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ESPiICULA-ONDA CONTINUA DURANTE 0 SONO
ASPECTOS CLiNICOS E ELETRENCEFALOGRAFICOS

LAURA M.F.FERREIRA GUILHOTO", LUCIA R. MACHADO-HAERTEL**,
MARIA LUIZA G. MANREZA***, ARON J. DIAMENT****

RESUMO - Dezessete criangas com espicula-onda continua durante o sono foram estudadas retrospectivamente.
Cinco apresentavam distirbio da fala ap6s desenvolvimento normal da linguagem e crises epilépticas (sindrome de
Landau e Kleffner - grupo 1). Doze criangas tinham atraso do desenvolvimento neuropsicomotor e/ou deficiéncia
mental (grupo 2). Crises epilépticas estavam presentes em 11 pacientes deste grupo, tetraparesia em 5, hemiparesia
em 2, microcefaliaem 2, distdrbios de comportamento em 4 casos. O eletrencefalograma mostrou em todos os casos
espicula-onda continua durante o sono. Pacientes do grupo 1 apresentavam atividade epileptiforme difusa com acentuagio
das descargas nas regides temporais em 4 de 5 casos; € os do grupo 2, descargas difusas, incluindo atividade multifocal (5/
12), por vezes com predominio anterior (7/12). Concluimos que espicula-onda continua durante o sono € um padrio
eletrogrifico inespecifico de certos tipos de epilepsia na infincia com diferentes manifestages clinicas, que mostra
no entanto certa diferenciagio topogrifica, de acordo com os provéveis sitios lesionais.

PALAVRAS-CHAVE: afasia adquirida, epilepsia, espicula-onda continua durante sono lento.

Continuous spike-wave activity during sleep: clinical and electroencephalographical aspects

ABSTRACT - Seventeen children were retrospectively evaluated. They exhibited continuous spike-wave activity
during slow wave sleep (CSWS). Five of these had only speech problems and seizures (Landau-Kleffner syndrome)
(group 1). The other cases had developmental milestones acquisition delay and/or mental retardation (group 2).
Epileptic seizures were present in 11 of these, tetraparesis was observed in 5, hemiparesis in 2, microcephaly in
2 and behavior disturbances in 4 cases. The electroencephalogram showed in all cases diffuse CSWS. Group 1
showed diffuse activity, at times accentuated in the centrotemporal region (4/5). Group 2 had widespread discharges,
including multifocal activity (5/12), sometimes with anterior predominance (7/12). We concluded that CSWS is
a non specific electrographic pattern observed in some types of epilepsy in childhood that have different clinical
presentation. It has however some topographic differentiation, depending upon the lesional sites.

KEY WORDS: acquired aphasia, epilepsy, continuous spike-wave during sleep.

Landau & Kleffner®, em 1957, relataram os casos de 6 criangas que desenvolveram afasia,
aparentemente ap6s terem adquirido linguagem de uma forma normal e que tiveram crises epilépticas,
de facil controle medicamentoso ou mesmo com remissdo espontinea. Todas estas criangas
apresentavam eletrencefalogramas (EEG) anormais, que consistiam de descargas bilaterais sfncronas
de espicula-onda, predominantemente nas regiGes temporais, mas ndo tinham evidéncia de lesdo
estrutural do cérebro. Nessa ocasido, estes autores especularam que tais anormalidades causariam
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uma “ablagio” da drea cortical primdria da linguagem. Desde estes primeiros relatos até 1995, mais
de 180 casos foram descritos'4, sob a denominagfo de sindrome de Landau e Kleffner (SLK). Na
maioria destas criangas o inicio da doenga situou-se entre as idades de 4 e 6 anos, fase em que a
maior parte das fun¢Ses neuroldgicas estd em formagao ou maturagdo. A evolugéo da afasia € varidvel,
havendo relatos de criangas com boa evolug@o e outras que sugerem progndstico pior. As crises sao
de ficil controle medicamentoso ou espontineo.

Em 1974, Shoumaker et al. descreveram um caso de SLK associado a descargas epilépticas
contfnuas durante o sono?. Segundo Rodriguez & Niedermeyer?, as alteragdes do eletrencefalogama
(EEG) na SLK consistem de espiculas, ondas agudas ou complexos espicula-onda de alta voltagem,
com projegdo focal na regifio temporal média, geralmente lateralizadas 2 esquerda, e ainda descargas
bilaterais sincronas com predominio nessa mesma regiao. Estas anormalidades tendem a desaparecer
com a evolugio da doenga. Em cerca de 50% dos casos descritos at€ a atualidade, em que foi
realizado EEG durante o sono lento, verificou-se a presenca de espicula-onda continua®,

Na maioria dos pacientes ndo ¢ encontrada etiologia especifica e especula-se se as descargas
epilépticas seriam a causa da anormalidade neuroldgica adquirida.

Patry et al.’%, em 1971, descreveram em 6 pacientes a entidade “Estado de mal epiléptico
elétrico induzido por sono em criangas” que consistia de espicula-onda generalizada de forma continua
ou quase em pelo menos 85% do tempo do sono lento, a qual persistia durante toda a noite ¢
desaparecia com o surgimento do sono REM (em 5 dos 6 casos), ou com o despertar. Em 5 pacientes
ocorreram crises do tipo auséncias atipicas, e/ou crises noturnas; todos apresentavam retardo mental
e 2, atraso da fala. Os autores consideraram se tratar de uma forma de encefalopatia secundéria a
lesdo cerebral focal ou multifocal, na qual um sistema de sincronizagéio das descargas epilépticas
durante o sono lento seria o responsavel pela ativa¢ao da atividade paroxistica. Em 1977, esta entidade
foi chamada por Tassinari et al.*? de “Estado de mal elétrico do sono” (EMES). Em 1985, estes
mesmos autores™ classificaram 3 grupos de pacientes, de acordo com os tipos de crises apresentadas:
1) parcial motora; 2) parcial motora unilateral, tonico-clonica generalizada principalmente durante
o sono, auséncias; 3) crises noturnas e crises de auséncia frequentes. As crises desaparecem por
voltade 10 a 15 anos de idade. A maior parte destes pacientes t€m fungdo neurolégica normal antes
da instalagdo do EMES #1303! e desenvolvem comprometimento neuroldgico, principalmente de
linguagem, deterioragio mental e distirbios de comportamento. Billard et al.?, em 1982, estudaram
8 criangas que apresentavam atividade paroxistica em mais de 50% da durag¢io do sono, durante
estudo polissonografico. Destas, 3 tinham afasia adquirida e epilepsia, 2 apresentavam apenas crises
parciais noturnas compativeis com o diagnésticp de epilepsia roldndica, 2 eram epilépticos e
deficientes mentais, e um era autista. Estes autores observaram que a topografia da atividade
paroxistica diferia de acordo com a histéria clinica do paciente, sendo predominantemente bifrontal
em pacientes com desenvolvimento normal e bitemporal naqueles que apresentavam histéria de
afasia. O EMES seria entdo um padrio comum a diversas entidades neurolégicas.

Em 1985, a Comiss&o de Classificagfo e Terminologia da Liga Internacional contra a Epilepsia®
nomeou esta entidade de “Epilepsia com espicula-onda continua durante o sono lento”, mantendo
esta denominacio na nova classificagiio de 1989°.

Pasquale de Marco’, em 1988, descreveu um caso de “Estado de mal elétrico do sono com
afasia sensitiva”, salientando as semelhangas com a SLK. Boel & Casaer* (1989) observaram em
um paciente, o desaparecimento do padrdo espicula-onda continua e melhora dos sintomas
neuropsiquicos apds tratamento intensivo com terapia antiepiléptica.

Morikawa et al.”?, em 1989, analisaram 31 casos de EMES, comparando os aspectos
neurofisiolégicos destas criangas com casos de epilepsia benigna da infancia e paroxismos centro-
temporais e com casos da sindrome de Lennox-Gastaut. Nos pacientes com EMES, 75% tinham
apresentado desenvolvimento neuropsicomotor (DNPM) normal previamente  instalag@o do quadro
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eletrogrifico e, apés, todos haviam mostrado algum grau de anormalidade neuropsiquidtrica. As
crises epilépticas consistiam de crises parciais simples motoras, parciais complexas, mioclGnicas ¢
auséncias atipicas. Através de andlise computadorizada da distribuigio espacial e temporal das
descargas, puderam observar nestes casos de EMES, laténcia inter-hemisférica semelhante, sugerindo
sincronia bilateral secundéria. Genton & Guerrini'2, em 1993, compararam SLK e EMES. Consideraram,
como diferencial das duas entidades, a presenca de deterioragdo neuropsicoldgica difusa e severa nos
casos de EMES, além do distirbio eletrografico paroxistico difuso, com predominio nas regides frontais
¢ ativagdo somente durante o sono lento; na SLK, as alteragdes neuropsicoldgicas, assim como as
eletrogrficas, tenderiam a ser focais. Atividade epiléptica focal, predominantemente frontal em casos
de EMES foi também descrita por Deonna®, em 1991 e, ainda, por Guilhoto & Morrell'3, em 1994,

Em 1993 durante o Encontro da Escola Internacional de Ciéncias Neuroldgicas em Veneza,
vérios autores discutiram o EMES e concluiram que ndo se tratava de uma condigdo epiléptica
particular, e sim fazia parte de um conjunto de doencas, podendo ser de etiologia idiopética,
criptogénica ou sintomética e poderia afetar a aquisi¢o € a utilizagdo de conhecimento®.

O objetivo deste estudo € analisar retrospectivamente pacientes que apresentavam espicula-
onda continuadurante o sono, avaliando suas caracterfsticas clinicas e a distribui¢ao topogréfica das descargas,
tentando-se estabelecer comrelagoes clinico-eletrogrificas, comparando aos achados da literatura pertinente.

PACIENTES E METODOS

Foram estudados retrospectivamente 17 pacientes que apés terem realizado EEG de rotina, foi constatada
a presenga de espicula-onda continua durante o sono, estando esta atividade presente em pelo menos 85% do
tragado. A seguir estes pacientes foram divididos em 2 grupos de acordo com suas caracteristicas clinicas. O
primeiro grupo consistia de pacientes com afasia adquirida (involugfo da linguagem falada apés aquisi¢ciio normal
desta) e crises epilépticas (SLK - grupo 1). No segundo grupo os pacientes apresentavam atraso do DNPM e/ou
deficiéncia mental (grupo 2). O tempo de seguimento destes pacientes variou de meio a 9 anos (média 5.91 anos).

Os EEG foram realizados em aparelhos de 8 canais, marca Berger, modelo TP 119 ¢ ED 121, no sctor de
Eletrencefalografia do Departamento de Neurologia do HC/FMUSP. Os exames foram escolhidos apés avaliagio
do tragado total em sono espontineo ou medicamentoso, que constatava a presenga de atividade epileptiforme
em pelo menos 85% do referido periodo. Por se tratar de estudo retrospectivo, a andlise da distribuigiio topogrifica
das descargas foi feita por 2 eletrecenfalografistas com os fragmentos significativos dos tragados.

RESULTADOS

Embora nossos pacientes nfio fossemn submetidos a estudo polissonogréifico, consideramos
que apresentassem semelhangas aos pacientes descritos nos demais estudos de EMES. Billard et al.2
propuseram aumentar a definicdo de EMES a fim de incluir casos em que havia presenga de menos
do que 85% de espicula-onda continua. Os argumentos utilizados por estes autores eram de que a
quantidade de espicula-onda varia de noite para noite nos mesmos individuos e de que o método
visual era impreciso na maior parte dos casos.

No grupo 1, foram incluidas 5 criangas (Tabela 1). A idade de inicio variou entre 1 e 7 anos.
O DNPM foi normal em todos os casos, € em apenas um havia hist6ria de anoxia neonatal. Crises
epilépticas estavam presentes em todos os pacientes: crises tonico-cldnico-generalizadas (TCG) em
2 casos; parciais simples motoras, parciais complexas e tonicas, em 1 caso cada. Em 3 casos houve
piora das crises durante a atividade epileptiforme contfnua; nos 2 restantes, elas permaneceram
inalteradas. Distiirbio de comportamento estava presente em 3 de 5 pacientes e consistia de
hiperatividade. Naqueles pacientes em que a evolugao pdde ser avaliada (4/5), houve controle quase
completo das crises, assim como melhora da fala.

A atividade paroxfstica observada no grupo 1 consistia de espiculas, ondas agudas, complexos
de espicula-onda lenta, que durante o sono eram observados de forma quase continua (pelo menos
85% do tragado), ndo assumindo em vigilia tal padrdo (Fig 1). As descargas apresentaram-se
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Tabela 1. Grupo 1.

Caso Crise Quadro EEG EEG Imagem  Outros Tratamento Evolugfo
Sexo clinico vigilia Sono cerebral  exames
1 3a: PC  2a6m: AF 4a2: AEG TCeRNM: SPECT 4abm:
F gradual, HA Sa: AE nl pd DAE,CE
TP>D TPE
6a: AE
rolindica B
cont

2 3a: PSM 7e8a: 72:EOTB 8a: AE TC: nl SPECT: DAE 9a: crises
M AF, Ha 14A: nl 9y pd raras,
14a: nl TE melhora AF
12-15a: fala nl

la: TCG, AN EOCTP 8-10a: AEcont TC:nl Liquor DAE  Crises raras,

3

F estadodemal 2a: AF cont, > CP nl classe especial

4 7a: TCG, 7a: AF global 7a: EOG; 7a: AEcont TCe RNM: Liquor DAE,CE Sem DAE,

M  crises sub- gradual = apds meses 8a: nl nl nl sem crises,
entrantes fala melhor,

classe nl
5 4a 3m: 4a: AF EOQ difusa, 4-6a: TC: nl PEA nl; DAE, 8a:fala quase
M ténica sibita, Hh >CTPE AEcont SPECT: classe nl; 11 a:

pl TOD especial classe especial

a, anos; AE, atividade epileptiforme; AF, afasia; AN, anoxia neonatal; B, bilateral; C, central; CE, corticoesteréides; cont,
continua; D, direita; DAE, droga antiepiléptica; E, esquerda; EEG, eletrencefalograma; EO, espicula-onda; F, feminino; G,
generalizada; Ha, hiperatividade; m, meses; M, masculino; nl, normal; O, occipital; P, parietal; PC, parcial complexa; PEA,
potencial evocado auditivo; PSM, parcial simples motora; p~, perfuséo reduzida; RNM, ressonéncia nuclear magnética; SPECT,
tomografia computadorizada por emissao de féton winico; T, temporal; TC, tomografia computadorizada; TCG, tdnico-clénico-
generalizada; >, maior.
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Fig 1. Grupo 1. Cuso 5 . EEG obtido em sono, mostrando atividade epileptiforme em regido parieto-
temporal esquerda.
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Tabela 2. Grupo 2

Caso Crise Quadro EEG EEG Imagem  Qutros Tratamento  Evolugio
Sexo clinico Vigilia Sono cerebral  Exames
1 Neonatal, AN, atraso EO difusa A Econt TC: atrofia DAE,CE Crises raras
M TCG,PC, DNPM, mtf cerebral
€spasmos Tp, Mc
2 5a: TCG, DM EQ difusa, AE cont TC: nl DAE, CE
M atGnicas FrTP
3 Neonatal, AN, Ha, EOG, AEcont, DAE, CE Classe especial
F TCG, atraso AEmtf >FrCP crises raras
auséncias DNPM
4  Sm:espasmos AN, Tp, EOG, AEcont TC:atrofia la: DAE Sem crises
F infantis atraso AE mtf, cercbral  liquor nl
DNPM > anterior hidroceflia
5 la7m: PSM  Atraso EOdifusa AE cont, TC: 1la: DAE Sem crises,
M fala, HDE >FrC > anterior hidrocefalia SPECT classe especial
p! TE
6 | ad4m:tonicas, Ha, DM, EOdifusa AE cont TC: Ta: DAE, Crises de dificil
F atdnicas, HpE >CP atrofiaD, SPECT Ritalina controle, apos
auséncias heterotopias  pd CE 10a crises raras
FrTPD
9a: IM
4a6m
7 Ausentes Atraso  EO difusa AE cont, RNM:nl
F DNPM mtf
8 22 6m; TCG, Meningite AEdifusa AEcont TCeRNM 5a6m DAE,CE 13a:sem crises
M auséncias  (la), DM, > anterior hidrocefalia QI 54,
Ha, atraso 15a;
DNPM IM 4a
9 1a2m: TCG  Atraso EO difusa, AE cont TC: DAE,CE Crises raras
M motor, Tp >FrC > anterior hidrocefalia
10 Neonatal, AN, atraso EO difusa, AE cont, DAE
M TCG, motor, mtf >FrC
auséncias DM, Tp
11 la 6m: Mc, atraso  EO difusa, AE cont TC: DAE
F tonica DNPM,Tp >CP hidrocefalia
12 3aedm: AN, EOmtf, AEcont TC: nl 8a: DAE Sem crises
F TCG atrso motor, >FrE IM 2a
Ha, DM,
AF pés-ictal

a, anos; AE, atividade epileptiforme; AF, afasia; AN, anoxia neonatal; C, central; CE, corticoesterSides; cont, continua; D,
direita; DAE, droga antiepiléptica; DM, deficiéncia mental; DNPM, desenvolvimento neuropsicomotor; E, esquerda; EEG,
eletrencefalograma; EO, espicula-onda; F, feminino; Fr, frontal; G, generalizada; Ha, hiperatividade; Hp, hemiparesia; IM,
idade mental; m, meses; M, masculino; Mc, microcefalia; mtf, multifocal; nl, normal; P, parietal; PC, parcial complexa;
PSM, parcial simples motora; pl, perfusio reduzida; RNM, ressonincia nuclear magnética; SPECT, tomografia
computadorizada por emissdo de féton dnico; T, temporal; TC, tomagrafia computadorizada; TCG, tonico-clénico-
generalizada; Tp, tetraparesia; >, maior.
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distribuidas nas seguintes regides: temporais em um caso, centro-t€émporo-parietal em 2, témporo-
parietal em um ¢ em um caso assumia cardter generalizado.

Tomografia computadorizada (TC) de cranio foi normal em todos os pacientes. Ressonéncia
nuclear magnética (RNM) de crénio foi realizada em 2, sendo normal em ambos. SPECT cerebral
foi feito em trés criangas e revelou hipoperfusio nas seguintes regides, respectivamente: témporo-
parietal esquerda, temporal esquerda, témporo-occpital direita.

No grupo 2 foram estudados 12 pacientes (Tabela 2). A idade de inicio das crises variou
desde o perfodo neonatal até os 5 anos. Antecedentes pessoais de importincia foram encontrados
em vdrios pacientes: cinco tinham histdria de anoxia neonatal; 0 DNPM era alterado em 10 e normal
em 2; um apresentou meningite com um ano de vida. Crises epilépticas foram observadas em 11
pacientes: TCG em 7 casos, auséncias atfpicas em 4, ténicas em 2; aténicas em 2; espasmos infantis
em 2, crises parciais simples e complexas, em 1 caso cada. O estudo das crises epilépticas na vigéncia
da atividade epileptiforme continua mostrou que: 3 criangas apresentaram piora das crises epilépticas,
em uma ndo foram observadas crises, e ainda em 8, estas foram controladas, apesar da persisténcia
do padréo eletrografico de paroxismos continuos. Durante a evolug&o a longo prazo, todos os pacientes
que tinham esta informacédo (8/12), obtiveram controle das crises. Distirbio de comportamento
estava presente em 2 pacientes e deficiéncia mental em 5. O exame neurolégico apresentava alteractes
focais em 7 casos: 2 tinham hemiparesia e 5 tetraparcsia. Microcefalia estava presente em 2 pacientes.

No grupo 2 a anormalidade eletrogréifica consistia de descargas de espfculas, ondas agudas e
complexos de espicula-onda lenta, que apenas em sono eram observados de forma quase continua
(pelo menos 85%) e ndo nos tragados em vigilia (Fig 2). As descargas assumiam aspecto generalizado
em todos os pacientes, em 5 eram multifocais, em 7 eram mais pronunciadas nas regides anteriores
(fronto-temporal) e em 2 nas regides centro-parietais.

Estudos de imagem cerebral (TC ou RNM) foram efetuados em 10 pacientes do grupo 2. TC
de crinio foi realizada em 9 casos, revelando-se alterada em 7, a saber: atrofia cerebral em 3,
hidrocefalia em 5 e heterotopias em um. RNM de crénio foi feita em 2 pacientes, tendo sido observada
presenca de hidrocefalia em um. SPECT cerebral foi feito em 2 pacientes e revelou diminuicio da
perfusio na regido temporal esquerda e fronto-témporo-parietal direita, respectivamente.
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Fig 2. Grupo 2. Caso 8. EEG obtido em sono mostrando atividade epileptiforme difusa com predomi-
nio nas regides anteriores.
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DISCUSSAO

Os pacientes do grupo 1 foram classificados como tendo a sindrome de Landau e Kleffner,
pois apresentavam afasia apds desenvolvimento normal da linguagem, crises epilépticas e alteragbes
eletrencefalograficas. A idade média de inicio dos sintomas foi de 42 meses, variando de 1 a 7 anos.
Virios estudos analisaram a idade de aparecimento dos sintomas na SLK: idade média de 5 anos,
com desvio padrdo de 2,47"; entre os 3 ¢ 5 anos em 53,60% dos casos!, € entre os 4 a 6 anos™, Os
tipos de crises epilépticas observados foram: TCG, parciais simples motoras, tdnicas e parciais
complexas. Dulac et al.!? ao rever 62 pacientes observaram crises semelhantes, além de crises de
auséncia atipica. Na revisdo de Guilhoto as crises mais freqiientes foram as TCG, seguidas pelas
auséncias atpicas, crises parciais simples motoras e complexas. Distirbio de comportamento foi
um achado comum, o que est4 de acordo com outros autores®'4*, A auséncia de antecedentes pessoais
na SLK é relatada na maior parte dos estudos" e em nossa amostra apenas um paciente apresentava
histéria de anoxia neonatal.

Neste grupo de pacientes (SLK) estavam presentes no EEG espiculas, ondas agudas, complexos
de espicula-onda lenta, nas regides temporal, centro-t€émporo-parietal, e ainda com distribuigio
generalizada. Os achados eletrogréficos observados neste grupo foram semelhantes a outros estudos
#:10121520.24.33  Guilhoto'¥, ao rever 180 casos da literatura, observou que as alteragdes
eletrencefalogréficas estavam assim distribufdas: com cariter focal em 45,45%, e generalizado em
54,54%; em 63,44% localizavam-se nas regides temporais, em 22,06% na regido central, em 17%
nas regides témporo-parietal, menos frequentemente nas regides occipital, frontal e parietal, e
finalmente em 14,48% apresentavam caréter multifocal. Em todos os pacientes do presente estudo,
as anormalidades eletrograficas foram observadas de forma quase continua durante o sono, sendo este
um fator de inclusao. Aumento das descargas epilépticas durante o sono, incluindo a presenga de “estado
de mal elétrico do sono” € observado na maior parte dos pacientes com SLK", Genton et al.”® verificaram,
em um paciente com SLK, a presenga de espicula continua focal durante o sono REM, diferenciando-
se portanto do perfil de ativagdo dos pacientes com EMES, de ocorréncia durante o sono lento.

Os exames de imagem nido revelaram qualquer alteragfio nos pacientes do grupo 1 (SLK).
Este fato foi salientado previamente'>*. No estudo de Guilhoto' sobre SLK, alteragoes de TC créanio
estavam presentes em 6,81% (6/88) e de RNM cranio em 15,15% (5/33).

O grupo 2 apresentava pacientes com atraso do DNPM e/ou retardo mental e espicula-onda
continua durante o sono. Segundo a revisdo de Jayakar & Seshia'® na maioria dos pacientes com
EMES ndo h4 evidéncias de fatores etioldgicos definidos. Neste estudo, anoxia neonatal foi relatada
em 5 de 12 casos, e meningite, em apenas um. Crises epilépticas estavam presentes na maioria dos
pacientes (11/12), sendo a idade média de inicio destas, 18,09 meses. Inicio mais tardio foi referido
por diversos autores: 4,5 anos¥®, entre 5 e 7 anos? . Os tipos de crises observadas foram TCG, auséncias
atipicas, tonicas, atonicas, espasmos infantis e crises parciais. Morikawa et al.?! ¢ Tassinari et al.*
observaram crises TCG, auséncias atipicas, crises parciais motoras, frisando a nao ocorréncia de
crises tonicas. AlteragGes focais ao exame neurolégico foram vistas em 7/12 pacientes € foram
também referidas por Tassinari et al.¥ em 4/18 pacientes. Deficiéncia mental ocorreu em todos os
pacientes descritos por esse autor, assim como nos referidos no estudo original de Patry et al.® e em
apenas 5 de 12 pacientes analisados neste estudo.

A distribui¢io generalizada das descargas epilépticas no EEG dos pacientes do grupo 2 foi
também citada em outros trabalhos'®>®, assim como a localizagfo anterior presente em alguns
casos2!1%18230_ Billard et al.? observaram que a topografia das descargas epilépticas era sempre
generalizada na fase aguda da doenga nos pacientes com SLK e naqueles que apresentavam deficiéncia
mental, e assimétrica nos pacientes que ndo apresentavam manifestagdes clinicas. Estes autores
observaram também que as anormalidades eletrogrificas tendiam a desaparecer na adolescéncia em
todos os casos. Farnarier et. al.!! sugeriram que o aspecto generalizado das descargas fosse devido a
propagagfio ao cértex de impulsos provenientes de fibras cortico-corticais e/ou & trasnmissao passiva
pelos tecidos a partir do foco primdrio.
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AlteragGes radiolégicas cerebrais foram vistas em 7/10 pacientes do grupo 2 e consistiam de
atrofia cerebral, hidrocefalia ¢ heterotopias. Morikawa et al.?! descreveram a presenga de atrofia
cerebral em 4 de 5 pacientes.

Alguns pacientes do grupo 1 (2/5) e a maioria do grupo 2 (8/12) ndo apresentaram alteragéio
das crises epilépticas durante a fase de paroxismos continuos. Segundo Roulet et al.Z, a presenca de
espicula-onda continua durante o sono lento € um achado eletrogréfico de superficie inespecifico,
podendo ocorrer em epilepsias lesionais ou benignas, associando-se a um grande espectro de alteragdes
neuropsicolégicas.

CONCLUSAD

Concluimos que o padrao de espicula-onda continua durante o sono € um padrio eletrografico
presente em alguns tipos de epilepsia da infancia como a SLK e a entidade “Estado de mal epiléptico
elétrico induzido por sono em criangas”™ %, e mesmo em pacientes que nio apresentam evidéncia clinica
de crises epilépticas. Nos pacientes que apresentavam SLK, pudemos observar tendéncia 4 localizagio
da atividade epileptiforme nas regioes centro-témporo-parictais. Ja naqueles pacientes que manifestavam
sinais de amplo comprometimento do sistema nervoso central (grupo 2), tanto clinica como
radiologicamente, observamos distribui¢do mais difusa das anormalidades eletrogréficas, adquirindo
por vezes aspecto multifocal e em alguns casos apresentando predominio nas regides anteriores.

Estas diferengas confirmam a hipétese aventada por outros autores ' de que na SLK haveria
um patologia focal das dreas relacionadas 2 linguagem falada, e que através do mecanismo de
bissincronia secunddria promoveria a manifestagdo eletrogréfica bilateral observada nesses casos.
Os pacientes com manifestagdes clinicas mais difusas, apresentariam também do ponto de vista
eletrencefalografico, alteragdes multifocais ou em locais varidveis.
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