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DESCARGAS EPILEPTIFORMES PERIODICAS LATERALIZADAS
EM NEUROCISTICERCOSE

PAUZANES DE CARVALHO-FILHO % — ORLANDO MARTINS ARRUDA %%
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RESUMO — Relatamos o caso de mehina (10 anos) que apresenlava sindrome psicorgénica
subaguda associada a cefaléia, sem sinais patentes de hipertensio intracraniana, O diagnoéstico
de neurocisticercose foi firmado com base no exame do LCE. Fol tratada com praziguantel
(50 mg/kg/dia por 21 dias) e apresentou PLEDs schre o hemisfério esquerdo no dia seguinte
a0 término do tratamento. Posteriormente, passou a apresentar sinais de disfuncio ecdrtico-
-subcortical desse mesmo ladoe, nos EEG subseqiientes. A TC inicialmente mormal confirmou,
com a evolugdo, maior comprometimento do hemisfério esquerdo, embora houvesse dissemi-
nacio parenguimatoza bilateral de cisticercos. Hespondeu bem ao tratamento e evoluiu com
recuperagdo total dos sintomas. Discutimos, também, aspectos neurofisiolégicos dessa anor-
malidade eletrencefalografica.

Ieriodic lateralized epileptiform discharges in neurocysticercesis

SUMMARY -— A case of a girl (10 years old) with a psycho-organic syndrome plus headache
without signs of clear intracranial hypertension ig related. The diagnosis of ncurocysticercosis
was made by CS8F abnormalities. PLEDs over the left cerebral hemisphere were recorded
at the first day after treatment with praziquantel (50mg/kg/day during 21 days). The first
CT scan was normal and just after the treatment showed a prominent left cerebral hemisphere
involvement, despite parenchymatous dissemination of cysticerci was bilateral, The treatment
was successful and the patient became asymptomatic in the two years follow-up. The
neurophysiologic aspects of this EEG abnormality is also discussed.

Chatrian ¢ col3 chamaram de ‘periodic lateralized epileptiform discharges
(PLEDs)’ quadro eletrencefalografico composto por paroxismos de pontas, polipontas
ou ondas agudas, que podem se seguir de onda lenta, Tem duracgio de fragdes de
segundo, com freqiiéncia de menos de uma a varias descargas por segundo, interca-
ladas por ritmo basal lentificado de baixa amplitude ou até mesmo ndo detectavel
¢ com ampla distribuicdo sobre um hemisfério cerebral. Esse quadro eletrencefa-
lografico tem sido observadec em doengas cerebrais como acidentes vasculares cere-
brais (AVC)3.2.10, trawmatismo craniencefalico (TCE)1.2.7, encefalites 1.10, abcesso 3,7,10,
tumores 138, esclerose tuberosa 812, anoxia 34, epilepsias 3.6,7.8.12,  hematomas 910,
cisto perencefdlico 12 e também em distarbios metabolicos como diabetes 9, alcoolismo 9
¢ acidose metaholica Virmani ¢ col1l descreveram o case de um menino que apre-
sentou PLEDs sobre o hemisfério direito no eletrencefalograma obtido dois meses
antes de afingir o éxito letal. Clinicamente a crianga apresentava-se em coma, ¢om
espasticidade nos 4 membros, hiperreflexia, reflexo cutineo plantar em extensdo bila-
teralmente, além de crises epilépticas predominantes no hemicorpo direito, de dificil
cofitrole clinico. O exame anatomopatolégico mostrou numerosas vesiculas cisticer-
coticas em ambos os hemisférios cerebrais e cerebelo. A inexisténcia de explicagdo
adequuda para o aparecimento dessa anormalidade, assim como sua inespecificidade,
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diminuem seu valor diagnostice. No¢ entanto, seu aparecimento sugere lesdo estru-
tural importante tanto em nivel cortical guanto subcortical.

O caso que ora descrevemos, com diagnostico confirmado pelo exame do liquido
céfalo-raquidiano (LCR) e pela tomografia computadorizada do encéfalo (TC), teve
um registro de PLEDs sobre o hemisfério esquerdo no dia seguinte ao término do
tratamento com praziguantel. Apesar de ficar com lesdo residual importante, princi-
palmente sobre o hemisfério esquerdo, cvoluiu bem num seguimento de dois anos.

OBSERVACAO
LOL, 10 anos, feminino, branca, natural de Guarai-GO, admitida em 9.2-82 com queixa
de cefaléia. holocraniana, episodios de voémitos e mudanca de comportamento, tornando-se
apatica e relutante em responder As solicitagdes, N&o tinha antecedentes importantes nem
relato de teniase, O exame neuroldgico era normal. A andlise do LCR mostrava 1 célu-
la/mma3, 10 mg% de proteinas, 63 mg% de glicose; a reacglio de fixacho de complemento pars
cisticercose era negative e a imunofluorescéncia para cisticercose era reator fraco. A TC

foi considerada normal. O EREG de vigilia apresentave atividade predominante na faixa teta
superposta por surtos de atividade delta difusa assinerona porém bilateral (Fig. 1). Houve
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Fig., 1 - Cuso LOL. EBG: disfun¢do cortico-subcortiond difusa (surtos de ondas

lentas delte ¢ tote irregulures).

melhora dos sintomas com prednisona ¢ recebeu alta em uso de doses balxas desse medica-
menty com reducfio gradativa. Em 5-5-82 1oi reinternada com intensa apatia; nfo respondia
a8 solicitagdes verbais e apresentava episddios de agitacdio psicomotora. Esporadicamente
queixava-se de cefaléia. O exame neurologico centinuava sem anormalidades, exceto por
ataxia de marcha e discutivel estase venosa ao exame de funde de olho. Nessa époeca, o
exame radioldogico de crénio continuava sem alteracdes, o EEG com o mesmo padrdo e uma
nova TC ainda dentro dos padroes de normalidade. O LCR no entanto apresentava: 13,06
célulus/mm3 (5% necutrdfilos, 209% eosindfilos, b0% linféeitos e 2565 reticulocitos), glicorraguia
61 mg% e proteinorraguia 25 mgY%: a eletroforese de proteinas do LCR  apresentava 375
de gamaglobulinas; enm o restante de seus componentes dentro dos padrdes de normalidade:
as reacbes de fixacdo de complemento e de imunofluorescénecia para cisticercose ersm posi-
tivas. Bm 6-5-82 iniciamos tratamento com praziguantel na dose de 50 mg/kg por 21 dias.
Houve acentuada piora clinica no segunde dia de tratamento. Entrou em corna com reacio
extensora bilateral, apresentou crise epiléptica generalizada ténico-clinica sendo levada para
0 Centro de Tratamento Intensivo, no qual permaneceu por 6 dias, melhorando gradativa-
mente. No dia seguinte ao término do tratamento, o EEG mostrou presenca de PLEDs sobre
o hemisfério esquerdo (Fig. 2). Durante todo o tratamento recebeu também dexametasona.
Recebeu alta em 3-7-82, sem queixas importantes, sem usar anticonvulsivante e ainda usande
doses baixas de dexametasona. Dois meses apds a suspensiio do corticdide ou seja, trés
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Fig. 2 — (Case LOL, EEG: PLEDs, paroxismaos periddicos de multiplas espiculas
laleralizudns, & esquerda.

meses apés o términe do tratamento, houve recrudescéncia da sintomatologia, com celnléia,
disturbio de comportamento, agressividade e crise epiléptica na véspera da consulta. Estava
tevemente cushingodide e apresentava assimetria de eflexos profundos, 4 esquerda mais vives
aue & direita. Foi internada e submetida a novo ciclo de tretamento com praziquantel, sem
a associacdo de dexametzsona. NAo houve piora clinica mas, pelo contrdrio, gradativa me-
Thora dos sintomas. © exame do LCR ndo mostrouw modificacdes importantes nem anteg nem
depois do tratamento, permanecendo com citometria abaixe de 10 células/mms3, proteinas e
zlicose normais e reactes imunoldgicas para cisticercose positivas. O EES mostrava evidente
prejuizo funcional sobre o hemisférie esguerdo (Fig. 3). A TC passou a mrstray pequenas
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Fiy. 3 — (Cdso LOL. EEQ: ulividaede delta de repetigdo ritmicn & esquerdn.

areas de captaciio de contraste difusas sobre amhbos os hemisférios cerebrais e discreta
dilatacdo ventricular bilateral. Reavaliada em 11-3-83, relatava cefaldia esporddica de solucfo
espontdnea, ainda com assimetria de reflexos profundos. Em 22-6-83 estava assintomdtica,
freqlientando regularmente a eseola. O EEG ainda mostrava evidente assimetria do tracado
com reducfo da amplitude e lentificagio sobre o hemisfério esquerdo (Fig. 4). A TC obtida



PLEDs em neurocisficorcose 97

\"%\[\JA /W\ﬂ‘wdwaahwww

el
WW%‘WWWWW

cd P4
f\/\/"‘m /\/\/uv“—/‘NwM;v./\,"\ ,f\ UA\W\‘WJ\"‘/‘-WMJ-\ A e

pd 02
I~ J\J"\‘WW*\,/\W WM\
JE}L‘V\[“A““%\/'\AM,/WMM%M

3 3
R I A s PN e N

c3 pl
N e e e P e et vt T e o i e e NN
p3 ol
{\/\HWW'WJW,Mﬂfﬂ.%—WMWWW_
z LOL  wams 100 uV/em
= il -2 P ~ — P

Fig, 4 — Cuaso LOL. EEG: atividede lenmta, de 3 o 5 Hz, predominondoe no hemis-
fério csquerdo e nos quadrantes posteriores,

nessa época mostrava numerosas calcificagies em ambos os hemisférios cerebrais, além de
atrofia cortical e subcortical predominando sobre as regifes temporal, opercular e Dparietal
esquerda, com dilatacfio ventricular assimétrica (Fig. 6). WNa iltima reavaliacio, em 24-11-83,
estava assintomdtica, com razoavel desempenho escelar. O LCR mostrava 2,5 células/mms3,
10 mg% de proteinas, 72 mg% de glicose com provos imunolégicas para cisticercose ainda
positivas. O EEG e a TC ndo mostravam mudancas significativas. Recebeu alta definitiva.

Hig. 5 — Caso LOL. Tomografia computadorizada de crdmio com contraste: mailtiplas pequenas
calcificagdes em ambos os hemisférios; perda de volume do hemisfério esquerdo manifesta

por dilatacdo assimétrica dos ventriculos laterais (maior & esquerda) e da cisterna silviana;
assimetria craniana; pequeno cisto mo glomo do plexo corédide esquerdo.
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0s exames eletrencefalograficos foram realizados em aparclho Nihon Khoden de § canais,
com eletrodos aplicadns de acordo com sistema internacionail 10-20.

COMENTARIOS

0O caso que ora descrevemos foi de diagndstico dificii mesmo com o auxilio da
TC, que so veio mostrar anormalidades significativas apos o uso de praziquantel.
O diagnostico foi firmado apenas com o LCR, depois que apareceram as alteracfes
compativeis. A evolugdo mostrou que se fratava de uma disseminagio macica, em
ambos os hemisférios, com acentuada piora clinica apds o inicio do tratamento com
n praziquantel. A evolugdo arrsstada nos levou a considerar um novo ciclo de trata-
mento, que parece ter sido benéfico & paciente. Até onde sabemos fol a primeira
paciente a receber praziquantel no estado de Goids.

Apds a crise epiléptica ocorrida no inicio do tratamento nado foi realizado EEG,
sendo ¢ primeiro registro feito no final do tratamento, ocasiio em que ocorreram
PLEDs. E, portanto, possivel que seu aparecimento tenha sido mais precoce ou pro-
ximo ao aparecimento da crise epiléptica ou da instalacdo do estado de coma. Em
nenhum de seus cutros registros de EEG apareceram outros distirbios epileptiformes.
No caso semelhante registrado na literatura 11, oriundo da India, também uma crianga,
niao € feita referéncia ao exame do LCR e neurorradioldogico. Clinicamente, as crises
epilépticas eram dimidiadas & direita, apesar de no EEG registrar-se PLEDs também
sobre o hemisfério direito. O diagndstico post-mortem mostrava encefalopatia difusa
de efiologia neurocisticercética.

PLEDs ocorrem em lesdes parenquimatosas agudas, sub agudas ou crdnicas que
comprometem tanto o cortex guanto a substincia branca, ou ambas. Na maioria dos
casos, sdp limitadas ao lado de maior envolvimento mas, podem ser bilaterais com
predominio unilateral 3. Em dois casos de Chatrian ¢ col3 foram registrados PLEDs
sobre os dois hemisférios mas independentes. Embora seja disturbio tipicamente epilep-
tiforme, é encontrado freqiientemente em doencas como AVC e abcesso cerebral, porém
a manifestacdo clinica habitual sdo crises epilépticas3.7.8.1012, Estas ocorreram ent
87,8%, dos pacientes de Chatrian e col3. As mais variadas formas de crises podem
ser observadas, mas as mais fregiientes 380 as parciais simples e parcial continua 3.
Foram observadas também no pos-crise de epilepsia parcial complexa6.  As crises
associadas a esse achado sao, de regra, resistentes ao tratamento habitual 3.8.11.12,
Qutras manifestagées clinicas associadas, como déficit motor localizado, déficit sen-
sitive, assim como distiirbios da consciéncia, nos adultos, sdo frequentes 3. Em criangas,
podem ocorrer sem qualquer anormalidade importante8  Geralmente, nio sofrem
modificacies com o sono nem com os fatores de ativacio8, Costumam ser achados
efémeros, mas o grupo da Mayo Clinic relatou casos de registros de PLEDs que
duraram até 20 anos12.  Até o momento ndo ha explicagdo para o aparecimento de
PLEDs e nem demonstragio satisfatéria da sua origem. Enquanto existem imbmeros
fatores sugerindo origem cortical, sdo observadas também em doeungas exclusivas da
substidncia branca® A aplicacdo da lei da denervacio parcial de Cannon, segundo
a qual lesdes localizadas no cortex cerebral induzem a hiperexcitabilidade de areas
vizinhas, por interrupgao de suas conexdes com outras 4reas corticais, de acordo
com o prépric Cannon, poderia justificar o aparecimento das descargas, mas ndo
explica o desaparecimento das crises quando a lesfio é removida cirurgicamente 3. lIsto
tem logica, desde que, a remocgio da lesio ndo promoveria ‘reinervagdo’ das dreas
restantes, A ‘autogenicidade cortical' é outra propriedade aventada para os padroes
periodicos associados a desconexio dos neurdnios corticais em relacdo as dreas sub-
corticais 4. No entanto, apesar de estar esse distirbio freqiientemente associado a
lesdes organicas importantes, pode ele ser encontrado em distirbios puramente meta-
bolicos, como diabetes, alcoolismo e acidose metabotica 59, Depreende-se, portanto,
que PLEDs sejam distirbios funcionais de areas acessiveis ao EEG, decorrentes de
alguma propriedade residual de areas lesadas ou de dreas vizinhas, as vezes sem
uma necessaria lesdo estrutural, de cardter quase sempre transitério, porém, freqiien-
temente associadas a disturbios funcionais persistentes. A inexisténcia de explicagdes
sctisfatorias nos induz a perseguir uma melhor compreensdo do fendmeno.
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