedt,
Nguyen, Bourguet, 1987). Desmedt & Bourguet (1985) mostraram gque a laténcia do poten-
cial P22 excede em 1 a 2ms a do potencial parietal N20, portanto seria um potencial distin-
to e com gerador distinto de N20. Para Buchner et al. {1995b) P22 teria um gerador radial.

Ainda favoravel a segunda hipdtese temos o trabalho de Deiber, Giard, Mauguiérs

-8 -



{1988), Estimulando cada dedo da mao individualmente, verificaram que a orientacio de
N20-P20 e a culminacio de P22 variaram de acordo com o dedo estimulado. Cheron &
Borenstein (1987} mostraram que houve uma supressdo da amplitude de P22 duranie
movimentos atives dos dedos, enguanto N20 ndo foi modificado. Mauguiére & Desmedt
{(18891) mostraram que, nas lesdes parietais com hemianestesia contralateral sem altera-
&0 motora, P22 persistiv mesmo com auséncia de N20, e gue estava ausente em pacien-
tes com lesdo cerebral sem alteracio da sensibilidade.

Garcia-Larrea, Bastuji, Mauguiére (1882) verificaram a topografia diferente de P22
com relac@io a N20-P20, com estimulos variados de 2, 5 € 10 Hz. E sua topografia persistia
com ©s diversos estimulos.

Temos, porém, em Allison et al. | (1988} e Allison et al. (1981}, que os registros
intracershrais ndo foram suficientes para identificar formaimente uma fonte radial no cériex
motor da drea 4.

Ravazzani et al. (1995) evidenciaram ainda que esta resposta & inconstante.

Qutros ainda, como Valeriani et al. (1897), propdem que P22 seja um gerador radial
com arigem nas dreas 3a e 4, e Jones & Power (1984) propdem que P22 seja gerado na
area 3a. A favor desta hipdtese temos o trabalho de Avedafio et al. (1892), mostrando que
a area 3a no gato tern projecSes para a area do cortex motor.

P27 (P24}

E uma deflexdo positiva que se segue ao potencial N20. As vezes sdo identificados
dois picos: P24 e P27.

P27 nao ¢ identificado em todos os sujeitos normais. Garcia-Larrea, Bastuji, Mauguiére
(1992) observam a presenga em 40% de 15 individuos normais.

Quanto & origem de P27, sabe-se que € cortical, provaveimente localizado no ciriex
sensitivo, area Sl, e que traduziria a atividade de uma fonte geradora, radial, localizada na
irea 1 de Brodmann. Ele cuimina mais centraimente que N20 & pode estar alterado em
pacientes com lesao cortical focal em casos de astereognosia pura, e com N20 e N30
normais (Mauguiére, Desmedt, Courjon, 1983a); aumenta de amplitude, diferentemente de
M20, durante o sono (Addy et al., 1989).

Alguns autores (Goff et al., 1977, Allison et al. |, 1989; Allison, McCarthy, Wood 1892;
Puce,1995) levantam a hipétese de P27 ser um dipolo com o potencial N30, tendo uma
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Unica fonte geradora tangencial, por N30 ser quase sincrono com P27, Estéo de acordo
Garcla-Larrea, Basiuji, Mauguiére (1992), ao dizerem que N30 é em parte um dipelo com
P27, pois quando o estimulo aumenta até 10 Hz somente a parie tardia de N30 diminui em
amplitude, enquanto a parte inicial ndo & afetada.

Ainda segundo Garcia-Larrea, Bastuji, Mauguiére (18982), temos a deflexao P24 que
pode corresponder a um dipolo tangencial & superficie do couro cabeludo e que estaria
associada a uma positividade idéntica N24, que é registrada na regio frontal e se superpde
4 fase ascendente de N30 frontal. Referem ser sua origem provavelmente préxima a de
N20.

Ja Mauguiére, Desmedt, Courjon (1983a) levantam a hipGtese de P27 e N30 apresen-
tarem geradores diferentes, pois P27 pode estar ausente e N30 presente; além disso N30
diminui de amplitude com a idade, enquanto P27 aumenta. Outros trabalhos na literatura
estao de acordo (Cusumano et al., 1980; Baumgartner et al.,1981; Tomberg, Desmedt,
Ozaki 1991). Desmedt &Tomberg (1988) referem P27 como modulado separadamente de
N30, poriants com gerador diferente, originado por um dipolo radial na drea 1. Também
Huttunen {1995) concorda com que N30 tenha gerador diferente de P27, pois estimulos
entre 1,5 x o limiar sensitivo e o limiar motor mostram uma dissociacdo entre estes poten-
cigis, ndo podendo, entdo, serem relacionados a uma simples fonte geradora tangencial.

N30

E um potencial que tem seu maximo de amplitude na regifo frontal contralateral &
estimulagao e pode se difundir para a regido ipsilateral a estimulagédo, segundo a literatura
e, As vezes, para as regides mais centrais, segundo meu estudo normativo.

N30 diminui de amplitude em algumas condigdes: no idoso (Laders, 1970; Desmedt &
Cheron, 1881 Ferri et al., 1994; Ferri 1996a); quando a freqliéncia de estimulacio é acima
de 3Hz (Fujii et al., 1994; Garcia-Larrea, Bastuji, Mauguiére 1992); quando diminui a vigi-
lancia e em algumas fases do sono (Noguchi et al. 1995); na doenca de Parkinson € na
paralisia supranuclear progressiva (Rossini et al., 1989, 1983, 1885, 1986; Abbruzese et
al., 1990: Cheron et al., 1894); na doenga de Huntington (Abbruzzese et al., 1990; Tépner
et al.. 1993, Yamada et al., 1991, para os quais hé perda de N30); na execucao ou na
representacac mental de um movimento voluntario (Cheron & Borenstein, 1887,1881,1882;
Rossini et al., 1696)): na doenca de Parkinson, durante a execugéo dos movimentos da
mao, N30 esta deprimido, podendo melhorar com administragéo transitoria da apomorfina
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nos primeiros estagios da doenca (Rossini etal., 1893; Cheron et al,, 1994; Rossini, Bassett,
Pasqualetti, 1995, Traversa et al., 1995, Rossini et al 1996); em movimentos ativos & pas-
sivos do polegar (Huttunen & Homberg, 1991 e Huttunen, 1995); no torcicolo espasmédico
{Mazzini, Zaccala, Bazarini, 1994).

N30 pode estar aumentado na distonia (Reilly et al.,, 1992); em casos de mioclonia
cortical (Ebner & Deuschl, 1988); na sindrome de Down (Ferri et al., 1994, 1966b); nas
deméncias (Ferri etal., 19896a); e quando & usada a orelha direita como referéncia (Tomberg,
Desmedt, Ozaki 1991). Segundo Buchner et al., (1995a), em 70% de 50 normais N30 tem
amplitude maior quandoe estimulado o lado direito do que quando estimulado o esquerdo.

Cutros frabalhos ainda sobre a amplitude de N30, como o de Garcia, Aminoff, Goodin
{1885}, Drory et al. (1898) em pacientes com hemiparkinson, ndo verificaram diferenca de
amplitude de N30 entre o lado bom e o lado lesado. Mauguiére, Broussolle, lsnard (1983)
nédo encontraram alteracdo no potencial N30 em pacientes parkinsonianos na fase off
durante a fase on induzida por injeco subcut@nea de apomorfina.

O potencial N30 pode ter dois picos, sendo o primeiro pico N24 (Mauguigre, 1984), o
que pbde ser observado em 64% dos pacientes do estudo de Cheron et al. {1894).

Quanto a origem do pico N30, a literatura levanta varias hipdleses.

Segundo Mauguiére, Desmedt, Courjon (1883a), em pacientes com lesio focal do
iobo frontal e, segundo Mauguiére & Desmedt (18581), em pacientes com lesbes do tdlamo
ou da capsula interna, apresentando sintomas motores puros e sensibilidade normal, ha
perda seletiva de N30. Isto levanta a hipdtese de a origem de N30 estar na drea motora
suplementar e area 6 e de ser independente de P27,

A favor da origem pré-central temos varios trabalhos (Desmedt & Tomberg, 1889 ;
Babiloni et al., 1990; Facco et al., 1991; Sonoo et al., 1991; Rossini st al., 1998; Lemon,
1881, com um trabalho experimental em primatas).

Segundo Cheron et al. (1894), a origem de N30 pode ter geradores multiplos, incluindo
dipolo radial na area motora suplementar, combinada com dipolo tangencial no sulco pds-
central,

Pétrides & Pandya {(1984) mostram como as diferentes regifes parietais {&m proje-
cBes para a regido frontal, areas 4 e 6 e area motora suplementar.

A origem pré-central de N30 tem sido questionada por varios trabalhos {Allison stal. |
1989; Allison, McCarthy, Wood, Jones 1891, que fazem referéncia a registros direto no
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cortex em macacos e no homem).

Temos trabalhos a favor da origem na area somatossensitiva Sl {(Jones & Power, 1984;
Forss, Joussiki, Hari,1995). Também Ibafiez et a, (1995) os quais, ao estudarem os efeitos
da freqiiéncia do estimulo no nervo medianc no fluxo cerebral regional, usando tomografia
por emissao de positrons & magnetoencefalografia, verificaram que somente a area sensi-
tiva primaria S é estimulada e néo a area motora suplementar, propondo que nao & verda-
deira a afirmacéo de que a geragio de P22 e N30 esta na 4rea motora suplementar do
cortex.

Ozaki et al. (1996) concordam também que N30 frontal teria sua origem na area sen-
sitiva Sl { area 3b).

Qutros ainda, como Tsuji, Murai, Hashimoto (1988) concordam gue a origem se encon-
tra no sulco central @ no cortex motor.

P45

E um potencial cortical, cuja positividade esta em tormno de 45ms, com seu pico maxi-
mo na regido central contralateral & estimulacao. Apresenta uma grande variacdo intra e
interindividual (Mauguigre et al., 1982}, '

Existemn duas hipoteses sobre sua origem: alivagéo de areas corticais associativas
{conexbes via cortico-cortical) ou resposta transmitida diretaments do talamo.

Na literatura alguns situam sua origem na regiao do cortex sensitivo, na regiao parietat
posterior 4 drea Si, desencadeado por influxec de origem dessa area.

Pode-se observar, ainda, que P45 pode estar alterado independentemente dos poten-
ciais precoces; supde-se que vias paralelas vindas do talamo possam ser tambem res-
ponsaveis por sua orgem.

Sabe-se que a amplitude de P45 varia muito, podendo estar reduzida nos movimentos
dos dedos da mao {Colon & De Weerd, 1886) e em pacientes com astersognosia (Mauguiére
& Isnard, 1985) e que ndo se modifica com movimentos ativos ou passivos do dedo polegar
{Huttunen & Homberg, 1891). Pode estar aumentada sob efeito de neurolépticos e
benzodiazepinicos (Colon & De Weerd, 1886); quando se pede para prestar atengdo a um
estimulo nos dedos {Garcia-Larrea, Bastuji, Mauguiére, 1991); em idosos (Kakigi &
Shibasaki, 1981b; Ferri et al., 1994,1896b); em sindrome de Down {Kakigi & Shibasaki,
1991b: Ferr ef al., 1994); em deméncias vasculares (Colon & De Weerd, 1886; Ferrietal,,
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1906); em doenca de Alzheimer (Ferri et al. 1996},

A sua laténcia pode estar prolongada em idosos (Colon & De Weerd, 1986), em doen-
ca de Alzheimer e doenga de Binswanger (Tachibana et al., 1996, Ferri et al., 1966).

Guanto a origem, mostrando que P45 pode ser independente dos potenciais precoces,
temos os trabalhos de Kudo & Yamadori (1985), Tachibana et al. (1896). Colon & De Weerd
(1986) referem que P45 tem sua origem parietal e que sua area é mais ampla que a dos
potenciais precoces. Ja para Allison et al. (1992), a sua origem se localiza principalmente
na drea 1 do cortex parietal, Mauguigre & Isnard (1995) referem que P45 corresponderia a
um estagio mais elaborado do tratamento das informagdes sensitivas na area 5L

Segundo Tachibana et al (1886), P45 é prolongadoe em doenga de Alzheimer e doenca
de Binswanger, provaveimente por um distirbio na transmissao sinaptica.

Temos ainda o trabalho de Chu (1988), referindo que P45 pode estar aiterado seletiva-
mente em lesdo do talamo no ndcleo medial e na porg@o medial do nacleo ventro-postero-
lateral, conjuntamente com as demais respostas.

Como se vé, ainda & grande a controvérsia sobre o local de origem do potencial P45 e
sua importancia.

NGO

£ uma resposta negativa tardia em torno de 80ms gue culmina na regido fronto-cen-
tral, no lado oposto 3 estimutagao (Kunde & Treede 1893). Em Huttunen & Homberg (1891)
ha referéncias segundo as quais N60 & saturado com intensidades de 1,5 x limiar sensitivo,
apesar de discretos aumentos ocorrerem entre o limiar motor e 2 x esse limiar motor .

Sabe-se que N&0 & mais lento em idosos (Ferri et al. 1984), na doenca de Alzheimer e
deméncias vasculares (Ferri et al., 1996a; Colon & De Weerd, 1986) e na sindrome de
Down { Ferri et al. 1994),

A amplitude apresenta grande variagao. Decresce com a idade até 35 anos e aumenta
apds 0s 35 anos {Nakashima st al., 1988, Femi et al., 19986). Aumenta nos pacientes com
sindrome de Down (Kakigi & Shibasaki, 1881); coma estimulacéo de varios dedos da mao
e com varios estimulos de atengao (Desmedt & Robertson, 1977); com a estimulacgdo dos
dedos index e médio da maoc esquerda em relaxamento € com atencho ipsilateral ao esti-
mulo e contralateral ao estimulo (Garcia-Larrea, Bastuji, Mauguiére, 1991); ndo se modifi-
ca com uso da droga maconha (Patrick et al., 1897); e pode variar com o sexo, sendo gque
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0 pico entre NE60-N80ms ¢ visto em 60ms no homem, engquanto na mulher & visto em 70ms
{Ikuta & Furuta, 1982).

Segundo Kovala (1991), nos estagios agudos de acidente vascular cerebral hd uma
correlacio significativa entre a presenca ou auséncia do potencial N80, com a recupera-
¢&o motora dos pacientes,

A origemn de NB0 ndo é precisa. Sugere-se que pode ser, em parie, desencadeada por
vias ascendentes tadlamo-corticais, distintas das precoces.

Yarnada et al. (1982), estudando, pacientes portadores de esclerose multipla, com
estimulacéo bilateral do nervo mediano, verificaram que, em alguns casos, N80 estava
preservado em ambos os hemisférios, apesar da total auséncia de N20-N32. Em 11 paci-
entes as alteracdes ocorreram nos polenciais mais tardios N32 & ou N83. Portanto, os
potenciais mais tardios podem ter alteracbes independentes dos mais precoces. Podem
ser gerados através de conexdes corlico-corticais e também por projecfes taélamo-corticais.

Em estudo subseqilente, Yamada et al. (1883) observaram que N80 tem uma posigéo
com maior amplitude na regifo ceniral, com uma variagio inter e intraindividual importan-
te, & deve ser mediado por multiplas vias independentes nfo ligadas aos potenciais mais
precoces, projetando-se difusamente no hemisfério contralateral.

Ja em 1884, Yamada et al. verificam que, em pacientes com lesdes parisiais & tal&micas,
NS0 pode estar compromstido sseletivamente, ou seja, independente de N20 e N32. Em
lesbes capsulares, pode afetar seletivamente NGJ, sem allerar os potenciais precoces.

Yamada, Graff-Radford, Kimura {1985} sugerem que NE0 pode ser afetado indepen-
dente de N20, por les@o unilateral da capsula interna e dos nucleos talamicos mediais,
sugerindo que pode ser gerado por projecdes tdlamo-corticals separadas das de N20.

Ainda em 1885, Grafi-Radford et al. verificam que lesdes talamicas aumentam a laténcia
de NB60, principaimente nas regides medial, antero-lateral e lateral. Esta ausente com
todas as demais resposias na regido postero-lateral.

Chu (1888) mostra, em lesdes do talamo no nicleo lateral e medial, que ha aumento
da laténcia de NB65 e gue pode estar ausente, conjuntamente com os demais potenciais, na
lesdo do nucleo ventro-lateral, na porgcé&o medial. Pode estar prolongada nas lesdes da
coroa radiada.

Encontram-se, ainda, trabalhos que localizam N60 na area Sl
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Huttunen, Hari, Leinonen {1887) referem, com estudo do dipolo e magnetoencefalografia,
gue NE0 apresenta uma distribuicio extensa na area Sl e na area do cortex associativo
sensitivo, enquanto Allison 1l et al. (1989) e Allison, McCarthy, Wood (1992), em estudos
no cortex cerebral e intracerebral, colocam a origem de N60 principalmente na area 1(Ng0
do cortex corresponde ac NGO no couro cabeludo).

Temos, porém, trabalho de Shimojo et al. (1986) em estudo com magnetoencefalografia
& com estimulo intracerebral bilateral, que se posiciona a favor de a origem ser dependen-
te dos potenciais precoces. Concluem que P20, N30, P40 e NB(, embora inconstantes,
sdo identificados no hemistério contralateral ao nervo estimulado, em torno da area Sl da
drea primaria somatossensitiva do cortex, provavel area 3b.

Segundo Garcla-Larrea, Fischer, Artru (1991), em estude com mapeamento topografi-
co, NB0 apresenta uma distribuic@o espacial menos seletiva, fazendo pensar que varios
geradores podem ser ativados.
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PESS Normal

1o ms

¥¥ims

Figura: 1. Pacients do prupo controls, do sexe maseuling, oo 59 anos,
PESH: resnostas oblides nae regifes F4, $%, FY e C2 {referdneiz orelha ipsilateral}, apde estimuiagdo do serve mediano ssquerde. Obsenam.-se o5 potancialy
de campo distands P44 o N18 & o8 potencials corticals N20, P22, P27, N30, P45 & NS0,
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PESS Normal

160 s

Figura: 2. Paciente do grups confrofe do sexo masouling, com 80 angs.

PESS: regpostas ohildas nas regifes F3, 03, F2 2 ' {refavdncia orefha ipsliateral). apds estimulagio de nervo madiana dirgite. Ubsarvam-se o8 potenaials de
camgo dsterds P14 & K18 8 os polenciais corficals N20, P22, P27, N30, P45 o NEG,
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PESS Normai

00 ms

Figura: 3. Paciente do grups confrole do sexe famising, com 58 anos.
PESS respoving colidas nas regifies F3, 08, F4 & O {referdncia orefha ipsilateral), apds esfimuiscio do narve madiang direlto, Cheervam-S2 o3 polencials de

o distants B14 & N18 & a8 potencials corfivals N20, P22, P27, N30, P45 e NBO.
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1 ~ Histsrico

Experimentaimente, o potencial evocado foi estudado em animais desde o fim do sé-
culo passado. Dawson, em 1847, foi o primeiro a desenvolver a estralegia de registrar os
poténciais evocados no homem, através de superposicio fotografica, mostrande que, apés
a estimulagdo de um nervo periférico, uma resposta pequena pode ser captada por um
elefrado colocado no couro cabelude na regido do giro pés-central contralateral ac estimu-
lo, obtendo-se uma resposta de poucos microvoits, porém de determinacac duvidosa.
Dawson, em 1854, desenvolveu um instrumento eletrdnico com a possibilidade de analisar
os sinais e assim obteve uma resposta mails clara e constante em sujeitos normais, com
uma laténcia definida, com minima variagéo no tempo para um mesmo sujeito, desde que
fossem mantidas as condigdes técnicas.

Calvet et al. (1955) desenvolveram um método para captagdo do potencial
somatossensorial, que foi utilizado no trabalho de Alajouanine et al. (19568), quando entéo
foi possivel estudar as respostas corticals provocadas pela estimulagdo de um nenvo peri-
farico. Devido as dificuldades técnicas, estudaram apenas a amplitude do potencial.

Apbs a idealizagdo do primeiro computador digital usado especificamente péra 0 tra-
halho de potencial evocado (Computador de Respostas Promediadas ou CRP) é que se
desenvolveram os estudos dos potenciais evocados (1861).

A partir de entio surgem diferentss trabalhos estudando a origem dos varios potenci-
ais evocados somatossensoriais (PESS), tanto experimentaimente como em padcientes
{Halliday & Wakelfield, 1983, Kelly, Goldring, O'Leary, 1965; Celesia, 1979 ; Gibling, 1964,
Larson, Sanches, Christenson, 1966; Noél et al., 1975, 1880; Cracco, 1980; Allisoniellst
al.. 1089, Allison et al., 1981; Allison, McCathy, Wood, 19982; Lemon, 1881},

Os trabalhos levantam a hipotese da origem cortical ou subcortical dos potenciais
somatossensoriais de curta, média e longa laténcia.

*Broughton (1969) introduz o conceito do dipolo. As respostas evocadas colhidas no
giro pré e pés-central tém uma polaridade invertida, cuja origem estaria na profundidade
do sulco central.

A teoria do dipolo comn o gerador localizado na sulco pés-central & confirmada por
Allison et al. (1980}

Haraugh . i i, AE & Jes, 8, ~ Ciolor itgming of paetl 20d fromtsl semalzssnsony potesdial feldy svokad oy
witneation of fedian or pouierior Wikaf neres i man. B phateg. GinA phevsinl, 5147, 1985 - 1 ? -




Desmedt & Cheron (1980b) e Papakostopoulos & Crow (1980) consideram, ainda, que
existem geradores corlicais separados, para os potenciais corticais frontais e parietais e o

trabalho de Chiappa, Choi, Young (1980} concorda com a origem talamica dos potenciais
colhidos no coriex.

Durante as duas décadas seguintes, os estudos foram dedicados a correlacionar os
achados dos potenciais com o local das lesGes e com a sintomatologia correspondente,
para poder saber a origem exata de cada potencial.

Surge também a possibilidade da andlise dos potenciais em computadores que permi-
tem o mapeamento digital cerebral dos potenciais evocados somatossensoriais, podendo-
s& avaliar ¢ campo de distribuico dos potenciais (Duff, 1980; Desmedt & Bourget, 1985;
Deiber, Giard, Mauguiére, 1986; Tsuji & Murai, 1988, Desmedt, Nguyen, Bourguet, 1887,
Allison et al., 1989, Tomberg, Desmedt, Ozaki, 1981, Facco et al., 1891, Kakigi &
Shibasaki,1891a).

Muitos trabalhos de potencial evocado somatossensorial foram realizados com a aju-
da de exames por imagem, como a fomografia computadorizada (Mauguiére et al., 1982;
Crespi, Mandelli, Minoli 1982, Stdhr et al., 1983, Yamada et al., 1884, Yamada, Graff-
Radford, Kimura, 1885; Kudo & Yamadori, 1885, Kawahara et al., 1886; Zeman st al.,
1688; Mauguiére | Desmedt | Courjon, 1993a) e a ressondncia magnetica do cranio
{(Mauguiere & Desmedt, 1991, Maclin et al., 1994; Mauguiére, 1995).

Apesar de a magnetoencefalografia ser estudada desde 1970 e varios trabalhos com
potencial evocado somatossensorial terem sido realizados (Hari st al., 1984, Wood et al,
1985; Huttunen, Hari, Leinonen 1887), € com a ajuda das imagens da ressonancia magne-
tica do cranio (RMC) que se torna possivel localizar o campo magnético do potencial evo-
cado, sendo este exame utilizado atualmente em varios frabathos (Forss, Jousmaki, Hari,
1995; Puce, 1995; Kawamura et al., 1996; Kitamura et al., 1886).

Os estudos dos potenciais evocados somatossensoriais utilizam atualmente varios
FeCUrsos ao mesmo tempo, como mapeamento cerebral, tomografia por emisséo de pésitron
(PET scan) e ressonéncia magnética cerebral (RMC), como o de Zifko et al. {1888) ou,
como o trabalho de lbafiez et al. (1995) que usa PET scan, magnetoencefalografia e RMC.




2. POTENCIAL EVOCADO SOMATOSSENSORIAL

Revisio Geral

Halliday & Wakefield (1863) estudaram 14 pacientes com perda sensitiva dissociada,
corm lesdes no nivel da medula e do tronco cerebral. A andlise em 180ms, tanto estimulou
o nervo mediano no nivel do dedo da méo quanto o nerve tibial no nivel do ealcanhar. Eles
relatam que as respostas evocadas dependem da integridade do como posterior da medu-
la mas que ela n&o é afetada por lesdo do trato espino-talamico. Referem que os potenci-
ais mais lentos desaparecem nos casos de lesdo severa do cordao posterior da medula.
Concluem que os impulsos responsaveis pelos potenciais de curta e longa laténcia trafe-
gam pelas vias do cordéo posterior.

Giblin {18964} estudou as respostas de curta (até 35ms) e longa laténcia {acima de
35ms até 180ms) em 35 sujeitos normais e 58 pacientes com disturbio da sensibilidade e
com lesfes no nervo periférico, medula e cérebro, verificande que, nos normativos, as de
curta laténcia s&o sempre oblidas e as de longa laténcia (40 e 60 ms) mostram uma gran-
de variacao individual em laténcia e amplitude. Verificou que ¢ potencial de maior ampli-
tude esta entre 80-100ms. Considerou que a primeira resposta, até 23ms é uma resposta
da &rea priméria S, e a de 30ms & também na mesma Area ou imediages, As de 40 e
&0ms seriam de areas associativas. As respostas s80 alleradas nos pacientes com distar-
bio da sensibilidade profunda.

As respostas evocadas dirstamente no cértex cerebral em animais (12 macacos e 30
gatos) e no homem em 12 pacientes (10 com tumor & 2 com epilepsia focal) foram analisa-
das por Kelly, Goldring, O’'Leary (1965). As respostas nos dois grupos foram as mesmas,
mostrando que somenis 3 drea somatossansitiva da mao tem um potencial gerado imedi-
atamente abaixo do eletrodo cortical. Nas demais areas, onde os potenciais s@o captados
a resposta ndo & gerada localmente abaixo do eletrodo cortical. Qu seja, afirmam que o
potencial de curta laténcia tem uma distribuigBo limitada na regiao do corlex sensitivo
contralateral ao lado estimulado. Ao contrario, os de longa laténcia tém uma distribuicio
bilateral no couro cabeludo e 580 de origem n&o definida.

Larson, Sances, Christenson (1966) evidenciaram, em 20 normais, que as respostas
svocadas podiam ser captadas nos dois hemisférios (contra e ipsilateral) ao estimulo.
Estudando paciente com distirbio severo da propiocepgdo, sem alteracéo da sensibilida-
de iérmica e dolorosa, obtiveram resposta muito alterada, enquanto gue, com alferacéo da
dor e temperatura, praticamente ndo houve alteracdo dos potenciais. Concordam, tam-
bém, que o potencial evocado colhido no couro cabeludo tem origem no cortex cerebral.
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Williamson, Goff, Allison (1970) analisaram em 17 pacientes os potenciais de curta
{antes de 80ms) e longa laténcia (acima de B0ms até 480ms) ipsi e contralaterais ao esti-
mule do nervo mediano. Entre 0s 17, 14 pacientes tinham lesé@o cerebral unilateral com
comprometimento do cortex. Dos 14 pacientes com lesdo no cortex parietal, os que apre-
serdavam déficit sensitivo severo tiveram todas as respostas reduzidas ou abolidas nos
dois hemisférios, quando estimulado o lado lesado. Os pacientes com déficit sensitivo ieve
ou moderado mostraram uma resposta normal ou discretamente atenuada de todos os
potenciais. Quando da estimulagdo do lade normal, obtiveram respostas relativamente
normais dos dois lados em todos os pacientes. Consideram que as respostas contralaterais
resultam da atividade do cortex sensitivo primario, transmitidas pelo leminisco medial. E
as respostas ipsilaterais de longa laténcia so o resultado da ativacéo posterior do he-
misfério ipsilateral, através de uma via inter-hemisférica, possivelmente incluindo o corpo
caloso, diferentements de outros estudos que so a favor de uma projecao dupla, enten-
dendo as respostas de curta laténcia como transmitidas pela via leminiscal & as de longa
laténcia pela via extraleminiscal reticular e tdlamo-reticular ndo especificos de projecéo
bilateral.

Os potenciais evocados somatossensoriais no talamo foram caplados durante 59
cirurgias esterotéxicas por Fukushima, Mayanagi, Bouchard (1978). Os tipos de respostas
e as caracteristicas foram analisadas em fun¢do da localizacio intrataldmica. 56 as res-
postas no nGcleo ventro-caudal apresentavam melhor definicdo. Os seus achados falam a
favor da origem dos potenciais corticais de curla laténcia na via talamo-cortical.

Celesia {(1979), estudando 5 pacientes duranie cirurgia estereotaxica no télamo, co-
ihendo os potenciais diretamente do cortex e do nucleo ventro-postero-lateral, concluiu
que um primeiro potencial bifasico, gue fem o pico entre 17-18ms, foi colhido no talamo,
mas representa mais um potencial de fibras entrando no nicleo do que a atividade das
nroprias células. Os demais potenciais foram captados no cértex, tanto no giro pré-central
quanto no giro pés-central, provavelmente com origem na area sensitiva primaria, sendo
necessaria a integridade da via talamo-cortical.

Allison et al. {(1980) estudaram a origem dos potenciais de curta laténcia e suas orj-
gens, discutindo os varios achados da literatura e suas posictes, sobretudo a existéncia
de dois geradores separados no giro pds-central, um na regifio posterior do sulco e outro
na superficie do giro pés-central curva. Cada gerador produz um complexo positivo-nega-
tivo, sendo o primeiro, P20-N30, colhido na regiao anterior do sulco central @ N20-P30, na
regifo posterior, € 0 segundo, representado pelo complexo P25-N35.

Estimutando o dedo da mao em 19 sujeitos octagenarios normais e 25 adultos jovens,
Desmedt & Cheron (1880a) estudaram o polencial evocado somatossensonal. Todos os

.20 -




potenciais parietais tiveram um aumento na amplitude com a idade, enguanto houve uma
reduco do potencial espinhal e do nervo periférico. Os potenciais pré-centrais foram man-
tidos ou reduzidos {N32). Devido 2 diferenca dos potenciais ser t80 marcada antes e de-
pois do sulco central, a hipdtese do dipolo profundo foi rejeitada, pols apresentava uma
variagdo independente infersujsitos. Os autores propdem a hipdtese de que a ativacéio
sinaptica seqlencial de modulos corlicais das areas frontais e parietais por conexdes
anatdmicas corlico-corticais ou também talamo-corticais poderiam produzir os potenciais.
Qs geradores corticais pareciam similares nos octagenarios normais, mas o tempo de
tréansito entre os potenciais estava aumentado,

Anziska & Cracco (1980), em 31 casos estudados, 5 com lesdes tal@micas, sugeriram
que N20 teria origem ou no cortex cerebral ou nas radiagdes talamo-corticais. Os mesmos
autores (1981) demonstraram, ne cortex,quatro potenciais de campo distante P3, P11, P13
e P14 seguidos de N20, confirmando a hipdtese da origem cortical de N20.

Arezzo, Vaughan, Legatt { 1978,1881), gue estudaram em macacos os potenciais em
nivel periférico, espinhal, tronco cerebral, talamo, radiagdes talamo-corticais e corticais,
concordam com a localizacéo dos potenciais pré-centrais e pds-centrais no cériex, e afir-
marn que o potencial P10 corresponde ac homslogo no homem P20, com o inverse N20
(dipoio) no homem, originado na porcdo posterior do sulco central correspondente a area
3b.

Esiudando 40 adultos & 35 octagenarios normais, Desmedt & Cheron (1681) relataram
que os potenciais frontais P22 & N30 deviam ter um gerador cortical independente dos
potenciais N20-P27-P45.

Broughton, Rasmussen, Branch {1981) mostraram que as respostas evocadas colhi-
das no giro pré-central tinham uma polaridade invertida comparada com as respostas do
giro pés-central, @ sugeriram que representavam um evento de um volume condutor de um
dipolo localizado na profundidade do sulco central. A topografia sugeria um dipolo horizon-
tal perto do sulco central P20-N20. Referiram ainda gue N20-P25 teria origem na area
primaria SI; N35 seria uma resposta cortical de irradiacio; P45 seria uma resposta parietal
associativa e NB5-P100 seria resposta do sistema de projegio difusa talamica.

Yamada, Wilkinson, Kimura (1981) concordam que N30 e ou NB0 em conjunto apre-
sentam origens diferentes de N20.

Estudos das bases neurofisiolégicas e a distribuicdo dos potenciais do nerve mediano,
RS, P11, P13-P14 e dos potenciais corticais N18, N20, P22, P27, N30 e P45 foram realiza-
dos por Desmedt & Cheron (1982). Relataram que N20 foi encontrado na regido parietal
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contralateral ac estimulo e P22 e N30, na regido frontal. Também concordam com origem
diferente de P22 e N20.

Allison (1882) confirma sua posicio do modelo do dipoio N20-30, colhido na regido

posterior do sulco central, e P20-N30 na regiso anterior ao sulco, que tem origem na drea
3b.

Desmedt, Nguyen, Bourguet (1983) usando diferentes fregiiéncias de estimulos, estu-
daram, em 12 sujeitos normais, os potenciais cognitivos P40, N60, P100 e verificaram que
P40 esta na regido parietal @ N60 & pré-frontal. Estéo de acordo também que P22-N30 sdo
potenciais pré-frontals ¢ N20-P27- P45 séo potenciais pos-rolandicos.

Suzuki & Mayanagi (1984) estudaram a origem dos potenciais somatossensoriais de
curta laténcia, com registro no couro cabeludo, em 20 sujeitos normais, e com registro
intracraniano em 17 pacientes que precisavam de cirurgia. Concluiram que P9 tem origem
no plexo braquial, P11 na coluna dorsal da medula {indicando a entrada da descarga na
ooluna dorsal da medula), P14 no nlcleo cuneatus e vias do leminisco medial (indicando o
inicio poOs sinaptico da descarga}, e N20, no cortex cerebral.

Para Mauguiére (1984), lesfes cortical ou cortico-subcortical responsaveis por uma
hemiplegia com hemianestesia contralateral fazem desaparecer os potenciais pés-rolandicos
N20-P27 & os polenciais pré-rolandicos P22-N30. Quando a lesBo do cbriex parietal e
substancia branca subjacente com hemianestesia & exdensa, faz desaparecer as respos-
tas parietais N20-P27 e persistem as pré-frontais P22-N30. As lesdes pré-roldndicas com
hemiplegia conlralateral fazem desaparecer as respostas pré-roléndicas P22-N30 ¢ per-
sistem os polenciais parietais.

Desmedt & Bourguet (1985), estudando com mapeamento digital cerebral os campos
dos potenciais, venficaram gue os potenciais P22 e NZ20 tém inicios diferentes e variagdes
gignificativas entre os normativos. Os autores, portanto, ndo estdo de acordo com a teoria
do dipolo. Relataram que N20 é gerado na area sensitiva primaria e que P22 pode ser
gerado na &rea motora e receber projectes diretas talamo-corticais do nlicles ventro-pdstero-
lateral. Referiram ainda que N30 pode ser gerado na area motora suplementar e receber
projecdo da drea motora 4 e da area parietal 1, 2 e 5. O potencial P27 estaria na drea
proxima ao gerador de N20 e P45 seria parietal, porém ndo estando ainda definida a area.

Deiber, Giard, Mauguiére {1986) estudaram o mapeamento digital dos potenciais evo-
cados somatossensorials, estimulando os dedos de 12 sujeitos normais para ver g distri-
buicdo temporal e espacial dos potencials. Relataram que N20 parietal tem o correspon-
dente P20 frontal, concordando com a teoria de o gerador ser um dipolo orientado
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tangencialmente. Tambem relataram gue este dipolo muda de acordo com o dedo estimu-
tado. O potencial P22 era obtido sem nenhuma correspondéncia com outra negatividade
no couro cabeludo. Portanto, s8o a favor da hipdtese de que este potencial tem um gerador
crientado radialmente, situado na regifio do cértex motor pré-rolandico. Estéo de acordo
gue N20 e P22 tém geradores separados.

Em um paciente do qual foi retirado, cirurgicamente, parte do cérex sensitivo pos-
central para tratamento de epilepsia, as respostas pré-centrais ndo foram modificadas,
enquanto as respostas N20 & as demais subseqlentes foram afetadas, conforme relata-
ram Slimp et al. (1986). Sugeriram que N20 e os potenciais subseqlentes séo gerados no
cortex pos-central (areas 3, 1 e 2) e t€m origem diferente dos potenciais pré-centrais.

Chu (1986a) normatizou os potenciais N13, N20, P25, N35, P45, N&5 e P90, em mem-
bros superiores, em 160 sujeitos normais, entre 20 e 90 anos. Referiu gue os potenciais
N13 & N20 estdo relacionados com a altura, mas ndo com o tempo de conducdio central
N13-N20. Nao encontrou relac8o apenas com a idade, mas sim com a altura e a idade
simultaneamente. A altura € o par@metro mais importante na laténeia dos potenciais. O
tempo de condugio central é independente de altura, sexo e idade.

Colon & De Weerd (1986) apontam que podem ser encontrados, no coriex parietal
contralateral ac estimulo, um complexo primdrio N20-P25-N35 e um complexo P45 e NGB0,
08 quais se encontram numa area extensa do cortex somatossensitivo. Referiram que, em
pequenas lesdes, pode haver alteracdo somente de P45 & N80, assim como em deménci-
as pode haver alteracio das laténcias destes dois potenciais.

Nakashima et al. (1987), estudando ¢ potencial evocade somatossensorial do nervoe
mediano em 85 normativos de 15 a 79 anos, relataram que as amplitudes de P14 e N20
aumentam com a idade e que os oulros potenciais que se seguem, P24, N30, P42 e N7Q,
decrescem até os 30-35an0s & aumentam apds os 35 anos.

Dinner et al. {(1987) estudaram os geradores corticais, cothendo diretaments do cortex,
durante cirurgia de epilepsia. Eles sugeriram que P2 (P27 na superficie), a resposta posi-
tiva de superficie da area primaria pds-rolandica e a resposta pré-rolandica (N24-N30) de
polaridade oposta podem ser produzidas por diferentes geradores, ja que seus achados
mosiraram uma diferenca de amplitude e de laténcia.

Molaie (1987) verificou que os pacientes com lesdo hemisférica Gnica envolvendo as
vias somatossensoriais apresentavam auséncia ou alteracdo dos potenciais apds N18,
sugerindo que os potenciais apds N18 t&m origem cortical.
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Tsuji, Murai, Hashimoto (1988) mostraram, em 30 sujeitos normais, que a topografia
dos potenciais corticais frontais P20 e N25 podem ter uma distribuico difusa em ambas as
areas frontais e sobre a area central ipsilateral ac estimulo.

Respostas de campo distante e um aumento da laténcia de N18, bilateralmente, esfi-
mulando o lado contrario ao da perda do hemisfério foram observadas por Mauguiére &
Desmedt (1988}, em quatro pacientes com hemisferectomia cirlirgica. Verificaram a pre-
senga dos potenciais N20, P27, N30, P45, quando estimulado o iado bom. Referiram que
N20 e P20 correspondem 3 area do sulco central e que P20 e N30 sio captados na regido
frontal ipsi e contralateral.

Desmedt & Tomberg (1988) estudaram em 50 sujeiios os potenciais cognitivos com
irés diferentes niveis de atencio e realizaram o mapeamento cerebral. Estudaram N20,
P30, P40, P100, N140, P200 e P300. A amplitude de N20 néo difere nos trés diferentes
nivels de atencéo. Relataram que P30 e P40 t8m similaridade topografica com P27 e P45,
Sugeriram que, pelo falo de, com atencio, P27 aumentar, mas ndo N30, P27 deve ser
gerado por um dipolo radial na regido parietal, area 1, e que receberia fibras diretas talamo-
corticais. Referiram que o3 geradores de P27 e P45 podem aumentar com a atengio, sem
o aumento de N20 e P20.

Concluiram que N20/P20 é gerado na area 3b; N30 na area motora suplementar e que
recebe projecdes das areas 4, 1, 2 e §, mas ndo projegdes do talamo. O potencial P22
seria gerado na drea motora 4. A primeira negatividade do potencial N30 pode estar rela-
cionada a terminacbes mais superficiais no cortex das projegdes cortico-corticais. E que
o5 potenciais cognitivos P30 & P40 sfo o resultado de mudangas fisioldgicas reguladas
por vias talamo-corticais.

Rossini et al. {1989) e Rossini {1886), em estudos com pacientes parkinsonianos, ob-
servaram diminuicdo da amplitude de N30, Concordam com a origem de N30 na drea
motora suplementar e area pré-motora.

Allison | et al. (1989) estudaram os geradores anatdmicos de 20 a 40ms, com registro
na superficie cortical e transcortical, com eletrodos profundos, em cirurgia de pacientes
epilépticos. Estes potenciais nfio se modificaram com ou sem anestesia geral. Concluiram
gue P20 e N30 tém polaridade inversa a N20 e P30 no sulco central. Relataram um gera-
dor orientado tangencialmente na parede posterior do sulco central na area 3b do cértex
sensitivo. P25 e N385 s&o encontrados na regido medial da area da méo do corlex sensitivo
e n&o tém polaridade invertida através do sulco central. Sugeriram que P25 e N35 séo
produzidos por um gerador orientado radialmente, localizado na parte anterior do topo do
giro pés-central, na area 1 do coriex somatossensitive, a aproximadamente 1cm medial da
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area 3b. Em 1991 isso e ratificado por Allison et al.

Allison ll et al. {1989) estudaram os geradores anatémicos entre 40ms e 250ms em 54
pacientes, com registro cortical e transcortical obtidos durante neurocirurgia. Os potenciais
P45, N80 e P180 foram colhidos anteriormente ao sulco central & tém amplitude maxima
no giro pré-ceniral. N45, P80 e N180 s&o registrados na regido posterior a0 sulco pos-
central, no giro pds-central. P50, N80 e P190 s&o registrados proximos ao sulco central.
Concluiram gue P45, N80 e P180 e N45, P80 ¢ N180 s&o dipolos com origem na area 3b
do cortex sensitivo. PB0, N80 e P190 sio gerados na area 1 do coriex sensitvo. Os poten-
ciais ipsilaterais s&o originados no cortex contralateral através de vias do corpo caloso.

O mapeamento cerebral dos potenciais evocados somatossensoriais foram estuda-
dos por Facco et al. (1881) em 20 pacienies comatosos. Verificaram gque 28% tiveram
potencial normal bilateralmente, 28% tiveram auséncia de ambos, N20 parietal e N30 fron-
tal, & 40% tiveram dissociac@io N20/N30, ou seja, N20 presente & N30 ausente. Em pacien-
tes com N20 preservado bilateralmente, a recuperagdo dependia da presenga de N30
Concordaram que N20 tem um gerador na drea parietal 3b, na regio posterior do sulco
central, enquanto P22 tem um gerador radial na drea 4 e N30 provaveimente envolve
véarios geradores localizados no lobo frontal, na regido mesial e parassagital e, provavel-
mente, na area 6.

Garcia-Larrea, Bastuji, Mauguiére (1991) estudaram, em 11 sujeitos normais, o efeito
da atencio seletiva espacial nos pcienciais de curta e média Iaténcia, utilizando o
mapeamento topografico. Realizaram estudos em membros superiores, estimulando o dedo
index e o dedo médio, em condigbes de relaxamento e depois com atencéo para o dedo
estimulado. As modificactes se iniciam a partir de P27 e P45, onde comega a aumentar a
amplitude, mas & em forno de 60-80ms que ocorrem as mudangas mais sigrificativas, ou
seja, & com N60 que ha um aumento significativo da amplitude. Os potenciais P14, N20
ndo sofreram modificagbes. Concluiram que NB60 ndo tem aumento seletivo espacial e
pode ter geradores suplementares exogenos.

Kakigi & Shibasaki (1991a), estudando os potenciais até 82ms, verificaram, em sujei-
tos normais entre sete e 88 anos, que a amplitude, dos potenciais nos mais idosos, aumen-
ta em todos os potenciais, principaimente para os de longa laténcia acima de 40ms. Con-
cluiram que os potenciais precoces t&m menor alteraglo do que os mais tardios nos ido-
508, & que os geradores dos potencials precoces seriam diferentes dos mais tardios. Os
mesmos autores {1991b) confirmaram que a laténcia e a amplitude aumentam nos mais
Idos0s.

Cheron & Borenstein (1992) mostraram que N30 frontal e © pico anterior N23 s80
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atenuados durante a movimentacio mental dos dedos do lado estimulado. Concordam
que a érea motora suplementar pode ter um papel importante na geracéio de N30 frontal,

Referiram que os potenciais parietais N20, P27 e P45 nao se modificam, mostrando gue
P27 deve ter origem diferente de N30.

Estudaram o mapeamento topografico dos potenciais evocados somatossensoriais
com estimulos de 2, 5 e 10Hz, Garcia-Larrea, Bastuji, Mauguiére (1982). Verificaram que
N20 parietal foi significativamente diminuido com estimulo em 10Hz, enquanto P22 central
diminuiu com estimulos entre 2 e SHz. O potencial N30 diminuiu de amplitude em mais de
50% com 10Hz e fez aparecer o potencial N24 a partir de 2Hz & ndo foi modificado com a
frequéncia do estimulo. Este potencial tem o dipolo equivalente P24 parietal. Referiram
que a topografia de P22 pode ser resuitado de um gerador com orientagéo radial, enquanto
N24 e P24 aparecem como dois pdlos cuja fonte de origem & tangencial ao courc cabelu-
do. Relataram gue o potencial P27 é visto somente em 40% dos sujeitos, estando de
acordo que o gerador de N30 pode contribuir em parie com P27. Concluiram que ndo
existe um estimulo Glimo para ¢ potencial evocado e que, por isso, varios estimulos seriam
necessarios para methor avaliar os diferentes potenciais.

Allison, MeCarthy, Wood (1882) realizaram a analise dos potenciais de jonga laténcia
entre 40ms e 300ms, com estudo na superficie cortical ou intracerebral. Tentaram compa-
rar a origem dos potenciais com os potenciais evocados somatossensoriais captados
intfracranianamente. Os potenciais N20-P20 e N30-P30 seriam originados na area 3b do
cortex sensitivo. Os potenciais P45, NGO ¢ P100 correspondem, na drea pericentral do
cortex, ac P50, NA0 e P190 e sdo provavelmente gerados na area 1 contralateral. N70-P70
corresponde ao N80-P80 pré-central e pds-central no cortex e gerados na drea 3b do crtex
sensitivo contralateral. N120-P120 parece comresponder ao infracraniano N100-P100, ge-
rado bilaleralmente na drea Sil. N140 e P180 provavelmente s&o gerados no lobo frontal
hilateral, incluindo a dres motora suplementar,

Furlong, Wimalaratna, Haring (1963}, estudando um caso com leséo cerebral unilate-
ral focal na regifio rolandica direita, verificaram um complexo P22 e N30 gigante frontal,
provavaeimente gerados na area 4, e potenciais parietais com amplitude reduzida, gerados
na area 3b, concluindo gue apresentam geradores diferentes.

Fugil et al. (1994) verificaram a amplitude dos potencials evocados somalossensoriais
frontais P14, N18, P22 e N30 e os potenciais parietais P14, N20, P26 e N34 com estimulos
de freqliéncia, 1.1, 3.5 e 5.7 Hz. Observaram que h& atenuagio dos potenciais P22 e N30
na freqléncia acima de 3 Hz

Cheron et al. (1994) verificaram em pacientes com doenga de Parkinson, que a
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apomorfina aumenta N30 e nao altera os potenciais pos-rolandicos mostrando que N30
tem uma ongem diferente dos potenciais pos-roldndicos.

O estudo dos potenciais evocados somatossensoriais de curta e média laténcia (N20,
P22, N30, P45, N60 & P100) em 13 jovens normais, 11 idosos normais e 13 pacientes com
sindrome de Down foi realizado por Ferri et al. (1894). Verificaram, em idosos, que a laténcia
de N20 aumentou, mas ndo a sua amplitude, e que também aumentou a laténcia e a ampli-
tude de P22. Além disso, 0s potenciais N30, P45 e N80 foram significativamente mais
lentos e mais amplos nos idosos e nos pacientes com sindrome de Down.

Puce {(1995) concorda gue os geradores de N20-P30 estéo na érea corticat 3b e P25-
N35 na area 1 do giro pés-central.

Huttunen (1995) estudou o efeito da intensidade do estimulo nos potenciais evocados
fronial, central e parietal. Analisou, em 16 adultos normais, os potenciais até 80ms. Foram
reglizados estimulos com varias inftensidades: 1,5 e 2 x limiar sensitivo e 1,5 e 2 x limiar
motor. Este estudo mostrou que os potenciais mais tardios s80 mais preservados com
baixas intensidades de estimulo. Entre ¢ limiar motor e, 2x limiar motor ndo houve mudan-
¢as significativas para os potenciais até N30. A diferenca de comportamenio de N30 e P27
entre 1,5 x limiar sensitivo e o limiar motor mostrou que ndo séo formados por uma fonte
geradora tangencial. Em contrapartida, as modificagbes de P27 & P40 se assemelham na
mesma intensidade de estimulo, sugerindo que estes potenciails possam ser gerados pelo
mesmo mecanismo. Concluiu gue a intensidade de estimulo logo acima do limiar motor &
suficiente para obter os potenciais corlicais na sua amplitude maxima.

Usando a magnetorresonancia, Forss, Jousmaki, Hari {1895} estudaram, em oito su-
jeitos normais, os potenciais evocados somatossensoriais em campos magnéticos, Verifi-
caram que foram estimuladas quatro areas: drea Sl contralateral, area Sl ipsi e contralateral
e area contralateral do coriex parietal posterior. Observaram que os potenciais de curta
laténcia N20 a P40 sdo originarios da drea do cortex Sl Os demais, de longa laténcia
acima de 40ms), aparecem nas gualro aress.

{bafiez et al. (1995}, com PET scan {(medidor do fluxo cerebral regional) e o potencial
evocado somatossensorial registrado com magnetoencefalografia, verificaram que P22 ¢
N30 s30 gerados exclusivamente pelo cortex parietal, na drea Sl (area somatossensiliva).

Feterson, Schoelder, Arezzo {(1995), estudando primatas, concluiram pela participa-
cho de multiplas dreas cortficais, num lado e outro do sulco central, na geracdo dos poten-
citais somatossensoriais corticais, areas 3, 1, 2, area molora 4 e de vias associativas regu-
lados por falores excitatérios e inibitdrios nos potenciais mais fardios.
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Namiki et al. (1996) estudaram a origem de N20-P20. Fizeram uma andlise cortical
intracirdrgica com um mapeamento topografico e colocaram a origem do dipolo N20-P20

na regiao da parede posterior do sulco central, area 3b enquanto P25, na superficie do giro
pés-central nas dreas 1 e 2.

Kitamura et al. (1996) fizeram estudoe do efeito do sono nos potenciais, com uso de
magnetoencefalografia, Concluiram que os potenciais antes de 90ms gerados na area Sl
naoc tém modificagtes significativas durante o sono, estagios 1 e 2, enquanto que os de
longa laténcia estdo aumentados.

Estimulando o nervo mediano bilateralmente, Shimojo et al. (1996) estudaram os po-
tenciais de campo magnético intracerebral. Concluiram que os potenciais de curta e média
laténcia sdo originados no cortex sensitive primario, mas que N90-PS0 estio localizados
no cortex sensitivo secundario 8i, bilateraimente.

Tachibana et al. {1986}, em estudos com pacientes com doenca de Alzheimer (tempo
de condugéo N13-N20 normal e prolongamento do tempo N20-P40) e doenca de Binswanger
(tempo de condugio N13-N20 e N20-N40 prolongado), concluiram que os potenciais N33
{frontal) e P40 (parietal} tém geradores diferentes das respostas primarias do cortex sensi-
tivo N20-P25.
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3. POTENCIAL EVOCADG SOMATOSSENSORIAL

Lesdo Vascular Cerebral

Liberson {1968}, estudando potencial evocado em pacientes com afasia, relatou que
guando os potenciais precoces e de média e longa laténcia estavam diminuidos ou ausen-
tes no hemisfério lesado, todas as respostas estavam ausentes no hemisfério ndo lesado.

Tsumoto et al. (1973) estudaram em 33 pacientes com les&o cerebral vascular anica,
taldmica ou préximo ao talamo, 0s potenciais de curta e longa laténcia (até 250msec) no
iado ipsi e contralateral. Pacientes com lesdo faldmica unilateral e com perda severa da
sensibilidade, tendo o lado afetado estimulado, apresentavam reducio de amplitude dos
potenciais de curta laténcia & redugdo bilateral ou auséncia dos potenciais de longa laténcia.
Sugeriram que os potenciais de longa laténcia vinham dos potenciais de curta laténcia.

Os potenciais precoces ¢ de média laténeia até 80ms foram estudados por Noél &
Desmedt (1975) em sete pacientes com les8o vascular no tronco e diencéfalo. Dois deles
apresentavam lesbes taldmicas mostrando que havia uma redugao da voltagem e aumen-
to da laténcia das respostas no lado afetado. Trés pacientes, com sindrome de Wallenberg,
nao tiveram alteracdo e em dois, com sindrome de locked-in, tiveram alteragbes bilaterais
importantes.

Green & McLeod (1979) estudaram os potenciais evocados em varios tipos de lesho.
Nos pacientes com infarto hemisférico extenso e com aiteragio severa da sensibilidade,
estava ausente o potencial N20. Nos paciertes com infartos, porém com alteracio leve ou
moderada da sensibilidade, o potencial foi normal. Concordam com a origem cortical deste
potencial, ja que N20 néo foi observado nos infartos hemisféricos extensos.

Chiappa, Young, Goldie (1979), realizando estudos em lesSes hemorragicas no talamo
& no coriex e Chiappa, Choi, Young (1980), em pacientes com les&o no centro semi-oval,
desconectando o talamo do cértex, estio de acordo que N20 seja originado no talamo e
P23 no cortex.

Obeso, Marti-Masso, Carrera {1980), em lesbes supratentoriais, sendo 27 com aci-
dente vascular cerebral @ 14 com tumores, verificaram aumento da laténcia e diminuigao
da amplitude dos potenciais N20 e N30, na les&o da area sensitiva primaria. Quando a
lesao estava longe desta area, verificaram aumento da amplitude destes potenciais. O
potencial N70 ndo teve alteragbes especificas em qualquer tipo de leséo.

Estudando trés pacientes com lesdo nas vias leminiscais, dos guais dois com les&o
vascular no talamo, Mauguiére & Courjon (1881) observaram que o potencial P15 era nor-
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mal e apresentava auséncia dos demais potenciais. No oufro paciente, com iesdo na me-
dula dorsal, P15 desapareceu e permaneceram os potenciais do pescogo.

Mauguiére et al. {1981}, estudando 167 pacientes com varios tipos de leséo & diferen-
tes patologias, dos quais 10 com lesdo vascular no talamo, 34 com lesao vascular cortico-
subcortical e quatro com leséo vascular no cériex, concluiram que o nicleo ventro-pdstero-

lateral do talamo, as fibras tadlamo-corticais e o cortex parietal sensitivo estavam relaciona-
das as respostas N20, P25, P40.

Regli & Despland (1982} estudaram 50 casos de leséo cérebro-vascular . O potencial
N20 desapareceu completamente em extensos infartos do cortex parietal pds-central & na
substancia branca subjacente. Em todos os infartos isguémicos dentro do talamo ou numa

gi‘ande lesé&o que comprometa o talamo, N20 pode néo ser identificado. Concluiram tam-
bém que a modificaco de N20 esta relacionada a alteraco da sensibilidade.

Crespi, Mandelli, Minoli {1982) estudaram nove pacientes com lesao vascular cerebral
focal emn regido taléamica, no braco posterior da capsula interna, na radiagéo talamo-cortical
& no cortex sensitivo primario. Foram estudados os potenciais P15, N20 e P25. As altera-
¢ches foram observadas em pacientes com alteracfio da sensibilidade profunda. Observa-
ram que N20 e P25 estéio abolidos ou diminuidos em infartos cerebrais, estando de acordo
com a origem destes potenciais no cdrtex ou préximo a ele.

Em estudos estudos com 21 pacientes com lesdes cérebro-vasculares ou tumor, Kazis
et al. {1982) observaram que os potenciais de curta laténcia eram gerados e colhidos na
area sensitiva primaria do cortex, pois somente os pacientes com perda da sensibilidade
vibratoria e da posic&o tinham alteracao significativa dos potenciais, ao contrario dos paci-
entes com alteracao somente da sensibilidade tatil ¢ dolorosa superficial ou alteracdes
motoras. Concluiram que os potenciais de longa laténcia bilateral, assim como unilateral,
sdo desencadeados pelos de curta laténcia, pois quando os de curta latdncia estdo ausen-
tes também estdo os de longa aténcia. Sugeriram também que o registro da resposta
ipsilateral dos potenciais de longa laténcia se faz pela passagem dos impulsos nervosos
pelo corpo caloso, uma vez que observaram auséncia ipsilateral dos potenciais tardios
nos pacientes com lesé@o do corpo caloso. Supfem que os potenciais de longa laténcia
representam a atividade de areas associativas gue sido ativadas através de circuitos
polissinapticos pela area sensitiva primaria.

Mauguiére et al. (1982), estudando em 27 pacientes com varias causas de lesédo, 15
destes de origem vascular, verificaram que, em lesdes taldmicas e parietais, os achados
séo diferentes, sugerindo que a origern dos potenciais frontais e parietais sejam diferentes.
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Cbservaram também P40 em 18 sujeitos, mostrando uma grande variabilidade
interindividual de amplitude e laténcia. Mostram ainda que P40 & N70 diminuiam de ampli-
tude em lesbes com déficit moderado da sensibilidade. Concluiram que N20 teria origem
cortical na &rea 3b do giro pbs-central & P25 na superficie do giro pos-central, drea 1.

Hammond, Wilder, Balinger (1982) apresentaram um caso de lesdo vascular talamica
unilateral, predominantemente antero-lateral, que apresentava auséncia dos potenciais N22,
P28 e N33 no lado da lesdo. Concordam que, para a geragao de N20 e demais potenciais
que © sucedem & necessaria a integridade do talamo. Sugeriram a possibilidade de a
origem de N20 ser taldmica, assim como a dos demais potenciais que o sucedem.

Os potenciais de curta e longa laténcia, foram analisados por Yamada et al. {1883), em
43 pacientes com varios niveis de lesdo, sendo seis deles com les&o taldmica e oito com
les@o parietal de varias etiologias, inclusive acidentes vasculares. Nas lesdes falamicas,
N20 e os demais potenciais foram afetados. Nas lesdes parietais com lesao subcortical ou
capsular, os potenciais afetados foram N20, N32 e/fou N63. Relataram que alteracdes nos
potenciais precoces ndo necessariamente tém alteracdo de N63. Em geral, nos pacientes
com déficit sensitivo para todas as modalidades, as alteragfes comegam com N20. Nos
pacientes com alteragdo somente do potencial NB83, quatro néo tinham déficit sensitivo &
trés tinham astereognosia, formigamento ou déficit sensitivo subjetivo. O comprometimen-
o seletivo de N20, N32 ou NB3 sugeriu que esses potencials s&o mediados por vias inde-
pendentes do tdlamo para o corlex, em vez de seram vias cortico-corticais.

Nakanishi ef al. (1983) realizaram estudo da origem dos potenciais de curta Iaténcia
am 17 sujeitos normais & 11 pacientes com lesdo unilateral, em varios niveis, dos quais
trés no tdlamo e trés acima do talamo, alguns com eticlogia vascular, e outros com altera-
¢a0 da sensibilidade. Referiram que a primeira resposta negativa cortical (N20) teria ori-
gem no talamo e a positividade subseqlente (P27) no cértex primdrio sensitivo.

Mauguigre et al. (1883), estudando dois pacientes com hemianestesia com leséo
subcortical, um com lesdio cérvico-bulbar e oulro com lesdo taldmica por infarto, mostra-
ram que o registro de uma s6 derivagio entre a regido parietal contralateral e um eletrodo
de referéncia nfo cefalica permitiu explorar de uma s6 vez os potenciais de campo distante
e os de curla iaténcia N20. No paciente com lesao cérvico-bulbar ndo se evidenciaram P11
e P14. Como nos dois casos estudados, N20 esta ausente e como N20 tem uma distribui-
cdo muito limitada no couro cabeludo, concluiram que sua origem se da no cortex da area
St ou nas imediacbes,

Mauguiére, Desmedt, Courion (1983a), em estudo com o achado clinico de
astereognosia em pacientes com lesdo cerebral hemisférica (sendo oito com infario & sais
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hemorragias), mostraram a perda separada dos potenciais somatossensoriais frontal e
parietal. Les&o paristal completa produziu hemianestesia contralateral, eliminando os 0o~
tenciais N20, P27 e P45, com permanéncia dos potenciais pré-rolandicos P22 e N30. Con-
ciuiram que os geradores de N20 e de P22 sdo distintos. Pacientes com lesao pequena
pos-rolandica com asterengnosia sliminaram N20 e P27 e preservaram P22 e N30, Lesio
pré-central com hemiplegia eliminou os potenciais P22 e N30 e néo alterou os potenciais
parietais.

Os potenciais de curta e longa laténcia N30, P50, N70, P100, N140, P185, N220,
P280, N370 no lado ipsilateral em 35 pacientes com acidente vascular cerebral foram
estudados por Kuksova & Sumskii (1983). Os resultados estdo de acordo com a hipbtese
de que os polenciais ipsilaterais séo gerados no hemisfério contralateral e a transmissao
se faz através de fibras longas do corpo caloso.

Stérh et al. (1983) estudaram 30 pacientes com lesdo unilateral hemisférica e déficit
sensitive, com disturbio cinético postural efou astereognosia. Destes, 21 com infarto, trés
com hemorragia e seis com fumores. A lesdo estava situada no talamo ou na via talamo-
cortical ou ne cortex. Observaram perda de todos 0s potenciais corticais na leséo do talamo
e entre ¢ talamo e o centro semioval. Nas lesfes proximas ao cbriex pds-central, verifica-
ram que podia haver perda de N20 ou uma amplitude diminuida . Na leséo parietal, podia
haver preservacdo de NZ0 & alteragdo dos demais potenciais.

Mauguiére, Desmedt, Courjon {(1983b), em quatro pacientes com leséoc vascular gra-
ve, taldmica ou suprataldmica unilateral e hemianestesia clinica, mostraram auséncia dos
potenciais pos-cantral N20, P27 e P45 (parietal) e dos potenciais pré-roléndicos P22 & N30
(frontal). Referiram que os potenciais de campo distantes P14 e N18 ndo foram afetados,
uma vez que estes se mantiveram sobre todo o couro cabeludo, indicando que suas ori-
gens estio fora do cériex, com o potencial N 18 provaveimente gerado no tronco cerebral ¢
N20 no cériex.

Yamada et al. (1884) fizeram o estudo topografico dos potenciais de curta & média
jaténcia até 100ms em 16 normativos e cinco pacienies com lesBes vasculares cerabrais.
Confirmaram gue, dependendo da leséo, podemos ter auséncia de alguns potencials com
presenca de outros, como num paciente com leséo na capsula interna e coroa radiada no
qual houve um aumento da laténcia de N32 na regido frontal e pré-central. Em outro paci-
ente com lesdo do putdmen e porgao anterior da capsula interna, os autores mostraram
auséncia de N60 na regifio parietal quando houve estimulagdo bilateral, Referiram que
NE0 podia estar presente independente da auséncia total dos polenciais que ¢ antecede-
ram, levando a postular a existéncia de multiplos sistemas de projecéo tdlamo-corticais,
ac menos parcialmente independentes, que asseguram a chegada em diferentes regides
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especificas.

Tsuji et al. {1984) sugeriram que o potencial N16 (antes de N20) pode ser de origem
talamica, em estudos realizados durante cirurgias estereotaxicas em trés parkinsonianos e
dois pacientes com leséo taldmica vascular. Nos casos com lesio talémica, houve ausén-
cia de N20 em um caso e diminuicdo de amplitude com aumento dz laténcia ne outro caso.
N16 ficou intacto nos dois casos. Concordam que N20 seja gerado na regido parieto-oceipital
contralateral ao estimulo.

Estudando 11 casos de acidente vascular cerebral com sintomatologia puramente sen-
sitiva, Robinson et al. (1985) mostram que os potenciais foram normais. Quatro casos em
que havia infarto lacunar no nicleo ventro-péstero-lateral do talamo efou brago posterior
da capsula interna tiveram aumento da laténcia, auséncia ou diminuicdo da amplitude.

De Weerd et al. (1985), estudando os potenciais evocados somatossensoriais de curta
& média laténcia em 20 pacientes com lesdes vasculares cerebrais unilaterais da artéria
cerebral média, estio de acorde com origens diferentes dos potenciais frontais e parietais,

Yamada, Graff-Radford, Kimura (1985} estudaram a topografia dos potenciais
somatossensoriais em 17 pacientes com lesdes talamicas isquémicas. Estudaram tam-
bém os potenciais de curta e média laténcia nas regides frontais (N17, N2 e NE0}, cen-
trais (N19, N32 e N60) e parietais (N20 ,N34 e N60). Somente em quatro pacientes {envol-
vendo o nucleo primario sensitive) com perda total da sensibilidade, todos os potenciais
apds P14 foram afetados no lado da lesdo, Em irés pacientes com leséo talamica anterior,
o potencial N20 estava lentificads. Em pacientes com lesdo taldmica medial, o potencial
N60 central também estava lentificado. Em pacientes com lesao da capsula interna poste-
rior ou talamo lateral, estavam afetados tanto N30 como N60 ou s6 N80, Portanto, verifica-
ram-se pacientes em que P60 podia ser afetado independente de N20 e N32. Sugeriram
que os varios potenciais podem ser mediados através de muitiplos geradores ou pelo
sisterna de projecéo talamo-cortical parcialmente independentes.

Graff-Radford et al. (1985) estudaram 25 pacientes com infartos isquémicos no talamo.
Entre os pacientes com infarto postero-lateral haviam dois grupos: os gue tiveram lesso
complieta, ndo encontraram resposta apds P14 em ambos os hemisférios e entre os que
tiveram les&o parcial, o potencial N20 foi normal e N32 e N60 estavam lentificados. Nos
infartos talamicos ntero-laterais houve trés casos com N20 normal. Em dois casos houve
aumentc da laténcia de N32 e, em todos, aumento da laténcia de N60. No infarto talamico
medial, a laténcia de N6 estava aumentada em trés pacientes. No infarto taldmico lateral
& brago posterior da capsula interna, sete tiveram aumento da laténcia de N80 e os demais
potenciais foram varidveis,

- 33 .




Em trés pacientes com lesdo cerebral, dois com lesdo taldmica e um com leséo da
artéria cerebral média esquerda e artéria cerebral anterior direita estudados por Fisher &
Perlik {1985}, N20 e os potenciais que o sucedem estavam ausentes nas lesBes talamicas.
Por isso, concordam que estes polenciais ndo sdo originados exclusivamente no cortex,
mas tém uma participacéo do talamo e/ou das vias talamo-corticais.

Nakashima ef al. (1985} estudaram, em 61 pacientes com lesio cerebral unilateral, os
potenciais evocados somatossensoriais no hemisfério ndo lesado. Utilizaram a andlise de
termpo de 200ms. A laténcia ndo teve significado quando comparada aos controles. A am-
plitude diminui na fase aguda no lado nao afetado em infartos da ocluséio das ariérias
perfurantes da artéria cerebral média, mas nao mudou na fase crénica quando comparada
aos controles. Mas a amplitude dos potenciais N31, P44 e N75 aumentaram na fase croni-
ca dos infartos causados por ocluséo da artéria cerebral média nas artérias préximas ao
cortex. O aumento da amplitude dos potenciais na fase crdnica fol maior nos pacientes
com distirbios sensitivos. Varias sdo as explicagdes: a) o aumento da amplitude pode ser
por supressfo de mecanismos inibidores normais e o hemisfério lesado influencia neste
aumento de amplitude no lado ndo afetado; b) hiperssincronismo neuronal secundério de-
vido a alteraces metabdlicas dos neurdnios da area sensitiva primaria € ¢) reinervagao.

Kudo & Yamadori (1985), ao estudarem 20 pacientes com lesao talamica {10 infarfos &
10 hemorragias), observaram quatro tipos de respostas anormais: 1) tipo FF (presenga de
P15); 2} dissociacdo N20 e P23; 3) tipo falso N18 e N20; 4) diminuigcao de amplitude ou
auséncia dos potenciais precoces. Em trés pacientes houve auséncia dos potenciais pre-
coces com P40 & N80 presentes, sugerindo gue o potencial mais tardio é independente do
precoce. Referiram que clinica e lesbes semelhantes podiam ter diferentes respostas dos
potenciais. Em lesdes talamicas o potencial N20 podia ser normal e P23 prolongado, indi-
cando que P23 podia ter uma origem na projecéo talamo-cortical ou no cortex. Verificaram
também que somente as lesdes extensas do talamo levavam a aiteragbes importantes do
potencial e gue as lesdes parciais levavam a altera¢es s6 de alguns potenciais. Nao
houve relagiio dos achados da tomografia computadorizada com os achados do potencial
svocado somatossensorial, exceto em relacBo ao padrdo FF, observadoe principalmente
nos estigios agudos da hemorragia talamica e em lesdes exiensas. A severidade dos
sinais clinicos n&o foi correlacionada a nenhum tipo especifico de achado do potencial
evocado somatossensorial.

Stejskal & Sobota { 1985) estudaram 100 pacientes com infarto cerebral por ociusao
de artérias cerebrais, rés meses apés o acidente vascular. Os achados foram: 1) respos-
tas simétricas em 12 pacientes com lesdo no ntcleo ventro-lateral do talamo; 2) respostas
assimélricas com diminuic@o da amplitude de N20/P27 em 73 pacientes . Em 16 pacientes
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auséncia de resposta quando a lesfo estava localizada na por¢éo do dorse do talamo ou
nas vias talamo-corticais dorsal; 3) resposta assimétrica com aumento da resposta no lado
da les&o, em 15 pacientes, trés pacientes com leséo do lobo occipital, rés com lesfo no
giro frontal médio e em nove, com leséio na cabeca do niicleo caudado.

Reizecker, Witzmann, Deisenhammer (19886), estudando 28 pacientes com acidente
vascular isquémico, verificaram que houve diminuicdo de amplitude dos potenciais N20/
P27 nos casos com lesdo da carétida intema.

Chu (1986b) realizou estudos sobre os potenciais somatossensoriais de curta e longa
iaténcia do nervo mediano e nervo tibial, em 56 pacientes com les3o do talamo e vias
talamo-corticais. Quando a leséo foi no nucleo ventro-posterior do talamo, as mudancas
foram: auséncia de resposta, diminuicdo de amplitude, aumento da laténcia e atenuagéo
de N20-F25 no nerve mediano. A leso situada lateralmente no nicieo ventro-posterior
tendeu a afetar mais o nervo tibial e as lesdes situadas medialmente afetaram os potenci-
ais do nervo mediano. A les&o lateral do talamo afetou principalmente os potenciais de
toriga laténcia NG5 e P80 no nervo mediano, enguanto as lesdes mediais do talamo afefa-
ram os de média ou de média & longa laténcia, N35 e P45 ¢ NB5 e P90, no nervo mediang.
Quando a leso foi na drea medial, P45 estava diminuido. A les3o no talamo pode afetar
de modo diferente o nerve mediano ¢ © nervo tibial. A les3o na coroa radiada produziu
achados semelhantes, exceto a auséncia de respostas, ou seja, diminuiciio de N20 e au-
mento da laténcia dos potenciais de média e longa laténcia. Na leséo nos ganglios da
base, dependendo da extensao, fol observada auséncia de resposta. Infartos subcorticais
tendiam a afetar os potenciais de média e longa laténcia com relativa preservacéo dos
potenciais de curta laténcia. Somente as lestes que afetaram a area primaria do talamo
afetaram todos os potenciais, principalmente os de curta laténcia. Concorda que varios
nucieos taldmicos podem afetar os varios potenciais de forma especifica.

Tsuji & Murai (1886) estudaram oito adultos normais e cinco pacientes com alteracdio
neurolégica, dos quais quatro por infarto cerebral e um com tumor cerebral. E trés pacien-
tes com hemiplegia completa, mas sensibilidade normal, os potenciais foram normais,
exceto pela diminuicao da amplitude de N24. Em dois pacientes com hemiplegia completa
& perda da sensibilidade, ndo se observaram respostas corlicais. Sugeriram que N20 e
20 se devemn a um dipolo horizontal dnico situado no sulco central, enquanto P23 e N24
seriam reflexo de geradores miltiplos na regido pré e pés-roléndica.

Em estudos realizados em 130 pacientes com acidente vascular cerebral, Pavot et al.
(1986) analisaram o0s potenciais até 30ms, classificando os grupos de acordo com as
alteracdes clinicas. Encontraram diminuicdo de ampilitude e auséncia dos potenciais. Ob-
servaram que ¢ potencial mais alterado foi P24 em 80%, seguido de N20 em 50% e N3¢
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am 40% dos cases.

Shigemori et al. (1987) estudaram os potenciais multimodais em 36 pacientes com
hemorragia do putdmen e das estruturas vizinhas. O potencial evocado somatossensorial
foi o mais freqlentemente alterado. Relataram que as alteragdes severas dos potenciais
somatossensoriais também dependem do tamanho da hemorragia.

Referiram ainda que o polencial somatossensorial podia refletir disfuncéio das vias
somatossensitivas no brago posterior da capsula interna, devido & sua proximidade
anatdmica com o putdmen. Quando a hemorragia estava localizada fora da capsula inter-
na, em 71,4% dos pacientes os achados foram guase normais ou moderadamente anor-
mais.

Kelly, Perlik, Fischer (1987) estudaram 12 pacientes com sindrome motora pura e
hemiparesia ataxica, por acidente vascular (infarto lacunar). Foram estimulados o nervo
tibial @ o nervo mediano. Em oito pacientes com sindrome motora pura, apenas um teve
potencial anormal mas, nos que tinham ataxia associada, foram observadas as seguintes
alteragbes: auséncia dos potenciais (N20, P25 & N35) ou laténcia aumentada. Nestes, a
tomografia computadorizada mostrou lesé@o de infarto lacunar no brago posterior da capsu-
la interna. Sugeriram que a ataxia foi causada por comprometimento das vias cértico-pon-
to-cerebelar.

O potencial evocado somatossensorial de curta laténcia foi estudado por Karnaze et
al. (1987) em 40 pacientes com isquemia cerebral. A lesdo era hemisférica ou talédmica. Cs
potenciais foram anormais em §1% (30) dos pacientes. Todos tinham déficit sensitivo se-
vero. Em 16 pacientes com sensibilidade normal as respostas foram normais. A alteracio
mais observada foi a relacao da amplitude N20-P27. A auséncia de N20-P27 estava rela-
cionada com a severidade do déficit neuroldgico. Foi observado que alguns pacientes que
néo tinham déficit sensitivo tinham PESS anormal, sugerindo que as vias sensitivas podem
ser afefadas gquando clinicamente inaparente.

Tsuji, Murai, Kadoya (1988) fizeram um estudo iopografico dos potenciais do nervo
mediano de curta laténcia em 22 pacientes com lesdo cersbral, 17 com infario cerabral,
dois com hemorragia cerebral ¢ trés com tumor, em diversas localizacdes (lalamica,
subcortical pds-central, subcortical pré-central, subcortical difusa e parieto-occipital), com
o induito de estudar os geradores. Analisaram P20 2 N24 em regides frontais e N20 e P23
am regides parietais e P22 em regido central. Nos pacientes (11) com hemiplegia pura ou
hemiparesia com leso pré-central, N20, P20 e P23 foram normais. Destes, em trés (com
hemiplegia completa) houve diminuicdo de amplitude de N24 e, em oito, estava normal.
Nos pacientes com sindroms talamica, n&o se sncontrou N20-P20. Em pacienies com
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teséo subcortical com hemianestesia contralateral, todos o5 potenciais estavam ausentes
no lado lesado, menos N16. Sugeriram que N20-P20 era gerado como um dipolo horizon-
tal no sulco central, area 3b, enquanto P23-N24 era reflexo de multiplos geradores na
regido pré e pds-roléndica. Quanto ao gerador de P22, constataram que era diferente do
de P23 e N24, ficando inconclusivo.

Morys, Sioniewsky, Narkiewicz (1988) estudaram 12 pacientes com les&o no claustrum,
Todos os pacientes tinham auséncia de resposta ou evidente diminuicdo de amplitude dos
potenciais do lade contralateral e ipsilateral a lesdo, estimulando-se o nervo do lado néo
afetado. Foram estudados N20, P25, N35,P45 e NB0 na regido parietal. Sugeriram que o
claustrum podia influenciar o cortex contralateral somatossensitivo por estar envolvido na
fransmissdo da informacdo sensitiva vinda dos recepiores do coriex sensitivo. A resposta
ipsilateral era freqientements de menor amplitude, laténcia mais longa e mais afetada
com o song. Nos sujeitos normais todos tiveram as respostas N20, P25 e N35, P45 e N60
no oortex ipsi e contralateral. A amplitude do lado ipsilateral era menor que a do lado
contralateral {menor que 50%) e a laténcia, mais longa, no maximo até 1,5ms. Todos o8
pacientes com lesdo no claustrum tiveram potenciais normais do lado da leséo. Quando
estimulado o lado ndo afetado, tiveram ou auséncia do potencial ou amplitude diminuida
ipsi @ contralateral.

Morys acredita que as conexdes claustro-corticais passam através do corpo caloso
para o outro hemisfério e que isso evoca os potenciais ipsilaterais.

Ladds et al. {1988) estudaram em macacos anestesiados, apos uma isquemia experi-
mental focal do talamo, o potencial evocado somatossensorial com estimulo do nervo
mediano, fazendo registros , no nlcleo ventro-pdstero-lateral do talamo, no leminisco medial
& no cortex sensitivo primario. Eles observaram gue somente uma resposta P8 permane-
ceu apds a isquemia, 0 que provavelmente correspondia aoc P15 no humano, € que estava
préxima a laténcia da resposia gerada no leminisco medial.

Os estudos de lwayama et al. {1988) foram feitos em 14 pacientes com les&o cerebral.
Em um caso foi registrado diretamente do cortex. Tanto nos pacientes com lesao putaminal
ou talamica hemorrégica, € que tinham destruicdo do brago posterior da capsula interna
quanio nos pacientes com les@o cortical parietal, N15 frontal e N20 parietal desaparece-
ram. Relataram que N15 era gerado nas estruturas neuronais centrais da capsula interna
similarmenie a N20. Como N15 foi colhido na linka média da regido frontal, sugeriram que
podia representar a resposta sensitiva frontal da via do sistema sensorial n&o especifico e
nao uma resposta cortico-cortical. Em quatro pacientes com leséo talamica, sem compro-
metimenio do brago posterior da capsula interna, N20 foi encontrado, apssar de se verifi-
car diminuicao de amplitude e laténcia prolongada. Nos casos com lesao faldmica exten-
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sa, com comprometimento da capsula interna no braco posterior, N20 e N15 estavam au-
sentes. Nos casos com lesdo do putdmen sem comprometimento da capsula interna, N20
estava preservado com redugdo de amplitude ou de laténcia e N15 estava prolongado. Em
trés pacientes em que houve leséo da capsula interna, o potencial N20 estava ausente e os
potenciais subseqlentes desapareceram. Nos dois pacientes com lesdo parietal, um teve
presenca de N20 e N15 e em um caso tanto N20 estava ausente, quanio N15 estavam
ausentes,

Chiang & Chiu (1989) estudaram os potenciais evocados somatossensoriais de curta
e longa laténcia (até 200ms) em 104 pacientes, sendo 59 homens e 45 mulheres, com
les&o cerebratl Gnica. O potencial N20 seria de curta laténcia, N32 de média laténcia e N§0
de longa laténeia. Foram divididos em quatro grupos, segundo as lesdes: hemorragia
taidmica (52), infarto taldmico (21), hemorragia do putdmen ou infarto (13) e infarto na
coroa radiada ou substéncia branca (18). O critério das respostas foi: a) auséncia de res-
postas de N20; b) prolongamento do tempo de conducdo central; ¢) atraso no potenciat
N32; d} atraso no potencial NB0; e} diminuigéo de amplitude. Obtiveram 93% de anormali-
dades nos pacientes com lesdo talamica. Quando a lesso estava localizada na regido
postero-lateral do talamo, todos os potenciais foram afetados, particuiarmente N20. Nas
lesbes de outras regides do talamo, N32 e NE0 tiveram alteracdes. No putdmen, na coroa
radiada e substancia branca subcortical as anormalidades foram 84%. O potencial N20
estava ausente em trés casos e preservado nos demais, estando os potenciais mais tardi-
os afetados principalmente nas lesdes da coroa radiada. Os pacientes com perda da sen-
sibliidade proprioceptiva tiveram alteragdes nos potenciais de curta laténcia, enquanto nos
gue tinham perda da sensibilidade térmica e dolorosa, as mudancas foram apenas nos
potenciais tardios. Concluiram que N24 tem origem no tdlamo, particularmente no ntcleo
ventro-postero-lateral e N32 e N60 t&m origem nas irradiagtes alamo-corticais. Estao de
acordo que varios nucleos taldmicos afetam os diversos potenciais.

Holmgren et al. (1990) realizaram seus estudos em 27 pacientes com dor central pés-
acidente vascuiar cersbral. Todos os pacientes tinham diminuigdo da sensibifidade térmica
e somente 52% tinham alterag&o da tatil, da vibratéria e da percepgdo. Referiram que a
alteragao da tatil e da vibratoria tiveram relacéo com alieragdes dos potenciais & esses
n&o tiveram correlacho com a temperatura. Os pacientes com leséo talamica tiveram os
potenciais mais afetados. Muitas das lesfes que causaram dor central ndo afetaram os
potenciais precoces. Nio existia correlacéo de dor central com anormalidade dos potenci-
ais. Mas tinha muita correlagdo com a sensibilidade tatii e a vibratéria. Nos pacientes que
tiveram apenas alleracdo da sensibilidade térmica, geralmente ndo houve alteraco dos
potenciais. Concluiram que a aiteracéo dependia entfio das vias sensitivas vibratéria e
tatil. Mostraram gue os potenciais foram mais severamente afetados nas lesdes taldmicas
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& do brago posterior da cépsuia interna.

Kato et al. {1881), em 38 pacientes com hemorragia intracerebral, verificaram que 23
tinham leséo talamica e 15 no putdmen. Concluiram que a alteragéo dos potenciais ndo
localizava a les@o. As alteragdes encontradas nos membros superiores foram: reducio de
amplitude, auséncia das respostas, aumento da laténcia, atenuacéo dos potenciais preco-
ces N20-P25 ou P37 e aumento da laténcia de potenciais seletivos, N35 & N85, A auséncia
das respostas foi encontrada nos estagios iniciais de extensa hemorragia e estava relaci-
onada a grandes distarbios da sensibilidade profunda. O distirbio da sensibilidade super-
ficial e dolorosa fol observado na maioria dos pacientes e a dor central, em poucos pacien-
tes. Nos estados crdnicos, os potenciais estavam ausentes somente quando a hemorragia
era no nacleo ventro-postero-lateral e lateral do talamo, cdpsula externa, capsula interna e
regido posterior e antero-posterior do putadmen. A auséncia dos potenciais foi observada
em todos os locais da hemorragia, excetuando-se a regifio anterior do putdmen. Nos mem-
bros superiores, analisaram os potenciais N20, P25, N35, P45 N85 g PR0. Encontraram
aiteragdes dos potenciais em 82,3% de bragos examinados. Observaram alteraces restri-
tas a um potencial como N385 e N85, Sugeriram que N20 seja originado no nicleo sensitivo
primario do talamo, ja que alteragdes de N20 foram observadas tanto em hemorragias
talamicas como no putamen. Mostraram gue pode haver uma correlacéo dos achados dos
potenciais com a recuperagdo da fungdo motora.

Mauguiére & Desmedt (1891) estudaram quairo pacientes com leséo vascular unilate-
ral focal, envolvendo a capsula interna. Trés pacientes tinham hemiparesia com sensibili-
dade normal. Observaram auséncia das respostas P22 ¢ N30 na regido pré-central, en-
quanto houve preservagac dos potenciais parietais. Em um paciente com perda da sensi-
bilidade sem alteragfio motora, os potenciais pré-centrais estavam preservados & os po-
tenciais parietais, ausentes, Uma lesao pequena na capsula interna podia eliminar distin-
tas respostas, envolvendo axdnios do nicleos ventro-péstero-lateral que vao para a drea do
cortex parietal e axdnios que vao para a area 4 motora. Observaram gue, gquando havia
uma dissociacio clinica sensitiva e motora, a lesdo era subcortical. Sugeriram que os
notenciais P22 e N30 podem ser originadoes diretamente das projecdes taldmicas do nid-
cleo ventro-pdstero-lateral pars oralis para o coriex motor drea 4.

Kuntzer et al. (1891) estudaram 64 pacientes com lesdes profundas, dos guais 28 com
potenciais anormais & 35 com polenciais normais. Dos paciertes que tiveram respostas
anormais, 87% tinham perda da sensibilidade. Dos que tinham sensibilidade normal, 88%
tinham respostas normais. Referiram que a auséncla de N20 tinha relac@o com o tipo de
alteracao sensitiva {17 casos), sendo que 80,8% tinham astereognosia, 68% tinham altera-
céo da vibratoria, 60% tinham alteragéo da postural e 54,8% perda da {4t e 47% perda da
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doiorosa. Mostraram que o exame do potencial evocado é um método sensivel para o
prognostico nos casos em que ha alteragéo da sensibilidade. Nos grandes infartos da
arteria cerebral média, os potenciais estavam ausentes em 100% dos casos. Nos infarios
superficiais da porgéo anterior da artéria cersbral média, 38,8% foram anormais {11% au-
sentes e 27,7% prolongados ou reduzidos) e em 37,5% dos casos em que a porgdo poste-
rior do territério da cerebral média foi acometida, todos os potenciais foram prolongados
ou reduzidos. No territorio da artéria cerebral anterior, os potenciais foram normais. Na
artéria cerebral posterior, foram anormais em 33,3% (um ausente, dois prolongados e re-
duzidos).

Os estudos feitos por Liu, Chu, Ryu (1991), em 80 pacientes com hemorragia do
putdmen, mostraram que o potencial evocado somatossensorial foi alterado em 57deles.
Destes, 41 tinham comprometimento do brago posterior da capsula interna. As respostas
foram normais em 21 casos, outros tiveram alterag@o do tempo de conducao N13-N20 e
outros, auséncia de resposta. Os pacientes com potenciais normais e tempo de conducéo
central prolongado tiveram boa recuperagio. Quando os potenciais eram ausentes, a mai-
oria dos pacientes tinha de moderado a severo distirbio neurolégico.

Eksantivongs, Poungvarin, Viryavejakul (1891) estudaram 54 pacientes com hemiplegia
por acidente vascular cerebral. Foram 32 infartos cerebrais e 22 hemorragias. Referiram
gue potencial normal ndo exclul déficit neurcldgico severo; lesdes peqguenas de infarto
lacunar podem ou ndo causar alteragdes dos potenciais e, em infartos taléimicos, muitos
Casos mostram auséncia dos potenciais & © paciente apresenta moderade déficit funcio-
rial.

Kovala (1981} fez um estudo em 35 pacientes com infarto cerebral. Estudou, nos mem-
bros superiores, o8 potenciais N20, P25, N30, N80 na regido parietal e P22 e N29 na
regido frontal. Referiram que o potencial N80 pode estar presenie ou ausente no estagio
agudo do acidente vascular e tem uma retacao significativa com a recuperacio neuroldgi-
ca e a habilidade diaria das atividades dos pacientes.

Franssen et al. {1882) estudaram oito pacientes com infarios pequenos do télamo &
das irradiactes talamo-corticals com o modelo do dipolo. Dos pacientes que tiveram alte-
racOes, dois tiveram auséncia dos potencials corticais, dois reducio de amplitude & dois
auséncia de P20.

Wessel et al. {1984) estudaram 18 pacientes com lesdo isquémica tal@mica, com alte-
ragbes sensitivas efou dor central no lado oposto a lesaos. Referiram que as lesdes
paramedianas ou dntero-laterais do talamo podem ser indicadoras do desenvolvimento de
dor central. E que as lesdes postero-laterais e com perda dos potenciais corticais prova-
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velmernte ndo deservolvem dor central,

Usando a técnica da magnetoencefalografia e a ressonancia magnetica, em conjunts,
Maclin et al. (1994) estudaram cinco pacientes com isquemia cerebral envolvendo a drea
motora do cortex. Verificaram que a resposta dos potenciais foi sempre fora da area nao
infartada, ou seja, na area do cértex sensitivo.

Misra & Kalita (1995) estudaram sete pacientes com hemorragia no putdmen, apre-
sentando hemiplegia pura. Todos tiveram potencial evocado somatossenscrial normat.

Mauguiére & lbafiez (1990), Mauguiére (1995) mostraram o estudo de 241 pacientss
com lesbes hemisféricas, sendo 19 no corlex, 34 lesbes capsulo-talamicas isquémicas, 51
capsulc-talamicas hemorragicas, 35 com les&o posterior do talamo, 12 com lesio antero-
medial do talamo. Mostraram que houve anormalidades dos potenciais evocados
somatossensoriais em 70% das lesdes capsulo-taldmicas, e préximo de 90% nas da re-
gi&o posterior do télamo. Em 109 lesdes corticais, 68% tiveram anormalidades.

Ferri et al. (1986) estudaram o potencial evocado somatossensorial de média laténcia
com mapeameanto topografico da superficie do coure cabeludo em 13 adultos normais, 11
idosos normais, 11 com deméncia de Alzheimer e quatre com deméncia vascular. Os ido-
s08 mostraram um aumento da laténcia de P22, N30, P45, N60 e P100 e da ampiitude de
P45 e NBU. Os achados nas deméncias de Alzheimer sio semelhantes. Nas deméncias
vasculares, sdo malores a laténcia e a amplitude do gue nos demais grupos. Sugeriram
gue ¢ mecanismo destas mudangas pode ser correlacionado com mudancas estruturais e
bioquimicas que acompanham a mudanca da perda neuronal nestas condicdes.

O estudo de 23 pacientes com leséo talamica, dos quais 18 com lesao hemorragica do
putdmen foi realizado por Misra & Kalita (1998). Foram divididos em dois grupos com &
sem lesdo do micleo pdstero-lateral. Os potenciais evocados somatossensoriais mostra-
ram as seguintes anormalidades: reducéo de amplitude, auséncia dos potenciais e aumen-
o da laténcia. A auséncia do potencial fol mais fregliente no estagio inicial de hematomas
extensos.
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IATERIAL E CASUISTICA

Os dados desta pesquisa foram obtidos de pacientes portadores de acidente vascular
cerebral hemisférico, com uma ou mais lesdes, sendo estas isquémicas, isquémicas com
transformacéo hemorragica ou hemorragicas.

Foram examinados 43 pacientes, sendo 19 do sexe feminino e 24 do sexo masculino.

A faixa etaria variou de 37 a 80 ancs, média de 58,3 ancs, a altura de 1,553 1,80 m,
média de 1,658 m e peso de 50 a 105 kg, média de 66 kg.

Os pacientes triados apresentavam quadro clinico neurologico bem sstabelecido (mo-
tor elou sensitivo). Tratava-se do seu primeiro episodio (ou seja, sem historia pregressa
de outro quadro clinico neuroldgico). A observacao feita pela tomografia computadorizada
de cranio e pela ressondncia magnética de crénio reveloy, porém, que trés desses pacien-
tes eram portadores de lesdes contralaterais pregressas. As lesbes foram tambem inclu-
idas, ficando entdo a amostra com 43 pacientes e 46 lesdes analisadas.

Os pacientes n&oc apresentavam gueixa pregressa de comprometimento de nervo pe-
riférico. Foram excluidos os pacientes com alteragbes sensitivas pregressas por doengas
como diabetes, alcoolismo e usc de drogas. Alguns eram portadores de hipertenséo arte-
rial, tratados ou nao.

Os achados dos pacientes foram comparados aos achados do grupo de controle de 43
sujeitos voluntarios, normais, 20 do sexo feminino e 23 do sexo masculino. A faixa staria
variou de 36 anos a 85 anos, média de 58,1 anos, e a altura de 1,47 a 1,83 m, média de
1,636 m, peso de 54 a 97 kg, média de 87 4 kg.

Os sujeitos do grupo controle ndo tinham queixas clinicas ou neuroldgicas, apresen-
tando exame clinico e neurolégico normal. Nenhum se sabia portador de alguma doenca
ou apresentava queixas de doenga prévia.

Os individuos da amostra do grupo controle & do grupo paciente s&o de varias catego-
rias sociais, incluindo advogado, doméstica, pedreiro, secretaria, fécnicas e oulros.

Os pacientes e os sujeitos do grupo controle foram esclarecidos previamente sobre o
exame, assim como seus familiares, autorizando sua realizagéo em trabalho de pesquisa.
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ETODOLOGIA

Este estudo foi desenvolvido no servigo de neurofisiologia do Hospital Sao José do
Bras,

O grupe paciente € do Pronto Atendimento e da enfermaria do Mospital Municipal Dr.
Carmino Caricchio, e do Pronto Atendimento, da enfermaria e do ambulatério do Hospital
S&o José do Bras.

No primeiro contato com os pacientes, foram realizados a anamnese, o exame clinico
& neurologico e a tomografia computadorizada cerebral .

O criterio utilizado fol o de realizar o exame do potencial evocado somatossensorial
dos membros superiores no prazo de um més (entre a 3° e 4° semana). Em apenas um
caso o exame, foi realizado apds quatro meses da instalacéo do acidente vascular.

Realizaram-se, no mesmo dia, ¢ exame do potencial evocado somatossensorial, a
ressonancia magnética do cranio, o exame clinico e neuroldgico e o exame de
eletroencefalografia. O resultado do exame neurologico foi resumido em tabelas que se
encontram no anexo.

A ressondncia magnética do cranio foi realizada, em todos os pacientes, no servigo de
Ressonancia do Hospital Sao Paulo, da Escola Paulista de Medicina.

Nos sujeitos do grupoe controle, foram realizados uma anamnese, o exame clinico &
neursldgico e o exame do potencial evocado somatossensorial, no mesmo dia. Néo foi
realizada a ressonancia magnética do cranio.

Condicdes técnicas

Os sujeitos do grupo controle e alguns doenies foram confortavelmente colocados
numa poltrona reclinavel e os pacientes com grande déficit motor, colocados em uma maca
hospitatar. A temperatura do ambiente foi em torno de 28 graus Celsius.

Foram obtidos os potenciais evocados somatossensoriais corticais, estimulando-se
sgletricamente ¢ nervo mediano no punho dirgito, para ¢ membro superior dirsito, & no
purtho esquerdo, para o membro superior esquerdo, tanto para os pacientes como para os
sujeitos do grupo controle. '

- 43 .



N&o foi feito uso de sedativos.

Quanto 2 cofocagio dos eletrodos e registro

O local sobre o couro cabeludo onde seria colocado o eletrodo foi primeiro medido
com uma fita métrica e dapois feita a limpeza do local com dlcool e palha de aco. O eletro-
do de registro de prata cloretada com 8mm de didmetro fol fixado com pasta apropriada
{elefix) e fita adesiva.

A impedancia foi de 2Kohms, ajustada através da verificac@o no cabecgote do préprio
aparetho.

Adotaram-se as posicSes de acordo com o sistema internacional 10-20; F3,F4, C'3
(Z2em atras da posico C3) a C'4 (2om atras da posigdo C4) como utilizado no trabatho de
Maccabee, Pinkhasov, Cracco (1983).

Os eletrodos C'3 e C'4 foram colocados em média a 7om da linha média. O eletrodo de
referéncia foi colocado na oretha ipsilateral.

Também foi utilizado um eletrado de registro no nivel do ponto de Erb (N8), com refe-
réncia em FZ | visande a avaliagio da medida da conducdo nervosa periférica,

O eletrodo de estimulacac de superficis modelo NM-420S5 da Nihon Koden foi coloca-
do logo acima do pulso com o céatodo localizado proximalimente (2 om de distancia entre o
catodo e o dnodo), fixado com fita adesiva apropriada. O fio terra utilizado, em forma de
bragadeira, foi colocado sempre no antebrago do membro estimulado.

Huanto ao estimuio

Utilizou-se a intensidade logo acima da resposta motora do dedo polegar, com uma
freqiiéncia de 2Hz e duracgéo de 0,2ms. O ndmero de estimulos foi de 500, por serie. A
estimulagio, primeiro no nervo mediano esquerdo e depois ne nerve mediano direito, foi
realizada duas vezes para a replicagio da respostia.

Quanto ao aparetho

Para registro do potencial evocado foi utilizado um aparelho de dois canais para regis-
tro simultdneo, o Neuropack 2 da Nihon Kohden, com sensibilidade de 20MVY para cada
canal, filtros analdgicos de 25Hz (baixa fregliéncia) e 3.000Hz {alia freqiiéncia) e andlise
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ge tempo de 100ms.

O aparelho de ressondncia magnética utilizado foi um Gyroscan S 1.5 da Philips, com
magneto de 1.5 Tesla supercondutor, com bobina de cabega. Foram analisadas as ima-
gens em T1 sagital e transversal e T2 sagital, transversal e coronal com planos de corte de
Smm.

Nao foi usado contraste paramagnético.

"

Quanto a analise dos dados

inicialmente captaram-se ¢ potencial periférico NO ipsilateral, conjuntamente com 0s
potenciais somatossensoriais contralaterais ao estimule e, na seqliéncia, os potencials
somatossensoriais ipsilaterais ao estimulo. Os nervos considerados foram o mediano es-
querdo e depois o direito, realizando-se, a cada vez, duas séries de estimulos para confir-
macéo das respostas. A duracio média dos exames foi de trés horas.

Os picos dos potenciais foram medidos através de um cursor, tanto para a determina-
cdo da laténeia quanto da amplitude. Para esta dltima, as medicdes foram pico a pico.
Todos os registros foram feitos na tela do computador.

Foi utilizada a sigla N para a polaridade negativa & P para a positiva, segundo a no-
menclatura determinada na reunido de Bruxelas (1977).

Depois foram registrados os resultados em papel térmico.

Apesar de o trabalho visar ao estudo dos potenciais de média laténcia, foram regisirados
também os potenciais P14 e N18 (de campo distante} nas guatro regides em estudo. Os
potenciais N20 e P27 {campo proximo) foram registrados na regido contraparietal ao esti-
mulo {(CP). O potencial P22 foi registrado na regiio contrafrontal (CF} ac estimulo & os
potenciais N30 , P45 e N60 nas quatro regiGes propostas.

Essas quatro regides foram analisadas tanto para o membro superior direito quanto
para o membro superior esquerdo de cada paciente, e também para os sujeitos do grupo
controle. Os achados dos pacientes foram analisados comparando-se com os achados
obtides do grupo controle.

A andlise final dos resultados dos pacientes se limitou aos achados das regides
contrafrontal (CF) e contraparietal (CP) ao estimulo.
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METODO ESTATISTICO

Etapa A

[- Realizou-se a analise descriliva do grupo controle e do grupo paciente quanio a
distribuicdo das varidveis e quanto ao sexo (vide Anexo, tabela 1.1). Calculou-se também o
minimo e o maximo, a meédia e o desvio padriio do grupoe contrele & do grupo paciente
para a comparacao dos dois grupos quanio a idade e aliura {vide Anexo, tabela 1.2},

As medidas das laténcias dos potenciais do grupo confrole - minimo, maximo, média,
desvio padrio e coeficiente de variaco percentual das laténcias e das amplitudes das
potencials para as quatro regides examinadas (IF, IP, CF, CP) - estao resumidas em tabe-
las com os graficos correspondentes {vide Anexo. tabelas .3 e 1.4).

Como o potencial N30 em alguns casos apresentou dois picos, o estudo para a média
dos picos foi efetuado separadamente do estudo do Gltimo pico.

Mesmo estudo foi utilizado para as ampiitudes de todos os potenciais, seguindo-se a
mesma seqiéncia. Para o potencial N30 foi considerado a amplitude do maior pico.

li- Ainda para o grupo conirole, foi realizado o teste de hipdtese, construindo-se inter-
valos de predicio (de 85% de confianca) para as variaveis laténcia e amplifude, atraves da
t de Student para cada potencial. O resumo dos resultados foi colocado nas tabelas e nos
graficos que se encontram no Anexo (fabelas 111 e 11.2).

Constroem-se ainda as figuras onde s3o representadas as médias de amplitude por
regifio para os potenciais N30, P45, N8O (vide Anexo, figuras 252 2.7).

Hi-Foi realizado o teste de Fisher {exato) para as variaveis sexo, idade e altura, para
comparar o grupo controle com ¢ grupo paciente.

Etapa B

Para estudar a relacio dos potenciais de média laténcia N30, P45, N60 com o poten-
cial N20, foi realizado, no gmpc paciente, ¢ teste exato de Fisher, dividindo-se os seis
grupos de lesdes em dois grupos: Grupo sem comprometimento cortical (grupos A, B, C,
D) e grupo com comprometimento coriical {grupes E, F). O ditimo comportou subdiviséo
em: lesdo do cortex-nicleos da base e lesfo do cbriex. Nestes testes foram analisados
somente os dados obfidos das regides CF e C P
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RESULTADOS

Foi realizado o estudo dos potenciais de média laténcia, correlacionando-os aos acha-
dos de ressondncia magnética do crénio. Os resultados foram comparados aos achados
dos potenciais de média e curta laténcia do grupo controle.

As tabelas que se seguem apresentam os achados referentes ao lado cortralateral a
iesdo cerebral, quando estimulado. Referem-se apenas aos resultados registrados em duas
regides: CF para o potencial N30 e CP para os potenciais P45 e NGO por ter sido observa-
do, na normatizacao, serem estas as regides onde estes potenciais sado mais freqtientes e
de maior amplitude.

O resultado dos potenciais N9, P14, N18 fol usado como referéncia para a exclusdo de
patologias ndo hemisféricas.

Devido ao interesse em se saber se 0s potenciais de média laténcia tinham uma rela-
¢éo com o potencial precoce N20, foram incluidos nas tabelas os achados dos potenciais
precoces. Para os potenciais precoces foram analisadas as regides CF para o potencial
P22, e CP para os potenciais N20 e P27.

Por ser o acidente vascular cerebral uma patologia que pode comprometer varias es-
truturas ao mesmo tempo, tentou-se aproximar a classificagio do modo mais compreensi-
vel possivel, de maneira a se ter uma ideia exata dos varios niveis das lesdes, segundo as
estruturas comprometidas.

Os pacientes foram agrupados, para meihor sntendimento, segundo a localizagdo das
lesBes, em seis grupos.

A - leséo talamo-capsula interna

B- lesd@o capsula interna

C - lesdo talamo-cépsula interna-nucleos da base
D- lesfo nicleos da base-capsula interna

E - lesdo nlcleos da base- cortex

F - les@o do chriex

A andlise dos resultados foi dividida em duas partes:
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I - Correlagéio dos resultados dos potenciais de média laténcia com o local da lesac
{(achados da ressonancia magnética do cranio).

il - Correlacio dos potenciais de média laténcia com o potencial N20.

T




RESULTADO DOS PESS PRECOCES E DE MEDIA LATENCIA (N30, P45, N6 E LOCAL
DA LESAO

Tabela |
Lesao talamo-capsula interna

Nucleos mediais
iatero-dorsal
9145 F H  ipulvinar E N N N N N N
rapsula inferna
{bhraco posterior)
nicleos mediais
iatero-gorsal
191 58 | wm " vent_rai anterior 0 8 N N o . o
pulvinar ¢ encosta no
traco posterior da
capsula intema
nucieo Etero-dorsal
ventral lateral
51621 M H  lventro-pdstero-lateral O F F F F F F
braco posterior da
capsula interna
nucieo iatero-dorsal
veniral anterior

241 66 1 M H jveniro lateral = N F N F N N
discreta capsula
ntema
nucleo mediat

o8 | 71 F | veniro-postero-lateral 0 e o & e = e

braco posterior da
capsula intema

Total de casos =5

Legends:
W= normnat <= dimninuida
F= gusente L= laténoia

>= gumentads
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Parte | - Correlagéo dos resuitados dos potenciais de média laténcia com o local
da lesio.

A - Lesdo talamo- capsula interna

Foi assim definida, por ser a leséo principal em nivel talamico, compromestendo tam-
bém a capsula interna de forma discreta.

Neste grupo temos cinco pacientes dos quais quatro hemorragicos e um isquémico.

Tivemos quatro casos com alteragfes dos pofenciais de média laténcia sendo em
dots casos (15 e 28) com auséncia dos trés potenciais de média laténcia conjuntamente, e
com auséncia de N20. Tivemos um caso (18} com aumento da laténcia dos trés potenciais
e um caso (24) com auséncia de P22 e N30; em ambos constatou-se a presenca de N20.

A relacdo ndo se da com a natureza da lesfo: isquémica ou hemorragica, mas sim
com o local da les@o. Nos casos 15 e 28, onde tivemos a auséncia dos trés potencials e
fambém do potencial N20, temos em comum a lesfo do nucleo ventro-pdstero-lateral.

MNos trés casos em que N20 foi normal, n&o houve comprometimento do nlicleo veniro-
pastero-lateral.
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Lesdo talamo-capsula interna

100 me

Figura: 4. Cast 15, paciente do 380 masasling, oo 62 anos.

A RMC {72 transversal)y. Mostra segiiela de fesdo hemorragica direita em regido Blamo-cipsule interna. Compramate principalmente o nicles vantng-pdstans.

nteral o brago posterior da capsula interna.,
B PESS resposias obiidas nas regifes F4, O4, F3 e C'3 apds estimutagio do nervo mediano egquendo, Obsanvam-se o8 potencials da campo distants P14 e
18 @ ausdneis dos polencials corticals.
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Lesdo talamo-capsula interna

S ms

Figura: 4, Cuso 15, paciants do sexo masculing, com 82 anos.
T PRES: respnstas obiides nas regidss FE, G, F4 2 04 {referéncia orelha insiiateral), apts astimutagis do nerg mediano direite, Observam-se og sotencigls
de carmnpo distante P14 ¢ N18, nas quaire regides @ o8 polenciais corticals N2G, P22, P27, N30, P45 o NS no lado contraiaieral {F3, 003,
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Tabela i
Lesfo capsula interna

Capsula intema

2281 47 | M M (Capsula exiema E N M N N N N
Claustrum

2280 47 + M I 1Capsula interna (¥ N N N N N M

4 175 | F i [Capsula intemna o N M N N N N

Capsula intema
26A1 38 | M I H{pregressa D N [y M N N N
pegquena)

Totalde casos = 4

Legenda;
M= normat <= giminuida
e gusends L= laténcia

e gurnentada
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B-Capsuila Interna

Os quatro casos sdo constituidos de trés isquémicos e um caso isquémico com trans-
formacgao hemorragica. Em todos temnos polenciais de média laténcia normais, cuja ampli-
tude tende a ser no limite superior do normal.

Observamos que em lodos os casos as (esfes foram pequenas e dois dos casos
foram achados de ressonancia magnética do crénio. Nao afetaram, portanto, a passagem
de grandes vias. As lesfes sio compativeis com as observadas em estado lacunar.
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Lesao capsula interna

100 ms

100 ms
Figura: 5. Caso 4, paciente do sexo feminino, com 75 anos.

A: RMC (T2 transversal). Mostra lesdo isquémica pequena direita em capsula interna.

B: PESS: respostas obtidas nas regides F4 e C'4 (referéncia orelha ipsilateral), apos estimulagao do nervo mediano esquerdo. Observam-se 0s potenciais de
campo distante P14 e N18 e os potenciais corticais N20, P22, P27, N30, P45 e N60.

C: PESS: respostas obtidas nas regides F3 e C'3 (referéncia orelha ipsilateral) ap6s estimulacdo do nervo mediano direito. Observam-se os potenciais de

campo distante P14 e N18 e os potenciais corticais N20, P22, P27, N30, P45 e N60.



Tabela Ili
1es30 talamo-capsula inermna-nucieos da dase

nucleo latero-dorsal
veniral anteriore -
lateral

3140 F H lventro-pgstero-lateral D F N F N F F
capsula infema e :

capsula externa
nlcieo fentiforme
nucleo latero-dorsal
ventro-pdstero-tateral
capsula interna
nucleo
caudado{cauda)
nucleo lentiforme
nuclec anterior e
medial

07| ag | F | w [ventralantenor el N | N N | NN N
capsula interna
{porgéc anierior)
nucleo caudado
nacleo latero-dorsal
ventro-péstero-fateral
421 42 | M H lcapsula interna E F N F N F F
capsula externa
nucleo lentiforme

131621 M H

nicleo ventral anterior

& lateral :
N

268; 38 | M H capsula interna E N N N N N

nucleo lentiforme

Total de casos =5

Legenda:
M= normat <= dirinuida
F= ausente L= [aténgia

»% gumentada
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C- Lesao Talamo - Capsula Interna - Nicleos da Base
Foram cinco casos com lesao hemorragica.

Um dos casos (13) ha auséncia de todos os potenciais e também de N20 e em outros
casos (3 e 42), auséncia de P45 e N60 também com auséncia de N20. Nesses trés casos
as lesdes tiveram em comum o comprometimento do nucleo ventro-postero-lateral, além
das demais estruturas. Em dois casos compromete o ntcleo lentiforme (3 e 42) e em um
caso (13), o nucleo lentiforme e o nucleo caudado (cauda).

Nos dois casos (26B e 27) cujos resultados foram normais, nao houve comprometi-
mento deste nucleo e a capsula interna foi lesada na porgéao anterior.

Portanto, os potenciais de média laténcia tém alteragcdes importantes nas lesdes ex-
tensas. O achado é normal quando a lesdo é no nucleo ventral anterior e lateral ou ventral
anterior e nucleo medial anterior com comprometimento da capsula interna porcao mais
anterior e com comprometimento do nucleo lenticular ou do caudado.



Lesao talamo-capsula interna-nticleos da base

k4 Pi4 p22
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t "‘LWW
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I 100 ms

Figura: 6. Caso 3, paciente do sexo feminino, com 40 anos.
A RMC (T1 transversal). Mostra lesdo hemorragica direita na regiao talamo-capsula interna-nucleos da base. Compromete principalmente o nicleo ventro-

postero-lateral, brago posterior da capsula interna e ntcleo lentiforme.
B PESS: respostas obtidas nas regiées F4 e C'4 (referéncia orelha ipsilateral), apos estimulagdo do nervo mediano esquerdo. Observam-se os potenciais de
campo distante P14 e N18 e os potenciais corticais P22 e N30 e auséncia dos demais potenciais corticais.

C: PESS: respostas obtidas nas regides F3 e C'3 (referéncia orelha ipsilateral), apos estimulacdo do nervo mediano direito. Observam-se os potenciais de

campo distante P14 & N18 e os potenciais corticais N20, P22, P27, N30, P45 e N60




Lesao talamo-capsula interna-nucleos da base
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Figura: 7. Caso 13, paciente do sexo masculino, com 62anos.

A RMC (T2 transversal). Mostra lesdo hemorragica direita, em regiao talamo-capsula interna-nicleos da base. Compromete principalmente o nticleo ventro-
postero-lateral, braco posterior da capsula interna e nicleo lentiforme e nucleo caudado (cauda)
B: PESS: respostas obtidas nas regides F4 e C'4 (referéncia orelha ipsilateral), apos estimulagao do nervo mediano esquerdo. Observam-se os potenciais de

campo distante P14 e N18 e auséncia dos potenciais corticais.
C: PESS: respostas obtidas nas regides F3 e C'3 (referéncia orelha ipsilateral), apos estimulagéo do nervo mediano direito. Observam-se os potenciais de

campo distante P14 e N18 e os potenciais corticais N20, P22, P27, N30, P45 e N60.
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I abela IV

Lesao nucleos da base + capsula interna

Caso

Idade| Sexo

Tipo de

lesao

Local da lesao

Lado

I N20 | P22 | P27

N30

P45 | N60

32

43 | F

nucleo caudado
nucleo lentiforme
capsula interna
capsula externa

38

41 =

ntcleo lentiforme
nucleo caudado
capsula interna
capsula externa

37

43 | M

nucleo caudado
nicleo lentiforme
capsula interna
capsula externa
claustrum

43

73 | F

nucleo caudado
nucleo lentiforme
capsula interna
capsula externa

59 | M

nucleo lentiforme
capsula interna
capsula externa

53 M

nucleo lentiforme
nicleo caudado
capsula interna
capsula externa

49 | F

nucleo lentiforme
ntcleo caudado
capsula interna
capsula externa

59 | M

nucleo lentiforme
capsula interna
capsula externa

21

66 | M

ntcleo lentiforme
capsula interna
capsula externa

25

78 F

nucleo lentiforme
capsula interna
capsula externa

34

62 | F

nucleo caudado
nucleo lentiforme
capsula interna
capsula externa
claustrum

35

57 | M

nucleo caudado
nucleo lentiforme
capsula interna
capsula externa

39

59 F.

nucleo lentiforme

capsula interna

Total de casos = 13

Legenda:
N= normal

F= ausente

>= aumentada

<= diminuida L= laténcia

- 60 -




D-Lesao Nucleos da Base - Capsula Interna

No grupo paciente, temos oito casos hemorragicos, trés casos isquémicos com trans-
formacao hemorragica e dois casos isquémicos.

Em quatro desses casos (39, 25, 21, 5) os potenciais de média laténcia foram normais
e N20 apresentou-se normal e a lesao foi de pequena ou média extensao. O nucleo lentiforme
e a capsula interna na sua porc¢ao anterior ou no joelho foi comprometido.

Temos seis casos ( 32, 38, 37, 1, 35) com auséncia dos trés potenciais e que também
tiveram alteracao de N20. O fato de a les&o ser isquémica ou hemorragica, nao teve impor-
tancia, mas a lesdo, em todos os casos, foi extensa, comprometendo tanto o nucleo
lentiforme quanto o nucleo caudado e a capsula interna, principalmente na por¢cao do
brago posterior.

Temos também um caso (34) em que tivemos auséncia de N20 com auséncia de P45
e N60 e presenca de N30. Em outros dois (43 e 6), houve auséncia dos trés potenciais e
em um caso (7) constatou-se auséncia de P45, N60 com presenca de N20.




Lesao nucleos da base-capsula interna

F3 m?‘ ’

2.50pv

D ~ 100ms

Figura: 8. Caso 35, paciente do sexo masculino, com 57anos

A RMC (T1, T2 transversal). Mostra les&o isquémica esquerda no nucleo caudado, nucleo lentiforme e capsula interna.
B PESS: respostas obtidas nas regides F3 e C'3 (referéncia orelha ipsilateral), aps estimulagéo do nervo mediano direito. Observam-se os potenciais de

campo distante, P14 e N18 e auséncia dos potenciais corticais.
C PESS: respostas obtidas nas regides F4 e C'4 (referéncia orelha ipsilateral), apés estimulacao do nervo mediano esquerdo. Observam-se os potenciais de

campo distante P14 e N18 e os potenciais corticais N20, P22, P27, N30, P45 e N60.



Tabela V

Lesao cortex e nucleos da base

fiCaso

Idade|Sexo

Tipo
de
lesdo

Local da lesao

Lado
lesado

N20

F22

P27

N30

P45 | N60

36

57

cortex fronto-parieto-temporal
nucleo caudado (H)

nucleo lentiforme (H)

capsula externa

claustrum e encosta na
capsula interma

33

65

cortex temporo-parietal
nucleo lentiforme
capsula externa

11

75

cortex fronto-temporo-
parietal(l)

nucleo caudado
nucleo lentiforme
capsula externa
claustrum (H)

31

59

cortex temporal profundo
transicdo com cortex parietal
capsula externa

claustrum

lesdes isoladas no nucleo
caudado

23

77

cortex fronto-parieto-temporal
putamen

capsula externa

claustrum

Total de casos =5

Legenda:
N= normal

F= ausente

>= gumentada

<= diminuida
L= laténcia
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E-Cértex - Nucleos da base

Entre os cinco casos estudados, dois foram isquémicos, trés isquémicos com hemor-
ragias em algumas estruturas.

Em trés deles ( 36, 11, 23 ) houve auséncia dos trés potenciais com auséncia de N20.
Nesses casos houve lesdo extensa em nivel cortical e subcortical, comprometendo tanto o
cortex fronto-parieto-temporal quanto os nucleos da base.

Nos dois casos ( 33 e 31) em que se constataram resultados normais, a lesao compro-
mete o cortex témporo-parietal e o nucleo lentiforme (33) e o coértex temporal e o nucleo
caudado (31).

Portanto, temos lesdes extensas cortico-subcorticais afetando os trés potenciais e
inclusive N20, ndao sendo possivel novamente correlacionar algum ntcleo da base com
uma alteracao especifica dos potenciais assim como no cortex a lesao foi extensa compro-
metendo varias areas havendo portanto auséncia dos trés potenciais.

Quando a lesao foi de um unico ntcleo e leséo cortical temporal ou témporo-parietal,
os achados foram normais.
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Lesao cortex-nucleos da base
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Figura: 9. Caso 36, paciente do sexo feminino, com 57anos.
A RMC (T1, T2 transversal). Mostra lesdo isquémica direita do cértex fronto-parieto-temporal, nicleo caudado, nicleo lentiforme. Observa-se em T1 discreta

hemorragia em nicleos da base.

B: PESS: respostas obtidas nas regides F4 e C'4 (referéncia orelha ipsilateral), apés estimulagdo do nervo mediano esquerdo. Observam-se os potenciais de

campo distante, P14 e N18 e auséncia dos potenciais corticais.

C: PESS: respostas obtidas nas regides F3 e C'3 (referéncia orelha ipsilateral), apos estimulagao do nervo mediano direito. Observam-se os potenciais de

campo distante, P14 e N18 e os potenciais corticais N20, P22, P27, N30, P45 e N60.
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Tabela VI
Lesao do cortex

Caso |ldade| Sexo|Tipo de Local da lesao Lado
lesao lesado| N20 | P22 | P27 | N30 | P45 | N60

cortex parietal posterior
substancia branca

cortex frontal anterior . _ _
14 166 M M lsubstancia branca D B N L b= W aab W

cortex parietal posterior
20 | 70 | M H |temporal E N N N N N N
substancia branca

cortex parietal posterior

40 | 40 F H "
occipital

cortex temporal
parietal

occipital
substancia branca

16 | 41 | M I-H

cortex frontal
parietal

17 | 57 | M I-H |temporal E N N N L=> N N
(predominante)
substancia branca

cortex frontal
parietal

occipital
substancia branca

18 | 83 F |

cortex temporal

12 | 37 | M | .
parietal

cortex parietal

30 70 M |
temporal

E N N N N L=> =>

cortex parietal

i D N N N N L=> | L=>
substancia branca

cortex parietal
10 63 M | temporal D F N F N E F
occipital

cortex temporal
29 | 77 F | |profundo D N N N N N N
occipital

cortex parietal
41B | 63 E | temporal posterior D N N N N N N
(sequelar)

coriex parietal
41A | 63 F |  |temporal posterior E N N N E N N
(atual)

Total de casos = 1

Legenda:
N=normal F= ausente >= aumentada <= diminuida L= laténcia
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F- Lesao do cortex

Entre os pacientes com lesao do cortex, ha quatro casos hemorragicos, dois isquémicos
com transformag¢ao hemorragica e oito isquémicos.

Constataram-se seis casos (2, 20, 40, 12, 29, 41B) com os potenciais de média laténcia
normais juntamente N20 e a lesdo compromete o cortex parietal posterior ou témporo-
parietal posterior.

Houve um caso (18) com auséncia dos 3 potenciais de média laténcia e de N20, no
qual a leséo foi extensa com comprometimento do cortex fronto-parieto-occipital e subs-
tancia branca. Num outro caso (10) cuja lesao foi extensa comprometendo o cortex parieto-
temporo-occipital constatou-se auséncia de P45 e N60 e de N20 e presenca de N30 de
baixa amplitude.

Em outros dois casos (8 e 30) houve auséncia dos potenciais P45 e NGB0, e a lesao foi
parietal e parieto-temporal.

Onde a leso foi isolada de N30, houve lesao do cortex fronto-parieto-temporal (predo-
minantemente) e lesdo parieto-temporal posterior. Foi o que ocorreu em dois casos (17 e
41A). Ja em outro caso (14) onde a lesao foi frontal anterior, houve alteracao da laténcia de
P45 e N60.

Portanto, percebe-se uma maior alteragdo dos potenciais P45 e N60 quando a lesdo
é na regiao parietal. Em relacao a N30, tanto ocorreu alteracao com lesao frontal quanto
com alteragao parietal posterior.

A alteracao de N20 somente se deu quando a lesdo comprometeu a regiao centro-
parietal extensamente e, portanto, com alteragdo também dos potenciais de media laténcia.

Paéde-se observar, também, que os resultados dos potenciais variaram de acordo
com os locais das lesées e sua extensdo, a ponto de nao se poder definir um achado
especifico para uma determinada lesao.
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Lesao do cortex
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Figura: 10. Caso 18 paciente do sexo feminino, com 83 anos

A. RMC (T1-T2 transversal) mostrando les&o isquémica esquerda do cortex fronto-parieto-occipital.

B: PESS: respostas obtidas nas regides F3 e C'3 (referéncia orelha ipsilateral), apos estimulacéo do nervo mediano direito. Observam-se os potenciais de campo
distante P14 e N18 e auséncia dos potenciais corticais.

C: PESS: respostas obtidas nas regides F4 e C'4 (referéncia orelha ipsilateral), apos estimulagéo do nervo mediano esquerdo. Observam-se os potenciais de campo
distante P14, N18 e os potenciais corticais N20, P22, P27 N30, P45 e N60.
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Tabela Vi
Resumo do resuffado dos PESS de média iaténcia (N30, P45, N60) & respectivas
porcentagens

~Alteradas
Talamo (capsuia) 1 20,00 2 40,00 2 4300%7 4 | 80,00
Capsula interna 4 {10000f © 0,00 0 000 | o | 000
{lesBes pequenas)
Talamo-
capsula interna 2 40,00 1 20,00 2 40001 3 | 80,00
-nuciens da base
Nucleosdabase 4, | .h.21 7 Is3gs 2 15381 9 | 6923
-capsula interna
Cortex- > laco0| 3 |s000| o0 000 | 3 | 6000
rdciens da base
Cortex 8 42 86 1 7.14 7 5G.00 8 57,14
Total 19 41,30 14 30,43 13 28,261 27 | 83,780
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Tabela Vill

Resumo do resullado dos PESS de meédia laiéncia com o potencial N20

% | Alteradas [%]

%IAle

adias 9

16

16

59

11

41

11

14

74

26

aténcia

ormais] -

PESSde médial

‘Alteradas| ¢

5 {Normais]

Alteradas

Iseim comprometimento-corti

T

11 41

16

59

16

59

11

41

27

(Grupos A; B; C, Dy

2 40

60

40

&0

6 43

57

12

86

14

14
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Resultado estatistico da relagao dos PESS de média laténcia com o potencial N20 no nuimero

total de lesbes

A - Relag&o N20 e N3D

Teste exato de Fisher P=0.0004 = muito significante (P<0,001)

B - Relagdo N20 e P45/NGC

AL N total
16 0 16
3 22 30
24 22 48

Teste exato de Fisher P=0.0001 = muito significante (P<0,001)

| egenda;
A= alterada N= normal
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Resultado estatistico da relag8o dos PESS de média laténcia com o potencial N20 nas lesbes
sem comprometimento cortical
(Grupos A, B, C, D)

A - Relacdo N20 e P45/INB0

0
4 12 | 16
15 1 121 27

Teste exato de Fisher P= 0,0002 = extremamente significante (P<0,001)

B - Relacdo N20 e N30

Teste exato de Fisher P=0,0220 = significante (P<0,05)

C - Relag&o N20 e N30, P45/NGO

Teste exato de Fisher P=0 0003 = extremamente significante (P<0,001)

Legends:
A= alterada N= normal
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Resultado estatistico da relagdo dos PESS de média laténcia com o potencial N20 nas
lesbes com comprometimento cortical

{Grupos E, F)

A - Relag@o N20 e P45/NB0

Teste exato de Fisher P=0,0108 = significante (P<0,05)

B - Relagdo N20 e N30

S
SNt total |
4 1 5
2 121 #4
6 1 13119

Teste exato de Fisher P=0,0173 = significante (P<0,05)

C - Relacio N20 e N30, P45/N60

NSO PASINED
AN R xotal
0 5
8 14
8 19

Teste exato de Fisher P=0,0445 = siginificante {F<0,05)

Legends:
A= alterada N= normal
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Resuttado estatistico da relacdio dos PESS de média laténcia com o potencial N20 nas lesfes
do cortex
(Grupo F)

A - Relacao N20 e P45/NB0

Teste exato de Fisher P=0,1648 = ndo significante

B - Relacdo N20 e N30

11

Teste exato de Fisher P={0,3958 = n&o significanie

C - Relacdo N20 e N30, P45/NG0

- N3G, P45INGD -
AL TN dotal

2 0 2

g 8 12

8 8 14

Taste exato de Fisher P=0,4725 = ndo significante

Legenda:
A= alterada N= normal
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H-Para saber se o potencial N20 poderia ser relacionado aos potenciais de média
laténcia, realizou-se o estudo estatistico dos trés potenciais em conjunto e separadamente
de N30 e P45/NBO (estes em conjunto, pois as alteracbes de P45 coincidiram na maioria
dos casos com alteracfes de N6Q).

Os seis grupos anteriores foram agrupados em dois outros grupos:
1- sem comprometimento cortical (grupos A, B, C, D)

2- com comprometimento cortical (grupos E, F)

Resumo:

Arelacdo de N20 com os potenciais de média laténcia foi analisada em conjunto (N30,
P45/NB0) e separadamente N30 e P45/NGO.

1-0 teste exato de Fischer foi muito significativo quando os potenciais de média laténcia
foram analisados separadamente no numero total de observagbes (resultado I-A e -B),
assim como quando foram analisados no subgrupo das lesées sem comprometimento
cortical {grupos A, B, C, D), separadamente (li A-ll B) ou todas em conjunto (I1-C) e, tam-
bém quando foram analisados no subgrupo das lesdes com comprometimento cortical
{grupos E,F), separadamente ou em conjunto (resultado HI-A, H-B, I}-C) .

2 - Observou-se, na tabela Vil que, nas lesées com comprometimento cortical { gru-
pos E, F) havia uma porcentagem de alteradas muito diferente entre o potencial N20 e os
potenciais de média laténcia. Realizou-se, entao, apenas a analise das observagfes com
as lesbes corticais sem comprometimento dos nucleos da base (grupo F), verificando-se
que, tanto na relagio dos trés potenciais N30 e P45/N60 em conjunto quanto em separa-
do, o resultado do teste exato de Fischer passou a ser nao significativo.
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DISCUSSAQ

Geral - Foram estudados neste trabalho os potenciais N30, P45 e N60 (Giblin, 1964;
Yamada et al., 1985; Chu, 1986; Kakigi & Shibasaki, 1984,1991b: Garcia-Larrea, Bastuji,
Mauguiere, 1991; Ferri et al., 1994; Ferri et al., 1996a). O potenciali N20 foi analisado
conjuntamente, por verificar-se, durante o decorrer do trabalho, sua importancia em rela-
¢ao aos potenciais de meédia laténcia . Observa-se na literatura que os potenciais N30, P45
e N60 se difundem para a regifio ipsilateral (Kelly, Goldring, O’Leary 1965; Liberson, 1966
Larson, Sances, Christenson, 1966; Willianson, Goff, Allinson, 1970; Tsumoto et al., 1973;
Kazis et al., 1982; Kakigi & Shibasaki, 1991a; Kuksova & Sumskii, 1984; Hari, 1984; Tsuiji,
Murai, Hashimoto, 1988; Morys, Slonieswsky, Nakiewicz, 1988; Allison et al., 1989). Estu-
daram-se, entdo, estes potenciais, nas regides ipsifrontal, contrafrontal, ipsiparietal e
contraparietal. Foram escolhidas essas regides para permitir uma vis&o da distribuicao
aspacial dos potenciais.

Para que todos os potenciais (N20, P27, P45 e NB0Q) fossem registrados em uma
unica montagem, definiu-se a regi&o contra e ipsiparietal (CP, IP) como a regido colocada
a 2cm da regido central {(C'4 e C’3), segundo a utilizac&o de alguns autores (Yamada et al.,
1983; KaKigi & Shibasaki, 1991b; Eksantvongs, Poungvarin, Virivavejakul 1991), e ndo a
regigo central, apesar de na literatura estabelecer-se que P45 e N60 té&m sua maior ampli-
tude nessa regiao (Ferri et al., 1998a).

Observou-se, nos achados do grupo conirole do nosso trabaltho, gue a maior amplitu-
de do potencial N30 ocorre com mais freqiencia na regido frontal contralateral ao estimuio
e de P45 e N60, na regido parietal contralateral ao estimulo (vide Anexo, figuras 2.5, 2.6,
2.7}

Os nossos achados do grupo controle mostram também uma variabilidade grande
tanto na laténcia quanto, principaimente, na amplitude dos potenciais de media laténcia.
Tais achados estéo de acordo com aiguns trabalhos da literatura (Giblin, 1864; Kelly,
Goldring, O'Leary 1965; Williansom, Goff, Allison, 1870; Larson, Sances, Christenson, 1968;
Duff, 1880; Chu, 1986a; Nakashima et al., 1985, 1987; Buchner et al., 1895, Garcia-Larrea,
Bastuji, Mauguiére, 1991, 1992; Ferri et al. 1994,1996a).

O estimuio utilizado foi 0 mesmo para a captacéo dos trés potenciais conjuntamente.
Tendo em vista que Fuji et al. (1994) afirmam que, o potencial N30 diminui de amplitude
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acima de 3 Hz, estando de acordo também o trabalho de Garcia- Larrea, Bastuji, Mauguiére

{1992), optou-se por utilizar a freqiiéncia 2 Hz para que se pudesse captar da melhor forma
os trés potenciais ao mesmo tempo.

Quanto a intensidade do estimulo, foi utilizada uma intensidade logo acima do limiar
motor. Foi a que se considerou ideal, pois, segundo Huttunen (1995), o estimulo logo aci-
ma do limiar motor & suficiente para obter os potenciais corticais na sua amplitude maxima.

Na analise final dos potenciais, para facilitar a compreenséo dos achados, resumiu-se
a interpretag8o dos resultados apenas aos achados das regiGes frontal contralateral ao
estimulo, para N30, e da regigo parietal contralateral ao estimulo, para P45 e N60. Esta
escolha estd de acordo com os achados do grupo controle, pois foi nestas regides que
estes compenentes foram encontrados com maior freqiiéncia e amplitude.
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Correlagdo dos potenciais de média laténcia e do potencial N20 com as lesdes
cerebrais hemisféricas (comprovadas com a ressonancia magnética do crénio}

Poucos frabalhos na literatura fazem um estudo dos trés potenciais (N30, P45 e N60)
conjuntamente com as lesdes nas diversas estruturas cerebrais e da relagdo com o poten-
cial N20 nos varios niveis de leséio cerebral.

Observando-se os resultados deste trabalho na tabela Vli, vé-se que, nas lesGes talamo-
capsula interna houve 80% de alteracGes dos potenciais de meédia laiéncia e que essa

porcentagem & de 60% quando esta associada as outras estruturas (capsuia interna e
nucleos da base).

Nas lesdes da capsula interna-nlcleos da base, encontram-se alteragbes dos potenci-
ais em 69,23% dos casos. Quande comprometeu o cortex-nicleos da base, as alteracdes
foram de 60%. Quando comprometeu o cortex, foi de 57,14%.

Verifica-se, portanto, que existem, em todos os niveis, alteragies em proporgao asse-
melhada, sendo que a maior porcentagem de alteragdes dos potenciais de média laténcia
& enconfrada somente no talamo.

Em relacéo ao potencial N20, observando-se atabela Vill A, constata-se que, quando
a lesdo é sem comprometimemto cortical { grupos A, B, C, D), a proporgao entre normais
{58%) e alteradas (41%) se aproxima; ¢ mesmo né&o ocorre, porém, com as lesbes com
comprometimento cortical (grupos E e F), onde ha 26% de alteradas para 74% de normais.
No total, sdo 41% de N20 alteradas no grupo sem comprometimento cortical (grupos A, B,
C, D) e 26% no grupo com comprometimento cortical (grupos E, F).

Verifica-se também que, dentre as alteracbes encontradas (auséncia do potencial e
aumento da laténcia), 0 achado mais freqlente foi a auséncia dos potenciais de media
laténcia, como de N20 (Kuntzer et al., 1991). Observa-se que sempre que houve auséncia
de N20 houve auséncia dos trés potenciais em conjunto ou de P45/N60 e presenca de N30
{(em 4 casos no total), mas que o inverso ndo ¢ verdadeiro, ou seja, ha alteragtes de um oy
mais potenciais de média laténcia com N20 normal. (vide tabelas de | a VI ).

Estes achados sdo semelhantes aos de alguns trabalhos da literatura, apesar de as
ciassificacbes das lesdes ndo serem exatamente as mesmas e nem todos os potenciais de
média laténcia terem sido estudados pelos pesquisadores. Pode-se citar os trabalhos de
Willianson, Goff, Allison (1970), em lesdes parietais extensas, de Tsumoto et al. (1973),
Noel & Desmedt (1975), Chu (1988) em lesbes talamicas, que encontraram redugéo ou
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auséncia dos potenciais de média laténcia na ocorréncia de alteragao dos potenciais de
curia laténcia.

Citam-se, ainda, os trabalhos de Mauguiére & Courjon (1981), Fisher & PerliK {(1985),
que estudaram lesOes talamicas; Mauguiére, Desmedt, Courjon (1983b), que estudaram
lesbes taldmicas e supratalamicas; lwayama et al. (1988), Franssen et al. (1992), Wessel
et al. (1994), nos quais também se verifica que, na auséncia dos potenciais precoces,
observa-se auséncia dos demais potenciais corticais.

Kudo & Yamadori (1985), estudando lesdes talamicas, verificaram que, se na auséncia
dos potencials precoces se observa auséncia dos demais potenciais, j& nas lesées parci-
ais do talamo, P40 e NB0 podem estar presentes, com auséncia dos potenciais precoces.
Neste frabalho ndo se confirmou este achado.

Os achados desta pesquisa se assemelham aos de Stéhr et al. (1983). Eles verifica-
ram que, nas lesOes talamicas e entre o talamo e o centro semioval ha perda de todos os
potencials corticais e, nas lesdes proximas do cértex pos-central, ha perda de N20 com
aiterag@o dos demais potenciais. Na lesdo cortical, essa relag@o necessariamente nio
axiste, podendo haver a presenca de N20 com alterag8o dos demais potenciais.

Comparando com os resultados da tabela Vill A deste trabalho, nas lesfes com com-
prometimento cortical (grupos E, F) houve 58% de alteracao dos potenciais de média laténcia
para 26% de N20 alterados. Como no frabalho de Stéhr et al. (1983), nem sempre ocorreu
uma relagéo direta de N20 alterado com os potenciais de média laténcia. Constatou-se a
presenca de N20 normal com alteraco dos potenciais de média laténcia.

Achados semelhantes podem ser encontrados no trabalho de Yamada et al. (1883):
nos casos com lesdes falamicas, quando N20 foi alterado, todoes os potenciais foram alte-
rados e, quando a lesdo fol parietal com lesao subcortical ou capsular, nac necessaria-
mente houve alteracio dos potenciais precoces e dos demais conjuntamente. Os autores
referem a existéneia de uma independéncia entre eles (N20, N30 e NB6O).

Verifica-se neste trabalho gue as lestes que comprometeram o talamo e talamo-cap-
sula interna-nucleos da base, quando todos os potenciais foram afetados (tabeias |, i),
havia em comum o comprometimento do ntcleo ventro-péstero-lateral e, em algumas de-
fas, do nucleo {atero-dorsal.

Esses achados podem ser comparados, em parte, acs do trabatho de Graff-Radford et
al. (1985), segundo o qual, quando a lesdo do nucleo ventro-pdstero-lateral foi compileta,
todas as respostas foram ausentes e, quando a lesao foi parcial, o N20 foi normal e os
potenciais até 60ms estavam lentificados.
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Estes autores verificaram também que, em lesdes antero-laterais, N20 foi normal com
aumento de laténcia dos demais potenciais até 60ms e, em um caso, houve aumento so6 de
N&0. Quando houve lesdo do talamo lateral e da capsula interna, houve aumento da laténcia
de N60 e dos demais potenciais.

No estudo que estd sendo apresentado, ha um caso (19) semelhante ao de Graff-
Radford et al. (1985). Nele, a lesdo ocorreu no nucleo latero-dorsal e brago posterior da
gapsula interna, e houve presenca de N20 ¢ aumento da laténcia dos potenciais de média
laténcia; ja em outro caso (24), a lesdo foi anterior mas também comprometeu o nicleo
latero~-dorsal, o potencial precoce assim como P45 e N60 estavam presentes, com ausén-
cia de N30,

Corroborando em parie esses achados, pode-se citar 0s trabalhos de Kato et al. (1991)
e Yamada et al. (1985), mostrando que, em lesdes talamicas envolvendo o nucleo primario
sensitivo, todos os potenciais até NGO estavam ausentes e, em lesdes do brago posterior
da capsula interna ou talamo lateral, eram afetados N30 e N80 ou s6 N&0.

Na amosira de nosso estudo nadc houve caso de lesdes taldmicas onde sé NB0 esti-
vesse alterado.

Esse mesmo achado pode ser observado em cutros frabalhos na literatura (Mauguiere
& Courjon, 1981; Mauguiére et al., 1981; Regli & Desplan, 1982, Stejskal & Scbota, 1985;
Tsuji, Murai, Kadoya, 1988; Holmgren et al., 1990}. Achado semelhante foi o de Tsuji et al.
{1984), Robinson et al. (1985) e o de Chu (1886), cujas respostas foram auséncia ou dimi-
nuicdo de amplitude ou aumento de laténcia, nas lesfes talamicas e nas vias que compro-
meteram o nucleo ventro-postero-lateral do talamo.

Encontram-se achados semelhantes aos resultados no trabatho experimental de Ladds
at al. (1988), com o uso de eletrodos corticais e no couro cabeludo, onde, quando verificada
iesao taldmica no nitcleo ventro-postero-iateral e cortex sensitiva primaria, somente per-
manecia a resposta P8, a qual, em nivel do cortex correspondia a P15, com auséncia de
todas as demais respostas. Estio de acordo também Wessel et al. (1994).

Quanto as lestes somente na capsula interna, ou seja, em infartos lacunares, obtive
100% de resultados normais. Provavelmente, esses achados de nosso estudo sdo todos
normais porque as lesdes eram de pequena extensao, ndo chegando a comprometer de
forma extensa ¢ braco posterior da capsula interna. Estdo de acordo com o trabatho de
Eksantivongs, Poungvarin, Viriyavejakul (1991). O trabalho de Robinson et al. (1988}, mostra
gue em infartos lacunares com sindrome sensitiva pura a grande maioria dos resultados
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foram normais, tendo havido alteracéc apenas quando a lesio se estendeu ao nlcleo
ventro-péstero-lateral.

Esse achado também pode ser observado no trabalho de Kelly, Perlik, Fisher (1987).
Nele, os autores mostraram auséncia ou aumento da laténcia de N20, P27 e N30 somente
nos infartos lacunares que comprometeram o brage posterior da capsula interna.

Quanto a analise da lesdo do talamo-capsula interna e ganglios da base, nosso traba-
lho apresenta irés casos com leséo do nicleo latero-dorsal acompanhados de lesao do
nucleo ventro-pdstero-lateral, dos quais dois com lesao do nlcleo lentiforme (3 € 42), e um
nom les&o do nucleo lentiforme e nicleo caudado (13). No caso 13, houve auséncia do
potencial precoce N20 e auséncia dos potenciais N30, P45 e N60, e, em dois casos ( 3,

' 42), auséneia de N20 e de P45 ¢ N6O.

Semelhantes foram os achados de Misra & Kalita (1996), em pacientes com leséo
talamica e do putdmen. '

Qutro trabalho que vem corrcborar nossocs achados é o de Kato et al. (1891) que, em
38 pacientes, dos quais 23 com leséo talamica e 15 com lesdc no putamen, obtiveram
auséncia dos potenciais nos estagios iniciais de lesdo hemorragica extensa €, nos casos
crénices, auséncia de resposta quando a lesao foi no nucleo ventro-postero-lateral do talamo,
capsula interna {regido posterior) e regido posterior do putamen. Referem que a auséncia
dos potenciais ate N65 foi observada em todos os locais das lesdes, excetuando-se a
lesfio que se situava na regido anterior do putdmen.

No nosso trabalho, gquando a lesao foi nos nucleos da base e da capsula interna, e
guando houve comprometimento do nicleo lentiforme iscladamente ou em conjunto com o
nucleo caudado, além da lesdo da capsula interna, os achados foram variaveis.

Onde a lesao foi extensa, houve auséncia de todos os potenciais precoces e ¢s de
meédia laténcia, ou de N20 e de P45, N60 { 34) ou presenca de N20 com auséncia dos trés
potenciais (casos 43 e 6). Quando a lesdo comprometeu 56 o nlcleo lentiforme e a capsula
interna (39, 25, 7, 5), irés casos tiveram potenciais normais e um teve auséncia de P45 e
NSO (7). '

Concordandoe com esses achados, pode-se citar, em relacéo a leséo dos nicleos da
base, o trabalho de Shiguemori et al. (1987). Nele se estudaram as lesSes hemorragicas
no putdmen & estruturas vizinhas, evidenciando-se que a severidade dos achados depen-
dia do tamanho da hemorragia € de o brago posterior da capsula interna ser atingido.
Giuando fora desta iccalizacdo, o potencial somatossensorial era normal. Mesmo achado
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& observado no trabalho de Liu, Chu, Ryu (1991), em 80 pacientes com hemorragia no
putdmen, com 57 resultados alterados, dos quais 41 apresentaram comprometimento da
capsula interna.

0O trabalho de Chu (1896) mostra ainda que, nas lesdes dos ganglios da base, a ausén-
cia das respostas dependia da extensao da lesac e gue, nos infartos subcorticais, havia a
tendéncia de afetar 0s potenciais ate 60 ms, com a preservacdo dos de curta laténcia.
Misra & Kalita (1995) verificaram que em hemotragias $6 do put&men os potenciais foram
normais.

Quanic ao comprometimenio cortical, corroborando nossos achados, encontram-se
os frabalhos de Regli & Despland (1982}, onde N20 desaparece somente em lesdes ex-
tensas do cortex parietal pds-central e da substéncia branca subjacente. Em concordancia
com nossos resultados ha ainda outros trabalhos (Crespi, Mandelli, Minoli, 1982; Stejkal
& Sobota, 1985; lwayama et al., 1988, Ladds et al., 1988).

A comparacao da porcentagem dos achados apresentados na tabela Vil, com os da
literatura torna-se dificil, tendo em vista que as classificagbes das lesdes sado diferentes e
aqui foram analisadas apenas os potenciais de média laténcia. Ha trabalhos, no entanto,
com 0s quais podemos realizar uma aproximacao.

Observando o trabalho de Chiang & Chiu (1989), percebe-se que houve 93% de anor-
malidades nos pacientes com les&o taldmica e, em nosso frabalho, a porcentagem foi um
pouco menor, ou seja, 80% de alteracbes quando a lesdo foi praticamente s6 no talamo.
Porém, se forem somados os dois grupos com lesdo talamica onde houve também com-
orometimento de outras estruturas, temos 70%.

Do mesmo modo gue neste trabalho, esses autores constataram que, quando a lesé&o
comprometeu a regido ventro-pbstero-lateral e postero-lateral do talamo, todos os potenci-
ais, desde N20, estavam ausentes. Nas lesdes do talamo que comprometeram outras
regites, N32 e N60 estavam alterados de forma independente.

Quando as lesdes foram no putamen, coroa radiada e substancia branca subcortical,
as anormalidades foram de 84% e, em nosso trabalho, foram de 69,23%, provavelmente
porque as lesdes n&o sdo comparaveis exatamente, uma vez que a classificacéo adotada
no trabalho de Chiang & Chu (1989} foi diferente.

Nosso trabalho esta de acordo com o de Kuntzer et al. (1991), segundo o qual, quando
as lestes foram extensas houve auséncia de todos 0s potenciais na maioria dos ¢casos,
independente do nivel da leséo.
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Foi dificil realizar a comparagao com outros trabathos uma vez que a classificagéo foi
muito diferente. Entre eles Kamnaze et al. (1987), que, estudando apenas os potenciais de
curta laténeia, encontraram 61% de alteracdes, incluindo as lesdes taldmicas e cortico-
subcorticais. Se compararmos ao resultado da tabela VIil A, somente em relacio ao poten-
cial N20, somando-se todas as lesdes, temos 67% de alteracdes. Esse resultado se apro-

xima dos de Pavot et al. (1988), que encontraram 71% no total de todas as lesdes, incluin-
do até o potencial N30.

Nos resultados apresentados por Mauguiére & ibafiez (1980) e resumidos por Mauguiére
{1985), em estudos feitos com 241 pacientes com lesGes hemisféricas cerebrais, pode-se
observar que seus achados se equivalem aos do nosso trabatho em relacdo as lesdes
talamo-capsulares. Encontraram 71% de anormalidades nas lesdes isquémicas e 78%
nas lesdes hemorragicas, enguanto obtivemos 80% de anormalidades no total, incluindo
lesGes isquémicas e hemorragicas (tanto alteracdes nos de curta quanto dos de média
laténcia). Quando a lesao fol na regido posterior do talamo, os autores encontraram 90%
de alteracbes e, nos nossos resultados, foram encontradas 80% de alteragbes nas lesdes
do talamo-capsula interna e 70% se incluirmos as lesbes do talamo-capsula interna e
nicleos da base. Para eles, o achado mais fregllenie foi a perda tanto dos potenciais
parietais como dos frontais, o que se assemelha a este trabatho.

Nas lestes corticais em 109 pacientes, os autores referem 68% de anormalidades.
Nos nossos achados, a porcentagem foi de 57,14% e de 60% quando associada a leséo
dos nacleos da base, considerando os potenciais de média e curta laténcia, e de 26%
considerando apenas N20. Portanto, as alteragdes se assemelham somente quando con-
siderados todos os potenciais.

Nas lestes corticais acharam, como no nosso estudo, gue sé houve auséncia de todos
os potenciais quando a lesdo envolveu a regido central e parietal do cortex.

O achado da auséncia de todos os potenciais corticais em todos 0s grupos estudados
desde o talamo até o cortex permite que se conclua que a origem de N20, N30, P45 e N60
& cortical.
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Dissociacdo de N20 com P22 ¢ N30

Por terem sido verificados alguns casos com este achado e por ser este um ponto
polémico na literatura, consideramos necessario discutir a dissociagdo de N20 com P22 e
K30

Em nossas observagdes, houve essa dissociacdo no talamo em um caso (24), com
auséncia de P22, N30 e presenca de N20 (a lesao comprometeu o nucieo latero-dorsal,
ventral anterior e ventro-tateral).

No talamo com capsula interna e nGcleos da base, constataram-se dois casos (3 e
42}, com auséncia de N20 e dos potenciais de média laténcia P45 e N60, com presenca de
P22 e N30 (les&o no nucleo ventro-péstero-lateral).

No grupo nutcleos da base e capsula interna, verificou-se um caso (34) também com
auséncia de N20, P45 e NGO e presenca de P22 e N30, com lesdo dos dois nucleos da
base e da capsula interna no brago posterior.

No cortex, houve um caso {(10) em que se consiatou auséncia de N20, P45 e N&0 e
presenca de P22 e N30 {lesdo em regido parieto-temporo-occipital). Houve ainda o caso
41a, com auséncia apenas de N30.

Vé-se, portanto, que em todos 0s hiveis apareceram casos de dissociacio de N20,
P45 e N60 com os potenciais P22 e N30.

Comparando-se com a literatura, encontra-se o trabatho de Mauguiére et al. (1982) os
quais, estudando lesdes talamicas e pariefais, encontraram essa dissociacio, sugerindo
que os potenciais frontais e parietais séo de origem diferente. Mauguiére, Desmedt, Courjon
(1983) e Mauguiére (1984) verificaram que, quando ha leséo parietal extensa, desapare-
cem as respostas parietais e mantém-se as respostas frontais pré-roléndicas (P22 e N30}

Tsuji et al. (1988) também verificaram em seus estudos que, quando a leséo era pré-
central, havia presenca de N20 e P23 na regido parietal e auséncia dos potenciais frontais.

Mauguiére & Desmedt (1991), em quatro pacientes com leséo focal unilateral envol-
vendo o talamo e a capsuia inferna, verificaram que havia uma auséncia de P22 e N30,
com presenca das respostas N20, P27 e P45, E isso estaria associado a localizagéo da
les&o no talamo na pars oralis do nucleo ventro-poéstero-lateral para a potencial P22.
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No nosso trabalho foi verificada a dissociagdo N20 com P22-N30 {cinco casos no
total) em 10,86 % dos casos (excluindo-se o caso onde s0 foi observado auséncia de N30
e hao de P22 no cortex), podendo-se comparar aos 11% encontrados por Mauguiére (1985).

Relagao dos potenciais de média laténcia com o potencial N20,

Os resultados deste trabalho (analisados anteriormente), como a maioria dos traba-
thos da literatura, indicam que o potencial N20 tem origem cortical e estd em uma zona
restrita parietal, uma vez que foi registrado auséncia do potencial em todos os niveis atéo
cortex e, neste, N20 somente estava ausente quando a lesao comprometeu o cortex parietal
extensamente e a regido fronto-parietal, comprometendo o sulco central (nos dois casos)

N20 foi normal quando a leséo comprometeu as demais areas, como a regiéo tempo-
ral, parietal posterior, occipital e frontal anterior.

Na literatura ha varios trabalhos a favor da origem cortical do potencial N20, na regido
posterior do sulco central, ou seja, na area 3b (Giblin, 1964; Larson, Sanches, O'Leary,
1865; Celesia, 1979; Green & MclLeod, 1979, Allison et al., 1980; Obeso, Marti-Masso,
Carrera, 1980; Anziska & Cracco, 1981: Broughton, Rasmussen, Branch, 1981; Mauguiére
et al., 1982; Crespi, Mandelfi, Minoli, 1982; Allison, 1982; Kazis et al.,1982; Mauguiére,
Desmedt, Courjon, 1883b; Mauguiére et al., 1983; Tsuji et al., 1984, Suzuki & Mayanagi,
1984; Desmedt & Bourguet, 1985; Wood et al., 1985: Deiber, Giard, Mauguiére 1986: Tsuji
& Murai, 1986, Molaie, 1987; Tsuji, Murai, Kadoya, 1988; Mauguiére & Desmedt, 1980;
Desmedt &Tomberg, 1989; Allison | et al., 1989; Facco et al., 1981; MaClin et al., 1994
Pucce et al., 1995; Ravazzani et al., 1995 |bafiez et al., 1995; Namiki et al., 1996).

Na literatura, entretanto, enconfram-se também trabalhos que colocam a origem
subcortical, taldmica do potencial N20 (Fukushima, Mayanagi, Bouchard, 1978; Keith et
al., 1978; Chiappa, Young, Goldie, 1979; Chiappa, Choi, Young, 1980; Hammond, Wilder,
Balinger, 1982; Nakashima et al.,1983; Chiang & Chu, 1989; Kato et al__ 1991).

Nosso trabalho, como ja discutido anteriormente, é a favor da primeira hipétese, exa-
tamente pelo fato do potencial N20 estar ausente em todos os niveis guando as vias sen-
sifivas tiveram leséo severa.

Enfatiza-se este ponto, apesar de ndo ser o objetivo prioritario deste trabatho. Torna-
se importante colocar a posicéo de N20, ja que parte do propodsito deste trabatho foi tam-




bém estabelecer se o potencial N20 teria relagio com a origem dos potenciais N30, P45,
NGO, ou se esses potenciais seriam originados independentemente. Ou seja, se esses
potenciais seriam originados no cértex e teriam um gerador prépric ou, ainda, se esse
gerador teria projecdes de vias cértico-corticais vindas do gerador N20 ou de outras vias
talamo-corticais.

Como no potencial N20, verificou-se a auséncia dos trés potenciais em todos os niveis
&, por 850, concluiu-se anteriormente que a origem dos trés potenciais de média laténcia é
no cortex.

Poucos s&o os trabalhos que fazem a andlise conjunta dos irés potenciais e deles
relacionados com N20.

Realizou-se, com essa finalidade, uma analise estatistica. Essa analise estatistica,
através do teste exato de Fischer, quando N20 foi relacionado com os potenciais N30 e,
separadamente, com P45/N60, considerando-se o nimero total de lesbes, revelou que
essa relacdo é muito significativa,

Para melhor analise, separam-se 0s casos em dois grupos: lesfes sem comprometi-
mento cortical { grupos A, B, C, D} e com comprometimento cortical (grupos E, F), vide
Tabela Vill A e B.

Quando saco analisadas separadamente nas fesdes sem comprometimento cortical
{grupos A, B, C, D), tanto os trés potenciais em conjunto quanto separando-se o potencial
N30 e P45/ NBO, a relacéo com N20 foi estatisticamente muito significativa.

Nas lesbes sem comprometimento cortical (grupos A, B, C,D), as alteragdes ocorre-
ram principalmente naquelas onde houve comprometimento do nicleo ventro-péstero-ia-
teral e em lesBes exitensas subcorticais, que comprometem varias estruturas.

Quando analisadas as lesdes com comprometimento cortical (grupos E, F), verificou-
se também que a relacio de N20 com os trés potenciais em conjunto ou separadamente
s& mostrou significativa, o que poderia levar a concluséo de que N30, P45 e N60 teriam
como gerador 0 mesmo local da area sensitiva de N20.

Porém, observa-se na tabela VIl A que a porcentagem de N20 alterada é 26% e dos
potenciais de média laténcia € 58%, mostrando que havia uma diferenca significativa na
relacdo de N20 com os de media laténcia. Realizou-se, entdo, uma separagao no grupo
com comprometimento cortical (grupos E, F): o grupo ndcleos da base-cériex e grupo do
cortex. Essa relac@o passou entdo a n&o ser significativa, tanto para os trés potenciais em
conjurto como para N30 & P45/NG0 separadamente.
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Apesar do nimero pequeno de observagbes, concluiu-se que 0s potenciais apresenta-
vam, estatisticamente, uma independéncia de N20, sugerindo que os potenciais de média
‘aténcia teriam geradores corticais independentes.

Verificando-se, em cada nivel de lesdo, os nossos resultados, observa-se que: no
grupo talamo-capsula interna ha um caso (19) onde N30, P45, N60 estio dissociados de
NZ0 e um caso (24) onde N30 esté dissociado de N20.

No grupo talamo-capsula interna-nticleos da base ha também dois casos (3 e 42) onde
N30 esta dissociado de N20.

No grupo nucleos da base-capsula interna registram-se dois casos (43 e 6) onde os
trés potenciais estdo dissociados de N20 e um caso (7) onde dois potenciais estéo
dissociados (P45 e NB60).

No grupo leséo do cortex {F) ocorreram seis casos onde ha dissociacio dos trés po-
tenciais com N20 de forma variave! ou P45 & N60 (8, 30, 14) ou NE0 isolado (18) ou N30
isolado (41A e 17). Porlanto, quando observados separadamente, percebe-se que existem
dissociagdes entre os trés potenciais com N20, principalmente no cortex.

Iss0 nos fez concluir que os potenciais de média laténcia apresentam geradores corticais
iwlependentes para N30, P45 e NB60 e independentes de N20. Mas o gerador de N20
influenciaria de forma significativa os geradores dos potenciais, através de vias cortico-
corticais, ja gue estatisticamente, quando analisados conjuntamente todos os ¢asos, esta
relacao € muito significativa.

Apesar do nimero pequeno de casos encontrados com potenciais de media laténcia
alterados com N20 normal, no grupo talamo-capsula interna (dois), poder-se-ia interrogar
sobre a existéncia de vias talamo-corticais independentes de menor importancia, gue se
dirigem aos geradores corticais dos potenciais de média laténcia, ndo sd oriundas do na-
cleo ventro-péstero-lateral mas de outros ntcleos, ja que se constatou dissociagéo dos
potenciais com comprometimento em oufros nicleos (Yamada et al., 1883,1984; Graff-
Radford, Kimura 1885; Chu, 1986b).

A favor da origem de geradores diferentes dos potenciais de média taténcia com N20
existem varios frabalhos na literatura (Gibiin, 1964, Kelly, Goldring, O’t.eary, 1965; Yamada,
Witkison, Kimura 1981; Yamada et al., 1882, Mauguiére et al., 1982; Yamada et al., 1983,
1984, Yamada, Graff-Radford, Kimura, 1985, onde N30 e N60 seriam mediadas por vias
independentes do talamo para o cortex em vez de ser via cortico-cortical; Kudo & Yamadori,
1985, Slimp et al., 1986, Chu, 1986b; Colon & Weer, 1986; Tsuji & Murai, 1986, Chiang &
Chiu, 1989, apesar de colocar neste trabaiho o potencial N20 gerado no talamo, refere que
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N32 e NB0 seriam gerados nas vias tadlamo corticais e que varios ntcleos talamicos afeta-
riam os diversos potenciais; Peterson, Schroeder, Arezzo, 1995, em estudos com primatas
g Tachibana et al., 1996)

Outros trabalhos separam os potenciais em geradores pré-central e pés-rolandico,
como 0s de Papakostopoulos & Crow (1980), com eletrodos corticais, gue evidenciaram
diferenga na configuragio dos potenciais anteriores e posteriores; Arezzo et al. (1979,1981),
Desmedt & Cheron (18803, 1981; 1882), referindo que P22 e N30 seriam potenciais pré-
centrais e gerados independentes de N20, P27 e P45, que seriam potenciais pbés-centrais;
Mauguiére (1984}, Desmedt & Bourguet (1985), Tsuji, Murai, Kadoya (1988), Giitling et al.
(1994).

Nesta mesma linha ha outros trabalhos na literatura (Mauguiére, Desmedt, Courjon
1983; Desmedt, Nguyen, Bourguet, 1983; De Weerd et al., 1985; Dinner et al., 1987,
Mauguiére & Desmedt, 1989,1991; Kovala, 1991; Furlong, Wimalaratna, Harding 1993;
Fuji et al., 1994; Cheron et al.,1994; Noguchi et al., 1984).

Favoraveis & existéncia de varios geradores, pode-se citar os trabalhos de Kakigi &
Shibasaki (1991a,b), sequndo 0s quais, pelo faio de nos idosos 0s potenciais acima de 40
ms apresentarem um aumento na amplitude diferentemente dos potenciais precoces, es-
tes potenciais teriam fontes geradoras diferentes.

Em relac8o a N60, citam-se os trabalhos de Yamada, Wilkinson, Kimura (1981) e
Yamada et al. (1983), referindo que NE0 pode estar presente mesmo na auséncia de todos
©S outros potenciais, e que haveria um sistema de projecao talamo-cortical, parcialmente
independente. Em concordéancia temos o trabalho de Kovala (1891), Mauguiere et al. (1982),
gue concordam que P40 e N70 tenham origens diferentes, assim como Garcia-Larrea,
Bastuji, Mauguiére (1991). |

Quanto a origem de N30, o trabalho de Facco et al. (1991), coloca N20 na area 3b,
com P22 sendo um dipolo radial na area 4 e N30 tendo varios geradores localizados no
jobo frontal na regifio mesial e parassagital, principaimente na area 6. Os demais potenci-
ais nio sio estudados; o de Cheron & Borenstein (1982) que, ao estudar a movimeniacao
dos dedos sobre o potencial N30 frontal, observa que sua amplitude é atenuada, concluin-
do que a area motora suplementar tem um papel importante na sua origem. De acordo
temos Desmedt & Tomberg (1989).

Cite-se ainda o trabalho de Rossini et al. (1989), concordando com a origem de
N30 na area motora suplementar. Rossini {1998) conclui, apds os seus varios estudos




Mauguiére & Desmedt (1991) refe;r_em gue os potenciais frontais P22 e N30 podem ser
ativados diretamente das projecdes talamicas do nlcleo ventro-postero-lateral para o cortex
motor independentemente do cortex parietal.

Desmedt & Tomberg (1989) concordam com origens diferentes dos potenciais pré-
frontais e pos-roléndicos, e que existe uma interacio entre eles por vias cortico-corticais.

Contrariamente aos nossos resuitados, outros trabalhos sdo a favoraveis a hipotese
dos potenciais de média laténcia serem dependentes do gerador do potencial precoce N20
{Tsumoto et al. 1973; Celesia, 1979; Kazis et al., 1882; Hammond, Wilder, Balinger, 1982;
Shimojo et al., 1996).

Outros trabalhos relacionam algum dos trés potenciais com origem na area Si. Nessa
linha, pode-se citar ¢ trabalho de Giblin {1964), que coloca a origem dos potenciais até
30ms na area priméaria S, e a de 60ms nas areas associativas; Allison et al. | (1888) e
Allison et al. (1991) colocam o dipolo N20-N30 e P20- N30 com origem na area 3b. Alisson
. MacCarthy, Wood (1992) referem que P50 e N90 no cértex correspondem a P45 ¢ N60 no
couro cabeludo e que teriam origem na area |, Estéo de acordo Mauguiére & isnard (1995).

Forss, Jousmaki, Hari (1885); Hultunen, Hari, Leinonen (1987), estudando os potenci-
ais em campos magnéticos, verificam que os potenciais N20 e P40 s&o originados na area
do cértex Sl e que 0s demais potenciais s&o originados nas demais areas do cortex parietal
posterior. Kitamura et al. (1996), estudando os efeitos das fases do sono sob os compo-
nentes, estic de acordo que os potenciais antes de 90ms s&o da area Sl e pouco se
alteram no estagio 1 e 2 do sono. Citem-se ainda os trabalhos de Shimojo et al. (1996),
Madclin e col (1994), lbafez et al. (1995), este colocando os geradores de P22 e N30 na
area S| do cortex parietal.

Temos, no entanto, Zifko et al. (1896) que, com estudo conjunto de PET scan, resso-
néncia magnética cerebral e potencial evocado somatossensorial do nervo mediano, veri-
ficaram gue varias areas sao ativadas, sendo a regido do giro pds-central a mais ativada,
seguida do lobo parietal posterior, giro pré-central @ hemisfério cerebelar.

Portanto, persiste uma discusséo na literatura quanto a origem dos potenciais, apesar
dos estudos com eletrodos corticais, e do uso conjunto das novas técnicas funcionais e por
imagem.

De acordo com nossos resultados concluimos que cada potencial tem gerador cortical
diferente. Estes geradores receberiam proje¢des do gerador de N20, por via cortico-cortical.
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interrogamos se esses geradores podem também receber projecdes de nicleos
talamicos diretamente, através das vias tdlamo-corticais.
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CONCLUSAQ

| - Quanto & relacdo com as lesbes

1 - A auséncia dos trés potenciais foi a alteragio mais freqliente observada em todos
os niveis de lesdo, desde o talamo até o cértex; no comprometimento do ntcleo ventro-
postero-lateral, em nivel taldmico; nas lesdes extensas dos ntcleos da base-capsula inter-
na @ em lesbes extensas corticais em que foi comprometida a regido fronto-parietal.

2- Quando houve auséncia do potencial precoce N20 houve auséncia dos trés poten-
cigis na maioria dos casos.

3 - A les#o do nucleo ventro-postero-lateral € fundamental para a alteracéo dos poten—
ciais de média laténcia, N30, P45 e N60, assim como de N20.

4 - Outros nucleos no talamo alteraram os potenciais de média laténcia independente
de N20, mas ndo foi possivel isolar qual ou quais alterariam um potencial especificamente,
interrogando-se a influéncia destes nlcleos nos geradores destes potenciais, devido ao
numero pequeno de casos.

5 - Lesbes pequenas da capsula interna observadas em infartos lacunares nao altera-
ram os potenciais.

6 - Nao foi possivel identificar qualquer nuclec da base com alguma alteragéo especi-
fica dos potenciais de média laténcia.

7 - Em nivel cortical, onde as lesbes variaram muito de local, houve uma variacao
maior nas alteragdes dos potenciais.

8 -~ As alteracdes dos potenciais nao localizam a leséo.

9 - O trabalho esta de acordo com que os potenciais N30, P45, N60 e N20 tém origem
gortical.

It - Quanto & relagdo dos potenciais de média laténcia com o potencial N20

1- Os potenciais de média laténcia N30, P45, N60 e o potencial N20 sa0 gerados por
regitGes corticais diferentes.

2- O gerador de N20 tem influéncia muito importante nos potenciais de média laténcia,
provavelmente por meio de vias cortico-corticais.
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SUMMARY

Middle latency somatosensory evoked potentials were recorded by electrical stimutation
of the median nerve at the wrist, in 43 patients with hemispheric cerebrovascular lesions.
Forty two patients were examined within the third and fourth weeks, and in one case, in the
fourth month after a stroke. All the lesions were documented by Magnetic Resonance imaging.
in three patients the neuro imaging revealed two lesions per patient, one in each cerebral
hemisphere. Thus a total of 46 lesions were analysed. The results were compared to a
control group with the same average age, sex and height. |

This study was divided into two stages. In the first part of this work we analysed the
alterations of the N30, P45, NB0 potentials in case of cerebral lesions, which were divided
into six groups: thalamus/ internal capsule; internal capsuie; thalamus/ internal capsule/
basal ganglia; internal capsule/ basal gangiia; cortex/ basal ganglia and coriex.

The most frequently finding was the absence of the three potentials in all groups but
the internal capsule, followed by an increase in latency. On the other hand, in most cases,
when early N20 potential was absent, the other iree potentials were also absent.

This study suggests that N20 and the middie iatency potentials are of cortical origin,
since the absence of the potentials was found from the thalamus up to the cortex.

in the second part of this work a statistical correlation was studied between the N20
and the middle latency potentials.

The results suggests that each potential has its own generator within the cortex and
 receives a significant influence from the generator of the N20 through projections of this
generator via corticocortical connections.

We also observed aiterations in the middie potentials, and preserved N20, in only two
cases in thalamic lesions outside the ventro-postero-lateral nucteus; this may imply that
other thalamic nucleus can have some influence on the generators of the middie latency
potentials.
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ANEXO i

| - Andlise Estatistica

Potencial evocado somatossensorial em lesbes cérebro- vasculares

A analise estatistica foi realizada em dois grupos: grupo controle e grupo paciente.

Foram estudados os potenciais cerebrais em relagdo & laténcia e amplitude para 43
individuos normais do grupo controle.

Foram estimulados os membros superiores e registrou-se a laténcia e amplitude de distintos
potenciais cerebrais em quatro possiveis regides:

1. IpsiFrontal (IF);

2. IpsiParietal (IP);

3. Contrafrontal (CF);
4. Contraparietal (CP),

e para o0s |ados direito (D) e esquerdo (E).

Foram estudados potenciais de curta laténcia campo distante (P14 e N18), curta laténcie
campo proxima (N20, P20, P22 e P27) e de média iaténcia (N30, P45, N60, N1)

Para cada individuo registrou-se sexo, idade {anos) e aitura (m).
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Objetivos do estudo estatistico

Grupo Controle

Determinar intervalos normais para a laténcia e amplitude de cada um dos potenciais
estudados.

A analise estatistica foi dividida em duas partes:

* Analise descritiva, na qual s&o calculadas diversas medidas resumo e sdo construidos
graficos para ilustrar o comportamento das varidveis

» Teste de hipéteses: para a andlise das variaveis idade, altura e sexo entre os grupos
controle e paciente.

1. Andalise descritiva

Na Tabela 1.1 encontra-se a distribuicdo dos individuos do grupo confrole e do grupo

paciente por sexo e na Tabela 1.2 encontram-se algumas medidas resumo para as variaveis
idade e altura dos pacientes.

Tabela 1.1: distribuicio dos pacientes por grupo e sexo

Grupo Femining Masculino
Controie 20 23
Paciente 19 24

Tabela 1.2: medidas resumo da idade e altura por grupo

Medida resumo idade Altura
Controle

n 43 43
Minimo K] 1.47
Maximo 85 1.83
Média 58.1 1.636
opP 11.4 0.086
Paciente

n 43 43
Minimo 37 1.55
Maximo 23 1.80
Média 58.3 1.658
P 12.5 0.069
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Para o grupo controle foram calculadas diversas medidas para resumir g mformacéo das
variaveis em estudo. As medidas consideradas foram: minimo, maximo, média, desvio
padrao (DP) e coeficiente de variagdo percentual (CV%, calculado como DP*100/média). Na
Tabela L3 encontram-se as medidas resumo de laténcia do grupo controle para os membros
superiores. Na Tabela 1.4 encontram-se as medidas de amplitude do grupo controle para os
membros superiores. Em todas estas tabelas apresentam-se as medidas para todas as
regiGes analisadas & para 0s lados direito e esquerdo.

No caso da laténcia do potencial N30, houve pacienies nos quais detectaram-se dois picos
de iaténcia. Nestes casos estudou-se a média dos picos (me) e 0 pico méximo (ma) destas
laténcias.
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Tabela 1.3: Medidas resumo de laténcia para o grupo controle. Membros superiores

Paotenaial

PA4IFSD
P14iPSD
P14CFSD
P14CPED
P4iFSE
P1AIPSE
P14CFSE
P14CPEE
N1BIFSD
N18IPSD
N18CFSD
N18BIFSE
N1BIPSE
MISCFSE
N20CPSD
N20CPSE
POIFSD
P2OIPSD
P2OIFSE
PZOIPSE
PZ2CFSD
P22CFSE
PZICPSD
PZTCPSE
N3OIFSD {me}
N3CIPSD {me)
NICCFSD ima)
N3OCPBD {me)
NXNFSE {me}
NIOIPSE {me)
NIOCFSE (me)
N3GCPSE (me)
PAGIFSD
PABIPSD
PASCFSD
PASCPSD
PASIFSE
P4SIPSE
PASCFSE
PABCPSE
NEDIFSD
HEPSD
NEBOCFSD
NEOCPSD
NEDIFSE
NEQIPSE
NEOCFSE
NEOCPSE
P1FSD
PIIPED
PI1CFSD
PICPSD
PUFSE
PUPSE
PICFSE
PCPSE
M1IFSD
N1IPSD
HiCFSD
N1CPSD
N1UFSE
MNIIPSE
K1CFSE
NICPSE

=

PrARCRYGHEBNEAB RSN RBOBNBARBEEIBHALLLLD6LL85058D885088888

[ 3¢

Minima

1.6
1186
120
120
120
1240
124
12.4
150
180
15.2
140
14.0
140
158
18.0
172
17.2
162
162
176
17.4
180
180
254
282

Maximo

166
8.6
15.4
160
164
164
170
170
0z
20.2

Média

138
138
14.0
140
137
137
140

CV%

7.47%
7.46%
8.14%
6.35%
781%
781%
1.87%

3%
10.55%
10.35%
10.58%
8.95%
9.67%
14.38%:
12.52%
SE/%
11.54%
14.70%
13.78%
537%
2.58%
281%
1211%

206%
10.49%
11.4F%
7.365%
1021%
8.08%

251%
2.50%
7.16%
793%
562%
4.38%
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Tabela 1.3 (continuacBo): Medidas resumo de laténcia potencial N30 maximo para o grupo
controle. Membros superiores

Potencial N Minime Maximo Média P Cv%

MIOHSD (ma) 35 274 43,0 33.0 3.58 10.85%
N30GIPSD {ma) 78 282 40.0 323 3.85 11.80%
NIOCFED (ma) 82 4.2 418 343 3.76 16.56%
N30CPSD (ma) 41 22.8 452 325 565 17.41%
N3BIFSE (ma) 38 2680 384 327 346 HL60%
N30IPSE {ma) 31 282 428 332 3.36 10.11%
NIOCFSE {ma) 40 292 420 345 3.28 851%
N30CPSE (ma) 40 23.4 430 328 532 18.31%
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Tabela L.4: Medidas resumo de amplitude para o grupo controle.

Membros superiores

Fotenciat n Minimo Maxirmo Média b C¥%
P14IFSD 1 1.2 12 12

P14IPSD 1 t3 1.3 13

P14CFSD 1 1.0 10 1.0

P14CPsh 1 10 10 10

PI4IFSE 1 1850 100 10

PiIPSE 1 1.00 1.00 1.00

P14CFSE } 200 200 200

P14CPSE 1 200 200 200

HIBIFSD 43 030 2.00 110 (45 41 35%
M1BIPSD 43 0.40 2.5 108 .51 47 (4%
N18CFSD 43 G50 250 1.3% 0.50 38.24%
NIBIFSE 43 025 250 1.06 051 48.14%
N18IPSE 43 025 300 1.06 ¢.62 58.04%
M1BCFBE 43 0.40 250 1.23 047 B30%
N20CPSD 43 Q50 358 1.8% 0.7 30.15%
N2OGPSE 43 083 317 1.59 .50 36.84%
P20IFSD 43 030 350 150 0.60 4581%
PXIPSD 43 0.x 230 1.1% 057 5309%
P2OIFSE 43 063 400 162 0.65 40,30%
P2OIPSE 43 030 200 1.22 062 51.19%
PZ2CFED 43 0.58 400 1.84 084 43 34%
PZ2CFSE 43 044 408 164 0.7 45 82%
PZTLPED 43 110 8,75 277 124 o4 %
P2ICPSE 43 0.8 433 2.3 094 30.80%
NIJFSD 35 083 533 2.26 0o 40.30P%
N3OIPSD 24 038 333 183 072 43 08%
NIOCFED 42 075 758 2.76 1,26 45.45%
NICPSD 4] .40 5.40 233 141 80.79%
NXIFSE .2 Q&0 488 2145 D97 45.07%
N3OIPSE 2 Q30 300 150 .64 42.33%
N3OCFSE 40 1.00 592 25 118 46.40%
NIOCPSE 40 os0 383 180 faks £0.36%
P4SIFSD 27 Q80 3.46 165 Q72 36.84%
PASIPSD 24 0.40 an 1.62 a7 43.35%
P4SCFED 37 050G 482 2.40 103 A3.02%
P4SCPSD 41 080 8.00 306 156 £0.94%
PASIFSE 20 050 475 204 089 43533%
P4BIPSE 23 0.50 280D 1.77 087 37.61%
PASCESE 38 030 3.40 23 1.28 53.42%
P4S0PSE 40 (80 508 263 1.16 44 07%
NEOIFSD 16 050 3.40 175 082 46.85%
NEPSD 18 050 B3T3 200 1.04 51.82%
NEOCFSD H o 382 213 054 44.03%
MEOCPSD £3 080 14.50 506 243 48.18%
NEOIFSE 15 o020 238 153 053 24.54%
NECIPSE 19 070 250 143 058 40.77%
NEOCFSE 29 067 565 224 147 B207%
NEOCPSE 42 1.25 11.80 479 1.97 45 7%
P1IFSD 17 033 558 250 1.5 54.06%
PHESD 21 030 480 2 1.32 65.38%
FtCFS0 bl 070 400 220 107 43, 70%
B1CPsn 3 Q06 1330 4728 2.80 SO87%
PHIFSE 14 105 5.0 2.32 117 2051%
P1IPSE 18 050 408 204 1.0 45 66%
PI1CFSE 24 030 567 237 1.20 5.74%
PICPSE 36 050 10.30 353 2403 57 66%
NTIFSD ih! 1.25 475 242 112 46, 23%
N1PSD 12 0.7 317 1.92 080 41.47%
NICFSD 5 150 4.40 2.47 117 47 26%:
N1CPSD 4 1.08 1.7 1.39 027 19.14%
MUFSE 8 200 500 285 fakel] 30.78%
NIIPSE 11 1.40 5580 273 1.24 44.20%
MICFSE 5 1.17 237 1.86 03s 21.359%
K1CPSE 5 1.00 233 1.50 0.51 34.33%
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Note gue em geral observa-se uma tendéncia ac aumento da variabilidade a medida que
aumenta a madia da laténcia ou da ampiitude; isto €, polenciais com maior laténcia ou
amplitude apresentam maior variabilidade entre os individuos, Note que o coeficiente de
variacdo (que é uma medida de variac8o relativa), mantém-se aproximadamente constante.
Nas Figuras 1.1 a 1.3 enconiram-se diagramas de dispersdo entre as medias e desvios
padrao das laténcias e amplitudes de todas os potenciais para o grupo controle. Nestes
diagramas @ possivel observar a refag@o entre a média e desvio padréo,

10

w

o =]

Normal: desvic padréo Laténcla

0 = ‘
0 20 40 60 80 100
Normal: media Laténeia .
Figura 1.1: N30 médias - Relagéo entre as médias e desvios padrio da laténcia para todas
as variaveis do grupo conirole

10

Mormal: desvio padrBo Laténcia

it 20 &0 80 80 100
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- 117 .




b
w

g
0

—
£

—
iy

Nermal: desvio padric amplifude

o
(3

0.0 ’ : f
Q 1 2 3 4 5 8
Normal: média Amplitude

Figura 1.3: relacéio entre as médias e desvios padrdo da amplitude para
todas as variaveis do grupo controle
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2. Teste de hipoteses
Nesta secao realizamos a seguinte andlise:

Foram construidos intervalos de predicao para as variaveis do grupo controle (laténcia ¢
amplitude) atraves da t de Student.

Intervalos de predigéo

Para cada uma das varidveis em estudo foram calculados intervalos de predicdo (de 95% de
confianga) através da ¢ de Student:

[P{95%) =y £ to o DP\;

1+1!
n

onde y representa a média, DP representa o desvio padréo e i, .4 representa o percentil (1-

w/2)% da distribuic8o { de Student com n-1 graus de liberdade. Note gue estes intervalos
tenderdo a ser maiores para aquelas varidveis que apresentaram poucas observactes (n
menor). Na Tabela Il.1 apresentam-se os intervalos de predicdo para as laténcias dos
potenciais dos membros superiores ¢ na Tabelas 2.2 apresentam-se os intervalos de
predicao para as amplitudes dos potenciais dos membros superiores. Os limites de predigac
inferiores das amplitudes que apresentaram valores negativos foram convertidos em zero.

Observagdes sobre a estimagdo dos limites de predigio

Note gque o calculo dos intervalos de predicio através da férmula acima, pressupde que a
distribuicdo dos dados (laténcia e amplitude) dentro de cada potencial, tem distribuicéo
normal.

Neste caso foi detectado que a distribuicéio € levemente assimétrica & direita, como pode-se
observar na Tabela .0 na qual destacamos a porcentagem média esperada e observada
abaixo e acima dos limites de predigio. Note que como os intervalos foram construidos
considerando um nivel de confianga de 95%, o valor esperado de observacdes fora dos
limites e igual a 2.5% (em cada lado).

Tabeta I1.0: porcentagens médias observadas e esperadas para
todas as varidveis analisadas e para a laténcia e amplitude

Extremo Laténcia Amplitude
Cbservade  Esperadc  Observado  Esperado

Observacdes < Li 0.83% 2.5% 0.04% 2.5%
Observactes > Ls 2.51% 2.5% 3.15% 2.5%

Da Tabela H.0 observa-se que as porcentagens de observacdes fora dos limites ndo sdo
muito diferentes das porcentagens esperadas. Tentou-se transformar os dados através do
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logaritmo para que os dados se aproximassem mais da distribuicio normal. mas considerou-
§€ que a pegquena methora observada ndo ia compensar 0 aumento das complicaces em
relacéo a interpretacio dos resultados.,

Os intervalos das Tabelas I1.1 e 1.2 foram representados nas Figuras 2.1 a 2.4, Na Figura
2.4 observa-se que os intervalos de predicido das amplitudes médias apresentam pOUCO
poder de discriminagéo entre os potenciais (ha uma grande sobreposicdo dos intervalos).
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Tabela l.1: Intervalos de predicéo (95% de confianga) para as laténcias
medias dos potenciais dos membros superiores. Grupo controle

Potencial Média ICLI{95%) 1T Ls{95%)
P14FSD 1379 1168 1588
P14PRSD 1380 1170 1580
P14CFsD 1397 1222 1872
P14CP3D 1398 1247 1580
P14IFSE §3.73 11.54 1582
P14iPSE 1373 11.54 1582
P14CFSE 1405 1185 18.25
PI4CPSE 1406 1185 1627
N1SIFSD 17.00 1452 1947
N1BIPSD 1704 14.81 19.47
NIBCFSD 17.36 14.74 1997
N18IFSE 1684 13.88 19.79
NIBIPSE 18.86 1397 19.72
N18CFSE 1734 14,62 2600
NZGCPSD 18.89 1578 202
N20CPSE 1870 1509 21.41
P2OIFSD 2106 17.06 2340
P2OIPSD LR 17.33 2306
PZOIFSE 1868 1650 278
PPSE 1972 16.61 282
PZ2LFSD 2084 1792 2370
P22CFSE 2085 18.20 2330
P27CPS0 2168 18.48 25.48
P27CPSE 2185 855 2515
NIOIFSD (me) 3074 26.7% 3478
N30IPSD (me) 3038 26.54 3422
NIOCFSED {me) 31.40 2578 37.02
NIGCPSD {me) 008 2235 37.82
N3OIFSE {me} 2081 2542 3820
NIOIPSE {me) 3084 2610 BIe
NIOCFSE {me} 364 2688 3B
NIDCPSE {me) 207 2343 38
PASIFSD 4438 B8O 5297
PASIPSD 43.56 3581 5211
PaSCESH 4593 3718 54.71
PASCPSD 4154 3485 5414
PASIFSE 4433 34.74 5304
PASIPGE 4427 34.38 5415
PASCESE 44.28 36.14 5237
PAECPSE 4372 3507 5237
NEOIFSD 8218 4251 8184
NEDIPSD 8513 47 .46 3280
NEOCFSD 8430 51.00 7760
NOOCPSD 66882 51.08 8256
NGOIFSE 8098 4093 8102
NECIFSE 63.50 4412 §2.88
NEOCFSE 6172 5482 88.63
NBOCPSE 54.13 5290 AT
P1IFSD 7283 57.33 83832
PRS0 7857 5585 96,20
P1CFSD 5028 8367 9689
P1CPSD 8513 818 101.09
PHIFSE 7297 56.02 8003
P1IPSE 303 56.08 g3.97
P1CFSE Fizke =) 56.80 9138
P1CPSE 8336 8584 10092
NUESD a1.22 .32 104.42
NPSD 81.03 7748 10458
N1CGFSD 96.40 8805 103.75
NI1CPSD 95.88 87.07 104 68
NUFSE 130 7492 107.68
M1IPSE 88.22 e 10443
NICFSE 8016 738z 10440
MNICPSE 83.40 76.62 100,18
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Tabela .1 (Continuago): Intervalos de predicdio (95% de confianca) para as laténcias
médias dos potenciais N30 maximo. Grupo controle

Potencial Média  1C Li{85%) IC Ls{55%)
N30IF3D {ma} 33.04 25.65 40.43
MAMPSD {ma) 3232 2429 40 36
M3OCFSD {ma}  34.31 26.63 41.88
NIOCPSD (may 3245 20.90 44.01
N3OFSE (ma) 32.67 2557 38.78
N30IPSE {ma) 33.23 26.28 40.20
NICCFSE {ma)  34.51 27.79 41,23
N3OCPSE {ma) 232861 21.71 43.50
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Tabela 11.2: Intervalos de predicdo (95% de confianga) para as amplitudes
médias dos potenciais dos membros superiores. Grupo controle

Potenciai Média  {C Li(85%) IC Ls(95%)

P14IFsD 1.200

P14iPSD 1.300

F14CFSD 1.040

P14CPS0D 1000

P14IFSE 1000

P14PSE 1.000

P14CFSE 2000

P14CPBE 2000

NIBIFSD 1088 Q17 2025
MN18IPSD 1078 C.043 2114
NTBCFSD 1.311 c288 2.334
N18IFBE 1063 0018 2307
NIBIPSE 1063 0000 2324
N1BCFSE 1.233 2269 2197
NZOCPSD 1808 0363 3285
N2OCPSE 1583 0352 2,794
P2OIFSD 1.457 8.097 28698
P20IP3ED 1.408 .00 2263
P2OIFSE 1.817 G287 2847
PZOIFSE 1.216 o0 2487
P22CFSD 1.937 (223 3850
P22CFSE 1.842 0108 377
PZICPSD 2772 0.243 3301
PRYCPSE 2348 0436 4.255
NAOIFSD 2260 0383 4136
NAOIPSD 163 0138 3126
N3DCF3D 2,765 0185 63%
N3OCPSD 2325 2000 5217
N3OIFSE 2147 0163 4131
N30IPSE 1.502 £.185 2818
MNIOCFSE 2546 04327 4964
NICPSE 1887 0.000 3833
PABIFSD 1647 0446 3.448
PAGIPSD 1619 0137 3300
PASCFSD 240 G278 4524
PASCPSD 3080 GO0 5248
PASIFSE 2006 G472 3892
PASIPSE 177G 0.3680 3.180
P45CFSE 2383 0.000 5018
PACPSBE 2838 0.257 5013
NEOIFSD 1.752 0.000 355
NEQIPSD 1990 ¢.000 4.245
NEOCFSD 2926 0184 4050
NaNCPSD 5048 0.000 10115
NESOIFSE 1548 0363 272%
NBOPFSE 1.43% 0173 2688
NBOCFSE 2243 4000 4677
NBOCPSE 42093 D278 B339
PLIFSD 2486 0000 5440
P1IPSD 2013 G000 4824
P1CF8D 226 0430 4.485
P1CPSD Evrr GO0 9660
PUFSE 2323 3000 4546
P1IPSE 2041 0.000 4.260
F1CFSE 2.369 Q006 4807
P1CPSE 3827 GO0 7712
NFSD 2418 0.0 5022
NTIPSH 1918 085 373
NI1CFSD 2474 Q000 8.020
NICPSD 1388 0443 2332
NIIFSE 2951 0673 5230
N1IPSE 2734 G.000 5545
NICFSE 1860 0.661 3E
NICPSE 1500 2000 3.066
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Figura 2.1: Infervalos de predicdo das laténcias medias dos potenciais de

curta laténcia dos membros superiores. Grupo controle
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Figura 2.2: Intervalos de predicdo das laténcias médias dos polenciais de

média laténcia dos membros superiores. Grupoe controle
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dos membros superiores. Grupo controle — N30 maximo
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Nas Figuras 2.5 a 2.7 representaram-se as médias de amplitude por regido para 0s
‘potenciais N30, P45 e N60. O potencial N30 apresenta sua maior amplitude média na regiac

CF, enquanto gue para os potenciais P45 e NB0 as maiores amplitudes médias sdo
encontradas na regido CP.

35

30 - ere e

25

Amplitude N30

2‘0 0 ST SR

15

1.0 T T : '

1 T i

iF P CF cp
Regido
Figura 2.5 médias de amplitude por regido para o potencial N30

35

3.0

25

Ampiitude P45

1.5

1.0 ~ " ' ‘r
IF P CF CP
Regido
Figura 2.8 médias de amplitude por regi&o para o potencial P45
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Figura 2.7: médias de amplitude por regifio para ¢ potencial N60
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Teste de hipdtese das variaveis Idade, Altura e Sexo

Havia o inferesse na comparagéo das médias de idade e altura entre os grupos controle ¢
paciente. Tambem existia interesse no teste da hipotese de nao diferenca enire as
propeorgdes de sexo feminine e masculing entre estes grupos.

O teste das hipdieses para as varidveis idade e altura foi realizado através da f de Student
O teste de igualdade entre as proporgdes dos dois sexos para 0s grupos controle e paciente
foi realizado através do teste de Fisher (teste exato).

Os niveis descritivos destas hipdteses estéo na Tabela 1.3,

Tabela I1.3. Niveis descritivos para as varidveis sexo, idade e altura

Varigvel p Concluséo
Sexo 1.0000 NS
Idade 0.9427 NS
Altura 0.1983 NS

Nao foram encontradas diferencas significativas entre as médias de idade e altura para os
grupos controle e paciente. N&o foram encontradas diferengas significativas entre as
proporgdes de sexo masculing e feminino entre 0s grupos.
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ANEXO i

Resultado do exame neurclogico

Lesao talamo-capsula interna

N N N formigamento
N N N R+++
15 R R R R++
24 66 N N N R+++
28 71 R R 3 formigamento f  R¥
Legends:
Sensibilidade: Motora:
N= normal N= normal
R= reduzida R4+= paresia leve
D= ausente R++= paresia moderada
(7y= paciente com afasia R+++= paresia severa

0= plegia
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Resultado dos PESS de média laténcia e alteracdes clinicas

Lesdo talamo-capsula interna

- alteract ; :

astereognosia . 0

formigamente-parestesia (28} 1 125 (9) 1 1100
cinetico-postural {28), {15) 2 | 50

vibratdria {28}, (15) 2 150

dor profunda {28}, (15} 2 |50

termica-dolorosa (19), {24}, (28), (15} 4 100

tatil {18}, (15), (24), (28} 4 1100

hemiplegia

themiparesia (28), (19), (15}, (24)] 4 {100 ) 1 |100l
normat
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Resultado do exame neurologico

Lesao capsula interna {lesbes pequenas)

M |

2281 M

4 F

Z0A] M

Leganda:

Sensibitidade: Motora:
N= normal N= normat
R= reduzida R+= paresia leve
0= ausente R++= paresia moderada
{?)= pacienie com afasia R+ paresta severa

0= plegia
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Resultado dos PESS de média laténcia e alteraches clinicas

Les3o capsula interna

astereognosia
ouiros
scinetico-postural
vibratoria

dor protunda
termica-dolorosa {22A)
it (22A)
hemiplegia
hemiparesia {(22A), (4)
normal (228), (26A)

-

25
25

—

50
20

% B\
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Resultado do exame newrclogico

Lesdo talamo-capsula interna-nuclecs da base

3T FI40] E 0 1'% 0 0 0 alga [0 |
131 M 82 E Q G G O 0 Fdeode
201 | 48 D] N N N N N R+
421 M 4 54 D 0 G R+ N N 0
ZoBI M| 38 D N N N M N R+
Legenda:
Sensibilidade:; Motora:
N= normai M= normal
R= reduzida R+= paresia leve
0= auserte R++= pargsia moderada
{7y= paciente com afasia R+++= paresia severa

U= plegia
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Resultado dos PESS de média laténcia e alteragdes clinicas

Lesdo talamo-capsula interna-nGcleos da base

 alteragBes clinicas

astereognosia

outros - faigia {3) 1133
cinetico-postural {3),(13), (42| 3 1100
vibratona (3}, {13} 2 167
dor profunda {3}, (13) 2 167
tarmica-dolorosa {3), (13), (42) | 3 |100
tafil (3}, (13), 42) 1 3 {100
hemiplegia (3), (42) 2 | 67
“hemiparesia {13) 1 1331 (26B)(27) 2 11004
normal 0

- 134 -



Resultado do exame neuroldgico

- Leséo ndcleos da base-capsula interna

i aiejl B SR . sensiollidade. -

casojsexdlidade| fado | - sups - profunda - .

(32 F 431 E R | R R N N 0 |
38| F I 41 b 0 0 G 0 0 0
37 M4 43 E N R N N N 0
431 F B 73 E N N 24 R R g

T M 53 D 0 0 0 0 0 slgia R-++-+
8 F || 49 E K R R R R R+++
T MI 58 0 4 R R R R R+++
21t M §| 66 E N N N N N astersognosiall R+
251 F § 78 D N K N N N =
341 F ) 62 D ? ? ? ? R 0
351 M I 57 D R R 0 0 0 R+t
391 F | 59 3] N N N N N R+
51 M 59 = N N N N N algia R+
L.egenda:
Sensibilidade: Motora:
N= niormal N= normal
R= reduzida R+= paresia leve
0= ausente R-++= paresia moderada
{?y= paciente com afasia R+++= paresia severa
0= plegia
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Resuitado dos PESS de média laténcia e alteracdes clinicas

Lesdo micleos da base - capsula interna

alterages

astereognosia {21}

algia (1) 1 11 (0) 1 25
cinético-postural [{7), (6), (32), (35), (38}, {43}, (1), (34 8 |89

vibratona {7}, (8}, (35}, {38}, (43}, (1), (54} 7 178

dor profunda (7, (B), (35}, (38}, (43}, {1}, (34) 7 178

térmica-dolorosa (8), (32), (35), (38}, (1), (34), (1) 7 178

tatil {G), (323, {73, (38), (37}, (1), (35}, (34} 7 178 {25; 1 25
fhemiplegia (43), (32}, (38), (37}, (34) 5 156 |

hemiparesia {35), (8}, (7}, (1) 4 144 (5, 21), (38}, 254 4 1100
nomat ' 0 0 0
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Resultado do exame neurologico

Lesdo cortex-nlcleos da base

F 0 0]
33| M R R N N 0
i F 07 i 0(%) 0(7) 0 0
31 F R N N N R+
237 M 0(7?) 0(7?) O(?) 0 4]
tegenda;
Sensibilidade: Motora:
N= normat M= normal
R= reduzida R+= paresia leve
(= ausente R++= paresia moderada

{7y= paciente com afasia

R+++= paresia severa
= plegia
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Resultado dos PESS de média laténcia e aiteracbes clinicas

Lesao cortex-nucieos da base

- alteragbes cfnic:

asiereognosia

formigamento

cinetico-postural (36), {117}, {237) 3 1100 {33) 1 50
vibratoria {363, (117}, {237} 3 1100

lidor profunda (36), (117), (237) 31100

termica-gdolorosa (36}, {1179, (237} 3 {1001 (33), 31) 2 100
tati (36), (117), (237) 3 1100[ {(33),(31) 2 160
hemiplegia (36}, {11}, (23) 3 00 (33) 1 50
hemiparesia 0 (31 1 50
griormal
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Resultado do exame neurologico

Lesdo do cortex

sensibilidade I J
caso|sexo|idade| lado superficial profunda outros [motora
= CINEUCT
o580 temica/ tatil ||postura|vibratoria )
| T ___|dolorosa] : profundall
FZ[M[45] D N R N N | N | =
14| M | 66 E N N M N N R+
201 M | 7O D N N N N N R+
40 | F 40 D N N M N N I M
Bl M| 41 D R 0 0 0 R R+++
17| M | 57 D N M N N M |7R++
181k 83 D 0 o7 07 0? o] 0
121 M | 37 D N M N N N R++
30 M| 70| D N R R R R R+
BElSa=52 | E 0 R N N N R+
10| M| 83 E R R N R M 0
E E ir E M M M M M formigamentol| R+
41B| F 63 E N N N M N M
41A] F | 63 D N MN N N N M
Legenda:
Sensibilidade: Motora:
N= normal N= normal
R= reduzida R+= paresia leve
0= ausente R++= paresia moderada
(?)= paciente com afasia R+++= paresia severa
0= plegia
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Resultado dos PESS de média faténcia e alteractes clinicas

Lesdo do cortex

alteragtes clinica

astereognosia

formigamento

icinatico-postural {16) {18) (30} 3 38

vibratoria 183 (30) {10y (18) 4 50

dor profunda {16) {18) (30) 3 38

termica-dolorosa (18) (118) (8) (10) 4 50

tatll (16) (18} {30) (8) (10) 5 63 {2) 1 17
hemiplegia (18) (10) 2 25

hemiparesia (14} {16) {17) (30) {8) 5 63 {(29) (2) (12320} 4 67
inormal (41A) il 13 {40) (418) 2 33
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