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O eletrencefalograma (EEG) de criancas portadoras de crises convul-
sivas manifestadas no decorrer do primeiro ano de vida é caracterizado por
alteragcbGes de tipos variados, por vézes de dificil correlacio com o quadro
clinico 5, 13,  As informacées fornecidas pelo EEG de criancas em geral apre-
sentam limitacGes decorrentes da configuracdo especial désses tracados que
refletem o comportamento de atividade elétrica que, nesses pacientes, esta
ainda na dependéncia da maturacdo cerebral? 13, Qutras dificuldades, ori-
ginadas pela falta de conceituacio perfeita do que sejam os padrdes eletren-
cefalograficos normais de criancas, também limitam a interpretacdo désses
tracados. Por essas razbes ocorrem algumas questdes na avaliacdo do EEG
de pacientes com convulsdGes no decorrer do primeiroc ano de vida: 1) qual
o valor do EEG para o diagnéstico de crise convulsiva ocorrida nos primei-
ros 12 meses de vida; 2) até que ponto as alteracbes eletrencefalograficas
corresponderiam a presenca de lesdes orginicas do encéfalo; 3) qual a cor-
relacao clinico-eletrencefalografica que podemos estabelecer nesses pacientes.

Neste trabalho estudaremos o EEG de pacientes que apresentaram
crises convulsivas no decorrer dos primeiros 12 meses de vida, com intuito
de obter alguma informacdo que permita esclarecer pelo menos um dos itens
acima propostos.

MATERIAL, METODO E RESULTADOS

O material consta de 65 pacientes, sendo 36 do sexo masculino e 29 do feminino.
Cllnicamente as crises foram dos seguintes tipos: focal motora (29 casos), grande
mal (18), espasmo em flexdo (5), febril focal (4), febril generalizada (3), tdnico-
postural (3), estado de mal (2) e psicomotora (1). No quadro 1 assinalamos os
provaveis fatdres etiolégicos que pudemos determinar em 37 désses pacientes.

Os registros eletrencefalograficos foram feitos em aparelho Grass de 8 canalis,
com eletrodos colocados segundo a técnica internacionalé. Para a caracterizacido
dos padrdes normais do EEG nos primeiros 12 meses, consideramos o critério esta-
belecido por Samson-Dollfus e col.®, Em 26 pacientes os tracados foram registrados
em vigilia e, em 39, durante o sono induzido por barbitirico, na dose de 5 mg/kg
de péso.

Na analise dos resultados dos EEG, verificamos que os tracados apresentaram
alguma forma de alteracdo em 55 (84,5%) e foram normais em 10 casos (15,5%).
Os tipos de alteracdes evidenciadas, assim como a incidéncia topografica désses
achados, encontram-se assinalados no quadro 2.

Trabalho da Clinica Neurolégica (Prof. Armbrust-Figueiredo) da Fac. Med. de
Ribeirap Préto: * Médico assistente.



126 ARQ. NEURO-PSIQUIAT. (840 PAULO) VOL. 24, Ne 3, SETEMBRO, 1966

COMENTARIOS

Um dos problemas fundamentais diante de crises convulsivas é o de de-
monstrar a presenga, o tipo e o grau de comprometimento do sistema ner-
voso central. Para tanto, as contribui¢des fornecidas pelo EEG sio bastante
objetivas, permitindo o diagnéstico, em cérca de 70% dos casos* 11, En-
tretanto, o conhecimento dos padrdoes normais dos EEG de criancas de
acérdo com a idade é importante para a interpretacdo dos tracados patolo-
gicos. Assim, a analise do aspecto evolutivo do EEG nos primeiros 12 meses
evidencia diferenciacdo dos ritmos occipitais e reacdo de bloqueio com abrir
dos olhos, entre 3 e 5 meses. A partir do 5.° més a principal caracteristica
€ o aumento progressivo da freqiiéncia do ritmo de base. Durante a sono-
léncia, aparece a hipersincronia central entre 6 e 8 meses, enquanto que
os “spindles” sdo evidenciados, durante o sono, a partir do 1.° més 13,

Da an&lise de nossos resultados verificamos que 31 pacientes (47,8%)
apresentaram crises clinicas generalizadas (tipo grande mal, espasmo em
flexdo ou tdnico-postural); seus tracados eletrencefalograficos mostravam
alteracOes focais em 19 casos (61,2%), enquanto que apenas 6 casos (19,4%)
registravam alteracbes de projecdo difusa e bilateral (quadro 3). Por ou-
tro lado, nos EEG dos 34 pacientes com crises clinicas focais, verificamos
a presenca de disritmia paroxistica difusa em um caso (2,9%).

Assim, a maioria de nossos pacientes evidencia em seus tracados alte-
racdes focais, de projecio predominante na regido occipital (quadros 2 e 3),
tornando-se aparentemente discrepante a correlacdo entre tipo de crise e
achados eletrencefalograficos. Entretanto, Smith e Kellaway ¥, em 1964,
demonstraram que a regido occipital é aquela em que mais comumente sao
encontradas alteragcbes focais no EEG de criancas com menos de 3 anos de
idade. A regiao occipital seria, ndo o local de origem, mas a area de pro-
jecdo transitéria e preferencial de disritmias originadas em estruturas sub-
corticais; o estudo longitudinal do EEG désses pacientes evidencia migragao
do foco da regido occipital para areas mais anteriormente situadas, princi-
palmente para o lobo temporal.

Por outro lado, investigagbes experimentais de Ralston 1°, demonstraram
que o foco convulsiégeno, quando ja localizado no lobo temporal ou em es-
truturas a éle relacionadas, dificilmente provoca o aparecimento de descar-
gas de projecdo bilateral e sincrona. Contudo, ésse efeito depende muitc
da natureza de fatores desencadeantes que eventualmente atuarem soébre o
foco lesional. Assim, uma disritmia de origem cortical pode, em determi-
nadas circunstancias, condicionar a formacdo de um foco de projecdo em
areas homoélogas do hemisfério oposto, de tal maneira que o registro eletren-
cefalografico evidencia a presenca de disritmia difusa semelhante aquela
originada na substancia intralaminar do tadlamo. Esse efeito, pelo menos
quando registrado experimentalmente, é obtido mediante estimulacdo suces-
siva do foco epileptégeno, ao passo que a disritmia registrada isoladamente
representa a maneira de se comportar do foco convulsiégeno “descarregan-
do” no periodo intercrise 1%, quando o estimulo é minimo.
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Ne de casos

Traumatismos de parto 2 ( 3,0%)
Hipoxia 11 (16,5%)
Ictericia 3 (46%)
Prematuridade 3 (46%)
Seqiliela de meningite 14 (21,5%)
Disturbios metabdlicos 2 (30%)
Malformacdes cerebrais 1 (1,5%)
Traumatismo craniano 1 (1,5%)
Quadro 1 — Provdveis faidres etiolégicos

em 37 pacientes com convulsées no pri-
meiro ano de vida.

F T o B H Totais
Ondas sharp 2 3 9 8 22 (33,8%)
Espiculas 2 1 2 3 (46%)
Ondas delta 2 3 12 1 9 27 (41,5%)
Sharp ritmado 2 2 1 5 (76%)
Desorganizacéo 3 3 ( 46%)
Depressao 2 1 4 T (10,7%)
Hipsarritmia 2 2 ( 3,0%)
Quadro 2 — Resultados dos EEG: tipos de alteracdes e distribuicdo topogrdfica. Le-
genda: F = frontal; T = temporal;, O = occipital; B = bilateral; H = hemisférico.

F T ] H D

Grande mal 1 1 5 3 2
Espasmos em flexdo 2 1 2
Grande mal febril 1 2
Crises tdnico-posturais 1 2
Estado de mal 1 1
Quadro 3 — Distribuicdo topogrdfica das alteracdes eletrencefalogrdficas em 31 pa-
cientes com crises generalizadas. Legenda: F = frontal;, T = temporal, O = occi-

pital;, H = hemisférico; D = difuso.

As demais alteracGes focais registradas no EEG de nossos casos foram
caracterizadas por grande variabilidade na distribuicdo topografica, prova-
velmente na dependéncia da diversidade dos fatdres etiolégicos e patogéni-
cos % 8. Provavelmente o maior interésse reside em estabelecer relagdo en-
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tre as alteragles -eletrencefalograficas e ésses presuntivos fatdres etiopato-
génicos. Do ponto de vista pratico, entretanto, nossos resultados demons-
tram que, apesar de grande nUimero de pacientes apresentarem crises gene-
ralizadas, o EEG registra disritmia paroxistica focal em elevada percenta-
gem de casos e nao o sincronismo bilateral como era de se esperar. Devemos
frisar, contudo, que nossos tracados foram registrados exclusivamente no
periodo intercrise, ndo permitindo garantir que apenas um fator (registro
longe de.crise) seja o responsavel pela auséncia de propagacdo da descarga
para areas controlaterais.

A disritmia paroxistica focal, de localizacdo cortical, quando se mani-
festa isoladamente, em geral se projeta nos eletrodos correspondentes do
couro cabeludo, enquanto que o paroxismo de projecao difusa e repetida
traduz a presenca de um foco subcortical provavelmente ativando estruturas
responsaveis pela difusdo rapida da descarga, condicionando inclusive o de-
sencadear de crise clinica. Admite-se que ésse mecanismo de propagacao
da disritmia, originada em focos corticais ou subcorticais para o lado oposto,
esteja relacionado diretamente A mielinizacdo do corpo caloso 3 5 9,12, 15
muito embora seja ainda pouco conhecido o mecanismo intrinseco dessa
propagacdol. A idade dos pacientes é também fator importante a ser con-
siderado na determinacio da incidéncia e tipo de alteracles registradas no
EEG. Assim, quanto mais jovem for o paciente, maior sera a possibilidade
de ocorrerem alteracbes no EEG, principalmente se compararmos ésses re-
sultados com os obtidos no EEG de pacientes adultos ‘.

Como conclusdo pratica podemos admitir que o EEG tem valor infor-
mativo para o diagnéstico de epilepsia em criancas portadoras de crises con-
vulsivas ocorrendo nos primeiros 12 meses de vida. Acreditamos, também,
que uma correlacdo qualitativa entre achados eletrencefalograficos e quadro
clinico podera ser estabelecida com intuito de se firmar o diagnéstico de
lesio organica encefalica.

RESUMO

Sao analisados os EEG de 65 criancas com diversos tipos de crises con-
vulsivas ocorrendo nos primeiros 12 meses de vida. Alteracbes eletrencefa-
lograficas foram registradas em 55 (84,5%), sendo o EEG normal em 10
casos (15,5%). A disritmia paroxistica por onda “sharp” focal foi assina-
lada em 27 pacientes (41,5%); a disritmia paroxistica por onda espicula
focal em 3 (4,6%); ondas delta em 27 (41,5%); desorganizacdo do ritmo
em 3 (4,6%); depressdo da atividade elétrica cerebral em 7 (10,7%) e al-
teracbes eletrencefalograficas de tipo hipsarritmia em 2 (3%). Sao feitas
consideracdes a respeito dos provaveis mecanismos responsaveis pela propa-
gacao das descargas convulsibgenas no EEG désses pacientes, assim como
a eventual correlacdo eletroclinica.
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SUMMARY

Electroencephagraphic findings in patients with convulsive disorders during
the first 12 months of life

The electroencephalographic findings in 65 patients with convulsive dis-
orders occurring during the first year of life were analysed. Abnormal EEG
tracings were recorded in 55 patients (84.5%). Focal sharp waves were
recorded in 27 (41.5%); focal spike waves in 3 (4.6%); delta waves in 27
(41.5%); disorganization (big build-up) of the electrical activity in 3 (4.6%);
depression of the cerebral rhythms in 7 (10.7%) and hypsarrhytmic pat-
terns activity in 2 patients (3%). Some considerations are made in regard
to the mechanisms of the spread of the original discharges, as well as the
electroclinical correlation.
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