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Interessante grupo sindromico é constituido pelo que se convencionou cha-
mar de epilepsias reflexas, em que existe o precipitar reflexo de crises associadas
a estimulo sensorial prévio. O estimulo para o precipitar critico podera estar
relacionado estritamente 4 sensacdo sensorial (epilepsia reflexa no sentido estri-
to) ou a associagdo intelectiva e emocional que um estimulo sensitivo podera
desencadear (epilepsia musicogénica intrinseca; epilepsia intrinseca da leitura).
Para Gastaut? seria aconselhdvel restringir-se a expressdo “epilepsia reflexa”
para crises evocadas por estimulo sensitivo determinado e bem conhecido, capaz
de produzir a descarga de um sistema aferente e sua reflexdo em vdrios niveis
do cérebro, ou seja, através de arco ou sistema reflexo conhecido. Desde a
idade média ja se sabia que certos estimulos poderiam provocar ou infiuenciar
o aparecimento de crises. Galeno, citado por Penfield 12, mencionava a estran-
gulacdo de uma extremidade corporal (estimulo nociceptivo) como mecanismo
de defesa efetivo para evitar o comego de crise jacksoniana motora. Este foi
0 primeiro relato em que se mencionou o cessar reflexo de crise epiléptica por
estimulo sensitivo reconhecido. Caelius Aurelianus, citado por Penfield 13, em
1755, j4& mencionava grupo de estimulos que poderiam causar crises convulsivas,
tais como: sons altos ou estimulos &pticos ritmicos (movimento das ondas, o
fluxo das &guas e objetos em movimento). Bubnoff e Heidenhain, em 1881,
citados por Penfield 12,13 fizeram observagdes que iniciaram a compreensio do
mecanismo bdasico fisiolégico da precipitacdo sensitiva. Estes autores ao estimu-
larem o centro motor no cortex, verificaram que, a partir deste evento, esti-
mulos que supostamente seriam sub-liminares, passavam a ser efetivos para
desencadear crises se, brevemente, antes da estimulagio, a pele de determinada
regido fosse exposta a um estimulo tactil. Gordon Holmes®, em 1927, ao
estudar disturbios produzidos por lesGes corticais, verificou que crises convulsivas
poderiam ser desencadeadas a partir dessas lesGes se o paciente recebesse esti-
mulo tactil, principalmente na méo. Estes estudos vieram a corroborar o que
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ja havia sido descrito por Bubnoff e Heidenhain 12,123, Em 1934, Denny-Brown
e Robertson, citados por Penfield 13, concluiram que a chamada epilepsia reflexa
espinhal, ou o precipitar reflexo, constituiam-se em facilitacio que se exercia
em nivel da descarga epiléptica no cortex cerebral. Curioso grupo de pacientes
foi descrito sob o titulo de epilepsia musicogénica por Critchley 5. Nesses casos
havia um dado clinico comum: as crises ocorriam ao ouvir musica. Ulterior-
mente incontiveis trabalhos foram descritos a respeito da patologia em lide.
Destes, destacaram-se os estudos de Bickford 2 que, primeiramente, descreveu
a chamada epilepsia da leitura. Charlton e Hoefer 4 relataram casos de pacientes
em que as crises se apresentavam ao ver televisdo, intitulando pela vez primeira
epilepsia da televisio. Doube¢ descreveu a epilepsia acusticogénica: crises
precipitadas pela audicdo de um tipo especifico de som. Incontaveis trabalhos
continuaram a ser publicados até recentemente. H4 que se destacar, ainda, os
de Gastaut?.8 que, sem davida alguma, muito contribuiram para o estudo
do tema. No que se refere ao mecanismo reflexo das epilepsias lembramos a
afirmagdo de Servit16 de que o estimulo sensitivo ndo é o tinico fator que toma
parte no desencadear de uma crise reflexa; ha que haver trés fatores: o esti-
mulo, o foco, e a susceptibilidade ao paroxismo que facilitaria o evolver da
crise. Segundo este autor haveria uma 4rea cortical hiperpolarizada, porém,
incapaz de desencadear uma crise. A estimulacdo sensitiva atuaria no sentido
de transformar este potencial sub-limiar em efetivo para o precipitar critico.
Porém, ressalte-se o fato de que nem sempre conseguimos identificar no eletren-
cefalograma (EEG) uma 4rea focal cortical epileptégena nesses pacientes.

Sob o ponto de vista clinico sdo reconhecidas, até o presente momento,
as formas que se seguem: A) Epilepsia musicogénica — forma intrinseca: nesta
variedade a crise seria desencadeada por fatores intelectuais ou emocionais que
acompanham a audicdo de musica. B) Epilepsia de leitura — forma intrinseca:
como na forma anterior, a crise seria precipitada pelas sensacdes intelectivas
associadas a leitura de um texto. E necessdrio ressaltar que nestes casos ¢
mandatério que se afastem fendmenos sensitivos primarios como desencadeantes
das crises. Isto deverd ser feito comprovando-se a falta de resposta convulsiva
a estimulacdo fética e/ou auditiva efetuadas com as técnicas habitualmente usa-
das. Nestas formas as crises estio mais relacionadas com a elaboragdo psiquica
dos dados percebidos sensorialmente do que com as sensac¢bes simples por si
proprias. C) Epilepsia desencadeada por estimulos visuais — o estimulo para
crise neste caso poderd ser acidental ou provocado em laboratério de EEG
pelo médico através da fotoestimulagdo intermitente. N&o sdo raros os casos
de crises precipitadas acidentalmente por estimulagio de luz solar alternante,
como: o passar de carro por regido arborizada, fazendo incidir franjas de sol
e sombra, alternadamente; o desdobrar das cortinas de uma janela em que o
sol esteja incidindo; o estimulo gerado por aparelho de televisio (TV) mal
regulado ou alguns comerciais que usam lampejos repetidos de luz (epilepsia da
televisdo ¢). D) Epilepsia da leitura — forma extrinseca: neste caso trata-se
de pacientes sensiveis a estimulagdo fotica intermitente. O estimulo desenca-
deador é dado pelo alternar dos movimentos oculares ao percorrer as linhas
do que estd redigido. Aqui ndo ha qualquer ligacdo com a parte intelectiva
e/ou emocional do que se esta lendo, como no caso das variedades intrinsecas.
Nesta forma as crises consistem, principalmente, em auséncias tipicas, em mio-
clonias bilateriais macigas, “drop attacks” atdnicos ou, as vezes, em crises par-
ciais parieto-occipitais, que sdo muito raras. E) Epilepsia acusticogénica — fre-
quentemente expressam-se por crises tOnicas intensas provocadas por som repen-
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tino e inesperado. F) Epilepsia do sobressalto s 7 — este tipo de crise pode
ser observado em criancas, na enfermidade de Tay-Sachs?.8, ou em outras
afeccbes cerebrais difusas e ocasionalmente nas encefalopatias anoxicas. No
EEG padem estar relacionadas, inicialmente com dessincronizagdo (aplanamento
da atividade de fundo), seguida por descarga generalidada de ondas lentas,
em um ou em ambos os lobos temporais. Para Gastaut? estas crises nada
mais sdo que exageros da resposta fisioldgica do sobressalto, que se apresenta
em determinadas encefalopatias. G) Epilepsia do fechar dos olhos — raramente
o simples fechar dos olhos € suficiente para precipitar a crise. Segundo Gastaut 7,
0o mecanismo estaria relacionado as alteragGes na difusdo e variagdo da longi-
tude da onda de luz incidente. Ja& Giovanardi e col.,, citados por Gastaut?
postulam que o escurecer da retina, ao fechar dos olhos, seria o fator gatilho
destas crises. As crises sdo desencadeadas ao fechar voluntdrio ou passivamente
pelo médico, porém, ndo sdo precipitadas ao ocluir forcado das palpebras.
H) Epilepsia reflexa somatosensitiva (tactil) — por vezes, ao se fazer estimulos
tacteis em determinadas zonas propicias (face: cabeca, ombro e antebrago) evo-
cam-se crises que sdo do tipo tonico ou hemitbnico, sem perda da consciéncia.
Os estimulos desencadeantes poderdo ser exteroceptivos ou proprioceptivos. Esses
estimulos do tipo proprioceptivo podem consistir em movimentos rapidos do
corpo (crises epilépticas induzidas pelo movimento), ou serem causadas por
dilatacdo intestinal aguda (enema). O EEG critico é semelhante ao grupo ante-
rior, consistindo em ondas escarpadas do vértex seguidas de dessincronizagio;
ao final destas crises registram-se descargas difusas de complexos com pontas
¢ polipontas-ondas. ) Epilepsia auditiva sem resposta do sobressalto — as
crises evocadas por estimulos auditivos sem haver relagdo com a resposta fisio-
logica do sobressalto sdo rarissimas. J) Epilepsia vestibular — a rotacgio lenta
da cabeca ou do corpo, e o estimulo calérico nos ouvidos, poderdo, raramente,
desencadear crises. Estas caracterizam-se como alucinag¢es auditivas ou visuais
e fenOmenos motores generalizados como contragdes tOnicas, principalmente na
face e nus extremidades ou, ainda, hipotonia intensa. K) Epilepsias auto-indu-
zidas — raramente o paciente pode “aprender” a evocar suas crises ao se auto-
estimular. Isto ocorre, em oligofrénicos que desencadeiam suas crises ao passar
as mios entreabertas na frente dos olhos (epilepsia fotoinduzida). L) Epilep-
sia reflexa condicionada — embora nio se tenha conseguido demonstrar clara-
mente este tipo de crise, existem varias experiéncias no sentido de evocar mani-
festacoes epuepticas de manerra condicionada, no sentido estrito pavloviano.
Assimi sendo, niodula-se 0 doente no sentido ae transformar estimulos neutros
em epileptéogenos através de associagdo condicionada com estimulos comprova-
damente epileptogenos, Por exempio: fotoestimulagao precedida por certo tipo
de som. Para alguns, a epilepsia musicogénica seria um tipo de epilepsia
condicionada em que o estimulo desencadeante seria a sensagdo afetiva originada
pela musica. M) Epilepsia evocada pela ingestdo de alimentos — existem rela-
tos de crises desencadeadas pelo ato de comer. Segundo Robertson e Farrielo 14
e Sepulveda e col.15 estas ndo estariam relacionadas ao gosto, qualidade e
quantidade, ou outra caracteristica fisica do alimento. Sabe-se mesmo que a
anestesia da mucosa oral ndo altera o precipitar das crises. A falta de reagdo
ictal, mesmo pedindo ao doente que mastigue ou degluta sem ter alimento na
boca, sugeriu também que o mecanismo sensorial elementar especifico origi-
nado na cavidade oral nio estaria agindo como fator precipitante. Esses autores
acreditam que o mecanismo bdsico desencadeante resultaria da ativacdo de
nucleos hipotaldmicos, sabidamente estruturas diencefalicas envolvidas na fase
cefalica da digestdo. Em nosso meio, peculiar forma de epilepsia reflexa evocada
pela ingestdo de alimentos foi estudada por Sepulveda e col.15 que encontraram
alteracOes eletrencefalograficas de dominio temporal esquerdo, constituindo-se
por ondas que variavam de 4 a 10 Hz com morfologia espiculada e por vezes
de grande voltagem. N) Epilepsia aritmética — ocasionalmente a crise é desen-
cadeada quando da tentativa de se fazer esforgo para efetuar calculo aritmético 10,
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OBSERVACOES

Caso 1 — A.C.S.T., 6 anos, branco. Desde tenra idade comegou a apresentar crises
convulsivas com intensas mioclonias, quadro que se manteve até a atualidade. Aos
3 anos a mée notou serem mais frequentes ao despertar. Havia relatos precisos que,
ruidos suGbitos, mesmo pouco intensos, originavam crises de “tremor generalizado”
com ulterior queda ao solo. Estas apresentavam-se com freqiiéncia de 6 a 7 por dia.
Exame neurol6gico — Crénio estreitado latero-lateralmente; ataxia discreta wuniversal.
EEG com estimulacio — ap6s estimulo auditivo repentino ocorreu descarga difusa de
pontas e polipontas com maior expressio nas regides temporais; mais no hemisfério
direito, & descarga correspondia, na seqtliéncia temporal, crise clinica de tipo ténica, em
que o paciente apresentava ligeiro tremor de extremidades, sem queda ao solo. Apés o
cessar clinico da crise registravam-se seqiiéncias difusas de atividade lenta (teta-delta) de
predominio posterior, em que mesclavam-se algumas ondas “sharp”. Apés este resultado
o paciente foi estimulado com audidmetro na tentativa de se estabelecer que tipo
especifico de som seria eficaz para o desencadear da crise; porém, apés reiteradas
exposigbes, o paciente nfo mais as apresentou. Levantou-se a hipétese diagnéstica de
epilepsia reflexa actsticogénica com nitida participacio do sobressalto, Esta resposta
seria causada pelo ruido do objeto ao ecair no solo. Iniciou-se esquema terapéutico
com fenobarbital (70 mg/dia) e valproato de s6dio (25 mg/kg/dia). O paciente retornou
ao ambulatério dois meses depois, quando a mi#e relatou ter havido desaparecimento
das crises, porém, informou que a crianga comegara a apresentar crises acinéticas,
ndo associadas a ruidos e com queda ao solo.

Caso 2 — V.M.C.D., 13 anos, branca. A partir dos 2 anos, e até aos 4 anos e meio,
apresentou crises convulsivas febris. Aos 8 anos iniciaram-se crises tonico-clonicas
generalizadas, assim como crises de auséncia com abalos mioclénicos na face e membros
superiores e inferiores. Dos 8 aos 10 anos evoluiu com grande diminuigdo na freqiiéncia
das crises fazendo uso de fenobarbital (100 mg/dia) e valproato de sédio (750 mg/dia).
Manteve-se assintomética até aproximadamente ha 3 anos quando, hi 15 dias, apre-
sentou crise de auséncia com abalos mioclOnicos ao assistir televisio. Exame neuro-
l6gico, RX do crdnio e tomografia computadorizada do crinio normais. O EEG revelou
durante a fotoestimulacdo intermitente, surtos difusos, bilaterais e sincronos de ondas
“sharp”, pontas, polipontas e formas de complexos ponda-onda e poliponta-onda (Fig, 1).
Manteve-se a medicagio com a orientagio de evitar assistir a televisio, especialmente
com a luz ambientat diminuida. A paciente até a atualidade n&o apresentou mais
crises. Impressdo diagnéstica: epilepsia reflexa visual (epilepsia da televisdo).

Caso 3 — AX.A., 10 anos, branco, No primeiro dia de nascimento apresentou
crise convulsiva tonica no membro superior direito, apés parto trabalhoso. Aos 7 anoé
apresentava, quase diariamente, crises tonico-clénicas no membro superior direito, sem
perda da consciéncia, sempre desencadeadas por trarmatismo pequeno na mao direita.
Vinha sendo tratado com primidona (250 mg) e difenilhidantoina (100 mg), sem no
entanto obter melhora. Exame neurolégico normal. Vérios eletrencefalogramas demons-
traram anormalidades difusas, com predominio bitemporal. Cintilografia cerebral nor-
mal. Medicado com fenobarbital e carbamazepina. Aproximadamente 4 meses ap6s
retornou & consulta apresentando pouca melhora do quadro; tomografia computado-
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Fig. 1 — Caso 2. EEG durante a fotoestimulagdo imtermitente revelamdo surtos difusos,
bilaterais e simcronos de omdas “sharp”, pontas, polipontas e formas de complexos
ponta-onda e poliponta-onda.

rizada do cranio, revelou-se normal. Apresentava, ainda, crises esporadicas, com carac-
teristicas jacksonianas no membro superior direito, sempre precedidas por trauma
(“pancada na méo direita”), Realizou-se, entdo, EEG com estimulacdo sensitiva do
membro superior direito, verificando-se surtos de pontas de nitido predominio parietal
no hemisfério esquerdo (foco), quando da realizacio do estimulo (traumético) na méo
direita. TUlteriormente as crises intensificaram-se. Medicado com fenobarbital e dife-
nilhidantoina obteve-se grande diminuicdo da freqiiéncia das crises. Impressdo diag-
néstica: epilepsia reflexa somatosensitiva,

Caso 4 — F.M.S., 6 anos, branco. H4 cerca de 1 més comecou a apresentar crises
convulsivas em que “repuxava” o lado direito (crises miocldonicas). Estas repetiam-se
4-5 vezes por dia. A mde chamava a atencfio para o fato da crise “aparecer” quando
0 paciente fechava os olhos (como ao dormir ou bocejar). Havia histéria de trau-
matismo cranio-encefdlico na regiio frontal esq-erda hi 4 anos. Exame neurolégico
€ Rx simples do crinio normais. O EEG demonstrou-se anormal com atividade lenta
(teta) pontiaguda, de predominio posterior, powco mais no hemisfério direito. Apés
reacdo de parada, no final do exame, verificou-se surto difuso, bilateral e sincrono
de ondas “sharp”, pontas e polipontas(Fig. 2). A associacdo de fenobarbital com
difenilhidantoina trouxe acentuada melhora ao quadro. Impressdo diagnéstica: epilepsia
reflexa do fechar dos olhos.

Caso 5 — L.C.M., 22 anos, branco. Refere que, ao dirigir & noite, apresenta crise
mioclonica fugaz ao volante, seguida de desorientacdo témporo-espacial de curta duracdo.
Relatou ter apresentado crises convulsivas tonico-clonicas generalizadas, esporadica-
mente na infincia. Exame neurolégico e RX simples do cranio normais. O EEG reve-
lou-se anormal durante a fotoestimulagdo intermitente: surtos difusos de ondas “sharp”,
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Fig. 2 — Caso. 4. EEG evidenciando surto difuso, bilateral e sincrono de omdas “sharp”,
pontas e polipontas, apés o fechamento dos olhos.

pontas e formias de complexo ponta-onda de maior expressio no hemisfério direito
(Fig. 8). Medicado com difenilhidantoina (200 mg/dia) houve desaparecimento das erises.
Impressdo diagnéstica: epilepsia reflexa desencadeada por estimulos visuais.
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Fig. 83 — Caso 5. EEG revelando surtos difusos de ondas “ sharp”, pontas e formas
de complexo ponta-onda de maior expressdo mo hemisfério direito.

COMENTARIOS

Doube ¢ chamou de epilepsias acusticogénicas as crises precipitadas pela
audicdo de um tipo especifico de som. Nio havia qualquer relacionamento com
a forma descrita por Critchley 5, na qual crises eram evocadas pela audi¢io de
musica. Tratava-se de descricdo clinica de forma de epilepsia na qual haveria
o precipitar relacionado a audi¢do restrita de um tipo especifico de som. Atual-
mente, apoiados nos estudos de Gastaut?, sabemos ndo existir, no homem,
forma pura de epilepsia acusticogénica. Haveria, na génese destas crises, grande
participacdo da chamada resposta do sobressalto. A crise ndo seria precipitada
pelo estimulo auditivo puro e simples. Existiria a participacio do chamado
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sobressalto ou “susto” que atuaria como desencadeante efetivo para a crise.
Neste caso podemos concluir que o estimulo auditivo atuaria, simplesmente, no
sentido de originar a chamada resposta do sobressalto de Gastaut, a qual iria
evocar a crise. Concordando com Gastaut 7, existem relatos de Servit 16, Busnel 3
e Lehman 1! em que chamam a aten¢io para o fato de que crises audiogénicas
em camundongos sO sdo originadas se os mesmos estiverem em movimento;
a simples imobilizacdo desses roedores ¢é suficiente para o cessar das crises.
Aplicando os conhecimentos da literatura, devemos ressaltar que no caso 1
foram feitas insistentes tentativas no sentido de originar e localizar o estimulo
auditivo precipitante. Entretanto, o.paciente s6 apresentava crises quando, asso-
ciado ao estimulo auditivo, havia participagdo, embora nio muito nitida, de
um “susto” ou sobressalto, como ao deixarmos cair um objeto ao solo no
laboratério de EEG. Isto nos sugeriu que havia neste caso participacdo da
resposta do sobressalto de Gastaut. Atente-se ainda que, de acordo com
Gastaut 7, as crises precipitadas por estimulos auditivos sdo do tipo tOnicas de
carater intenso, o que foi possivel, também, verificarmos. As crises eram carac-
terizadas por intensas contracdes tOnicas de toda a musculatura, com ligeiro
predominio da flexora.

Charlton e Hoefer+ chamam a atencdo para o grupo da epilepsia da tele-
visdo. As manifestacdes clinicas constituem-se por crises de mioclonias bilaterais,
geralmente macicas. Menos frequentemente podemos encontrar auséncias tipicas
e atipicas de tipo mioclonicas. Interessante notar que, de acordo com Gastaut?,
0 caso 2 apresentava auséncias atipicas mioclOnicas precipitadas inicialmente ao
ver televisdo e ulteriormente no laboratério de EEG & fotoestimulagdo inter-
mitente. Os achados eletrencefalograficos durante as crises constituiram-se, prin-
cipalmente, de formas de complexos ponta-onda e poliponta-onda, expressio
eletrencefalografica caracteristica das mioclonias. Nota-se, ainda, que o tracado
obtido em atividade espontinea (sem estimulagGes) revelou-se normal. Impor-
tantes foram os relatos de Brown-Séquard, citado por Penfield 13 ao provocar
crises convulsivas em cobaias por estimulacdo sensitiva da pele. Hoje sabemos
que a estimulacido tactil de determinadas zonas propicias (face, cabega, ombro
e antebraco) podem evocar crises geralmente do tipo tOnica ou hemitdnica,
sem perda da consciéncia?. Idénticos foram os achados mo caso 3, em que
0 paciente apresentava, desde o nascimento, crises convulsivas predominante-
mente tOnicas dimidiadas & direita, sobretudo no membro superior. Despertou
interesse o achado, ao EEG com estimulacio sensitiva, de surtos de pontas
de projecdo parietal esquerda, exatamente quando da estimulacdo tactil. Isto
sugere, fortemente, o mecanismo de facilitagdo do limiar neuronal convulsivo.
Giovanardi e col., citados por Gastaut 7, postularam que o escurecer da retina
ao fechar dos olhos, poderia ser fator precipitante de crises. Estas seriam
caracterizadas por auséncias tipicas ou mioclonicas. Cumpre lembrar que no
caso 4 havia nitidos relatos da mie quanto a crises mioclénicas ao fechar dos
olhos. Nesta paciente, embora ja houvesse anormalidades durante a atividade
espontianea, notou-se apdés a reagdo de parada (abrir e fechar dos olhos) surto
difuso de ondas “sharp”, pontas e polipontas. Teriamos talvez, quando do
registro deste unico surto, captado a facilitacdo ictal desencadeada pelo fechar
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dos olhos. A histéria clinica do doente é sugestiva, embora apds a realizag¢io
de outras rea¢Ges de parada ndo tivéssemos obtido alteracGes dignas de nota.
Neste caso torna-se também interessante ressaltar o que Servit16 tio bem
chamou a atencfo ao relatar que o estimulo sensitivo ndo é o tunico fator que
toma parte no desencadear de uma crise reflexa: para que esta seja evocada
deve haver o estimulo, o foco e a susceptibilidade ao paroxismo que facilitaria
o evolver da crise. Para Servit16 haveria nas epilepsias reflexas uma 4area
cortical hiperpolarizada, porém incapaz de desencadear crises. A estimulagdo
sensorial qualquer que seja, atuaria no sentido de transformar o potencial desta
drea de subliminar em efetivo para o precipitar critico. No presente caso,
supomos mesmo que o foco tivesse sido ocasionado pelo traumatismo crénio-
encefalico e que o fechar dos olhos, em certos momentos, fosse estimulo
sensorial suficiente para o evocar das crises mioclonicas. Como ja foi men-
cionado, Gastaut? chamou a atengdo para o fato de crises precipitadas por
estimulos luminosos serem frequentemente representadas clinicamente por mio-
clonias bilaterais e macicas, o que observamos no caso 5.

Pelo exposto, podemos notar que as formas mais diversas de crises con-
vulsivas podem ser evocadas por multiplos estimulos sensoriais. Podemos mesmo
em muitos destes casos estabelecer mecanismos reflexos na precipitacio destas
crises. Todavia, é de capital importincia considerar o que Gastaut? sugere:
seria aconselhavel restringir-se o termo epilepsia reflexa para as crises evoca-
das por estimulo sensitivo determinado e bem conhecido, capaz de produzir
a descarga de um sistema aferente e sua reflexio em vérios niveis do cérebro,
ou seja, através de um arco reflexo conhecido.

RESUMO

Relato de 5 casos de epilepsias reflexas apresentando tracados eletrence-
falograficos ictais. As diversas formas clinicas e eletrencefalogréficas encon-
tradas nesses grupos de epilepsias sdo expostas. A fisiopatologia é analisada
comparando os achados com os colhidos na literatura.

SUMMARY
Reflex epilepsy: report of 5 cases.

Five clinical cases of reflex epilepsy with the EEG records during the
seizure are provided. A review of the clinical aspects and EEG characteristics
of these epilepsies is made. Its physiopathology is discussed and the findings
compared to those in the literature.
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