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PONTAS POSITIVAS OCCIPITAIS TRANSITORIAS
NO ELETRENCEFALOGRAMA DE PACIENTES
EPILEPTICOS SUBMETIDOS A PRIVACAO DO SONO

Gilson Edmar Gongalves e Silva’

RESUMO - Objetivo: Comparar o aparecimento do grafoelemento de ponta positiva occipital transitéria
do sono em eletrencefalograma (EEG) de pacientes epilépticos com e sem privagdo do sono, como método
de ativacdo. Método: Foram analisados 40 EEG de 20 pacientes epilépticos com idade variando de 12 a
43 anos sendo 60% do sexo masculino, atendidos no Hospital das Clinicas da Universidade Federal de
Pemambuco, no periodo de 1995 a 2000. Foram incluidos pacientes com epilepsia diagnosticada clinicamente
e EEG sem alteracdo. Cada paciente foi submetido a um EEG sem privacdo de sono e outro ap6s 36 horas
de privacdo. O registro dos dois EEG foi separado por intervalo de 48 horas, obedecendo ao protocolo
padréo. O efeito da privacdo do sono foi avaliado pelo aparecimento do grafoelemento PPOTS durante o
estagio NREM do sono. Resultados: No EEG sem privagdo do sono, a PPOTS foi identificada em 6 (30%)
pacientes no estagio | e em 1 (5%) paciente em ambos os estagios | e Il NREM. Apos privacdo do sono,
PPOTS estiveram ausentes em apenas um paciente, mas presentes em 25% casos no estagio | NREM e em
70%, nos estagios | e Il NREM. Conclusdo: O aumento da freqliéncia de PPOTS apés privagdo do sono,
parece indicar a existéncia da liberacdo de neurotransmissores excitatérios, o que pode contribuir
significativamente para a investigacdo da excitabilidade cerebral.

PALAVRAS-CHAVE: privacao de sono, EEG, pontas positivas occipitais transitérias.

Sleep occipital positive transient spikes seen at EEG of epileptic patients submitted to sleep
deprivation

ABSTRACT - Objective: To compare the presence of “sleep occipital positive transient spikes” (SOPTS) in
the electroencephalogram (EEG) of epileptic patients without sleep deprivation (SD) to those with SD, as
an activation method. Method: The author analyzed 40 EEG of 20 epileptic patients, aging from 12 to
43 years, 60%, males. Those patients were attempted at the Clinics Hospital of Universidade Federal de
Pernambuco, from 1995 to 2000. Every patient included in this study had epilepsy clinically diagnosed and
all EEG without abnormalities. Each subject was submitted to one EEG without SD and another, after 36
hours of SD. The register of these EEG was performed within an interval of 48 h, obeying to the standard
protocol. The effect of sleep deprivation was evaluated by the presence of the graphic element SOPTS
during NREM sleep stage. Results: On the EEG without SD, the SOPTS were present in 6 (30%) patients
on stage I and in 1 (5%) other, on both stages | and I| NREM. After SD, SOPTS were absent for only one
patient, but were identified on stage | NREM for 25% of patients and, on stages | and Il NREM, for 75%
of cases. Conclusion: The increase on the frequency of SOPTS after sleep deprivation seems to indicate
the existence of excitatory neurotransmitters, what may significantly contribute to the investigation of
cerebral excitability.

KEY WORDS: sleep deprivation, EEG, sleep occipital positive transient spikes.

Na epilepsia, uma das dificuldades do diagnéstico
é a interpretacdo adequada do eletrencefalograma
(EEG). Para isso se tem empregado o EEG com pri-
vacdo do sono, uma vez que ela aumenta as descar-
gas epilépticas interictais além de tornar mais fre-
quUente o aparecimento de ponta positiva occipital

transitéria do sono (PPOTS), nos estagios iniciais do
sono NREM'™3. A PPOTS é um grafoelemento inabitual
do EEG, encontrada durante o periodo do adomecer.
Embora néo tenha significado clinico e possa ser ob-
servada em pessoas sem doenca cerebral, nos pacien-
tes epilépticos, é mais freqliente3. A privacdo do sono
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pode facilitar o registro dos paroxismos especificos.
E um método seguro, pois raramente desencadeia
uma crise nestes pacientes, quando utilizada correta-
mente'. Realizada entre 24 horas e 48 horas, ativa a
liberacdo de neurotransmissores excitatérios, sendo
por isso utilizada na investigacdo do paciente epilép-
tico. Todavia, quando se prolonga além das 48 horas,
promove a liberacdo de neurotransmissores inibi-
toérios*>.

A modulac¢ao hipnica dos fenémenos epilépticos
depende das flutua¢des hormonais monoaminérgicas
e colinérgicas sobre a excitabilidade neuronal e a pro-
pagacdo pos-sindptica. Durante a vigilia e a privacdo
do sono, ocorre aumento de acetilcolina, que induz
a sincronia e diminui a probabilidade de uma crise®.
Nas epilepsias focais, o aumento das descargas, du-
rante o sono de ondas lentas, parece se relacionar a
uma diminuicdo pro gressiva da influéncia ténica no-
radrenérgica, promovendo uma desinibicdo. No
entanto, nas epilepsias generalizadas, a desinibicao
noradrenérgica parece associar-se a um processo
excitatério talamocortical, fasico, que reduziria as
crises no sono*. Por esse motivo, praticamente todo
paciente é submetido a um EEG em vigilia e durante
o sono. O registrodo EEG de pacientes epilépticos
tem sido largamente estudado. No entanto, apesar
de reconhecer que a privacdo do sono exerce efeito
excitatorio, nem todos os grafoelementos tém re-
cebido a mesma atencdo. As PPOTS tém sido pouco
estudadas e, embora se desconheca seu significado
clinico, tém sido referidas como mais freqiientes em
pacientes epilépticos em privacdo de sono?.

O objetivo deste estudo foi fazer a anélise do apa-
recimento de pontas positivas occipitais transitorias
do sono, quando da investigacdo de pacientes epilép-
ticos, controlados, com EEG normal, usando a priva-
¢do do sono, como método de ativacdo.

METODO

Por meio de estudo retrospectivo, descritivo, tipo série
de casos, foram analisados 40 EEG de 20 pacientes epilép-
ticos, sendo 12 (60%) do sexo masculino e 8 (40%) do fe-
minino, com idade variando entre 12 e 43 anos e média
igual a 24,2+9,8 anos.

Os pacientes tiveram diagnéstico de epilepsia firmado
no servico de EEG de rotina do Hospital das Clinicas da Uni-
versidade Federal de Pernambuco, no periodo de 1995 a
2000, apresentando crises convulsivas generalizadas (5 pa-
cientes; 25%) ou crises focais (15 pacientes; 75%).

Os critérios de inclusdo adotados foram: pacientes com
epilepsia clinicamente diagnosticada e controlada com o
uso de drogas antiepilépticas e normalidade de todos os
EEG prévios a pesquisa, incluido EEG de rotina. Cada pa-
ciente foi submetido a um EEG sem privacdo de sono, com
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Fig. EEG de paciente epiléptico com presenca de PPOTS.

registro de duas horas, incluidos: vigilia, estimulacdo lumi-
nosa intermitente de 10 flashes por segundo, 15 flashes
por segundo e 20 flashes por segundo, hiperventila¢do, por
2 minutos, seguida por 1 minuto de pés-hiperventilagédo.
Este registrofoidenominado EEG de rotina. Os pacientes
foram orientados para manter priva¢do de sono por 36 ho-
ras e comparecer ao servi¢o para serem submetidos a novo
exame eletrencefalografico, denominado EEG com privacdo.

Todos osregistros foram realizados num eletrencefa-
légrafo de 16 canais, sem modificacdo da medicacdo de
que os pacientes faziam uso.

Para atender ao objetivo deste estudo, o EEG de rotina
foi comparado ao correspondente EEG com privacédo, quan-
to a presenca de PPOTS e estagio do sono em que foram
identificadas.

Os dados obtidos foram organizados em banco de
dados com o programa SPSS, versdo 13.0. Por se tratar de
trabalho descritivo, empregaram-se a distribuicdo de fre-
quéncia relativa e absoluta e as medidas de tendéncia cen-
tral e de disperséo.

O presente estudo constituiu-se em um desdobramento
de pesquisa anteriormente realizada sobre tracado eletren-
cefalografico de pacientes epilépticos, para o qual se
obtiveram os Termos de Consentimento Livre e Esclarecido?.

RESULTADOS

No EEG sem priva¢do de sono, as PPOTS estiveram
ausentes em 13 (65%) pacientes e presentes em 7
(35%), sendo seis no estagio | NREM e um nos esta-
gios | e Il NREM (Figura). Apds a privacdo de sono,
houve conversdo de auséncia para presenca de PPOTS
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Tabela. Resultados dos EEG com e sem privacdo de sono, de 20 pacientes epilépticos sequndo presenca de PPOTS -

Hospital das Clinicas - UFPE.

Estagio NREM e PPOTS no Estdgio NREM e PPOTS no EEG com privacdo de sono Total
EEG sem priva¢do de sono Ausente | lell

Ausente 1 5 7 13
| - - 6 6
lell - - 1 1
Total 1 5 14 20

em 12 dos 13 pacientes (92,3%), tendo 1 (5%) pacien-
te, do sexo masculino, mantido a condi¢do de au-
séncia de PPOTS. Dentre os seis pacientes com PPTOS
p resentes no estagio | NREM, todos passaram a apre-
senta-las nos estagios | e Il NREM e um paciente, do
sexo feminino que apresentava PPTOS nos estagios
I e I NREM, ndo alterou esta condi¢do (Tabela).

O aparecimento de PPTOS ao EEG com privacado
de sono independeu do sexo do paciente ou da
idade.

DISCUSSAO

A eletrencefalografia, na classificacdo das epilep-
sias, € um exame muito importante para direcionar
terapéutica e efetuar o prognéstico de desordens
epilépticas®>.

Para obtencdo do registrode EEG mais fidedigno,
se tem buscado diversas técnicas tais como a inducado
farmacoldgica do sono, a video-eletropolissonografia
do sono poés-prandial e do sono noturno e o holter
EEG, cada qual com indicacdes préprias e achados
caracteristicos®.

Dentreos grafoelementos que podem ser detec-
tados, as PPOTS sdo de ocorréncia rara em vigilia e no
sono noturno, mas sdao exacerbadas pela priva¢do do
sono, conforme se identificou no presente trabalho.

A exacerbacao ocorrida em 90% dos pacientes

apos a privacdo de sono, motivou a reflexdao de que
esta privacdo pode ativar também outros grafoele-
mentos irritativos, ou seja, ndo epilépticos, em fun¢éo
da liberacdao dos neurotransmissores excitatoérios.
Entre estes grafoelementos, comprovou-se que as
PPOTS foram ativadas.

O presente estudo teve carater puramente des-
critivo, ja que na literatura consultada, dentre 342
trabalhos com descricdo de achados de EEG em pa-
cientes epilépticos, apenas um faz referéncia as
PPOTS. Em virtude dessa escassez, parece importante
o enriquecimento do acervo de informacgdes nesta
area da neurociéncia, contribuindo para o estudo da
excitabilidade cerebral, como forma de ajudar ao
paciente epiléptico.
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