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MANIFESTAGOES CLIiNICAS DE CRISES PARCIAIS
COMPLEXAS DO LOBO TEMPORAL

UM ESTUDO VIDEO-ELETRENCEFALOGRAFICO

ELZA MARCIA T. YACUBIAN*, ROSA MARIA F. VALI:fRI **, CARMEM LISA JORGE™**"*,
LIA A. FIORE***, ARTHUR CUKIERT****, LUIS MARQUES DE ASSIS*****

RESUMO - Analisamos as manifestacdes clinicas de 27 crises parciais complexas do lobo temporal registradas em
video-EEG com énfase nas manifestagGes motoras, principalmente postura distonica, paresia criticae versdo forgada
dos olhos e cabega. A origem das crises no lobo temporal foi baseada na concordincia dos exames pré cinirgicos, que
incluiam vérios EEGs intercriticos e criticos, alteragdes na TC e RM do cranio, SPECT intercriticos e, em alguns
pacientes, também criticos. 8 pacientes tiveram ressecgoes temporais; em 7 foi feita lobectomia temporal sendo
demonstrada esclerose mesial temporal em 5; 1 paciente foi submetido a amigdalo-hipocampectomia seletivae o
achado andtomo-patolégico consistiu de hemossiderose e gliose hipocampal, possivelmente decorrentes de sangramento
de um aneurisma gigante da artéria cerebral posterior. Todos os pacientes estdo sem crises ap6s a cirurgia. Enquanto
postura distOnica e paresia critica, presentes em 18(66.6%) das crises, foram sempre contralaterais 3 drea epileptogénica
¢ assim, de valor indiscutivel para lateralizagio, versdo de olhos e cabega ocorreu tanto ipso como contralateralmente.

PALAVRAS-CHAVE: epilepsia temporal, crises parciais complexas, video-EEG.

Clinical manifestations in complex partial seizures of temporal lobe onset: a video-EEG analysis

SUMMARY - We analysed 27 complex partial seizures arising from the temporal lobes recorded on videotape
simultaneously with the EEG emphasizing the motor manifestations specially dystonic posturing, ictal paresis and
head and eye forced deviation (version). The temporal lobe origin of the seizures was based on the agreement of
many scalp-sphenoidal or zygomatic interictal and ictal EEG recordings, CT and MRI findings, interictal and, in
some patients, ictal SPECT studies. 8 patients had surgery. In 5 from 7 patients who had temporal lobectomy, mesial
temporal sclerosis was the anatomopathological finding and in one patient who had selective
amigdalohippocampectomy, hemosiderosis and gliosis probably due to bleeding of a posterior cerebral artery giant
aneurysm was found. All patients have been seizure free after surgery. While dystonic posturing and ictal paresis ,
present in 18 seizures(66.6%), were excellent as lateralizing seizure signs, since they were always contralateral to the
ictal onset, contralateral and ipsilateral versive head and eye movements were observed.

KEY WORDS: Temporal epilepsy, complex partial seizures, video-EEG.

A sintomatologia das crises parciais complexas (CPC) do lobo temporal foi inicialmente
avaliada por descri¢Ges de pacientes, familiares, enfermeiras ou médicos. Ulteriormente alguns
estudos utilizaram filmes e fotografias tomadas a 3/s. A introdugfio do registro de videotape,
possibilitando anélise repetida das crises, permitiu melhor caracterizagéo da fenomenologia critica.
Sistemas sincronizados de imagem e eletrencefalograma (EEG), obtidos por eletrodos de superficie
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Fig 1. Postura distonica no membro superior esquerdo  Fig 2. Desvio tardio e for¢ado da cabega e olhos para
durante crise parcial complexa em paciente comdrea  a esquerda em paciente com crises parciais complexas
epileptogénica temporal direita. do lobo temporal direito.

ou eletrocorticografia cronica, por eletrodos profundos ou placas subdurais levaram a considerdvel
avango na compreensdo das correlagbes clinico-anatdmicas>**!121719 Crises do lobo temporal
tendem a seguir uma sequéncia de eventos relativamente fixa'é: 1) at€ 85-93% dos pacientes referem,
em pelo menos em algumas crises, fendmeno sensorial consciente (aura); 2) reagéo de parada e
fixag@o do olhar; 3) seguem-se automatismos simples e alteragdes motoras contralaterais; 4)
finalmente, ocorrem automatismos complexos ou generalizag@o secundéria. Na avaliagido pré
cinirgica de pacientes com epilepsia do lobo temporal,.a caracterizagdo precisa dos fendmenos
criticos € fundamental na localizagio e lateralizagdo da 4rea epileptogénica. Postura distdnica ou
paresia critica ocorrem em 15 a 62,5% 8,14 das crises temporais e tém sido considerados sinais de
lateralizagdo. Versdo da cabega e olhos é também frequentemente observada, porém seu valor
como sinal de lateralizag3o € controverso'>!31822. Dados clinicos associados a exames funcionais
[EEG, neuropsicologia e tomografia por emissdo de pésitrons (PET) ou tomografia por emissdo de
féton (SPECT)] e exames de imagem [tomografia (TC) e principalmente ressonincia magnética
(RM) do crénio] permitirdo a definigio da 4drea epileptogénica.

O objetivo deste estudo foi verificar caracterfsticas clinicas e principalmente a importancia
para lateralizagdo das CPC do lobo temporal da postura distdnica, paresia critica e versdo 6culo-
cefélica.

CASUISTICA E METODOLOGIA

Foram analisadas 27 CPC de origem temporal de 12 pacientes com epilepsia néo tratdvel, verificadas durante
avaliagdo pré cinirgica, no periodo de abril-1992 a julho-1993. As crises foram registradas em video-EEG com
informag3o sincronizada de video e EEG em sistema de “‘split-screen”(Nihon Kohden-VY 210BK), sendo selecionados
para andlise os registros que permitiam adequada visualizagdo do paciente e mostravam indiscutveis descargas
criticas no lobo temporal. A maioria das crises ocorreu durante internagfio dos pacientes e redugdo de drogas
antiepilépticas. A origem no lobo temporal foi baseada em EEGs de superficie, intercriticos e criticos, obtidos com
eletrodos aplicados segundo o sistema 10-20 e eletrodos esfenoidais ou zigométicos. Todos os pacientes tiveram
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também avaliagio neuropsicol6gica, TC e RM de cranio. SPECT foi realizada no perfodo intercritico em 11 pacientes,
sempre com monitorizagio EEG concomitante, e no periodo critico ou p6s critico imediato em 4. Oito pacientes
foram submetidos a ressecgdes do lobo temporal. O seguimento pés operatdrio € de 2-13 meses (média 7m) e todos
os pacientes estdo sem crises apds a cirurgia. Na Tabela 1 estdo listados os dados que serviram para a localizagdo da
4rea epileptogénica destes pacientes bem como os referentes a cirurgia, neuropatologia e seguimento ambulatorial.
A concordincia, quanto a localizagio, dos varios exames pré operatérios associada A presenca de esclerose mesial
temporal em 5 ¢ hemossiderose e gliose hipocampal em 1 e ao fato de que os 8 pacientes operados estao sem crises,
atestam a origem temporal da epilepsia.

A andlise dos sinais clinicos foi realizada por um dos autores (RMFV) sem conhecimento prévio dos dados
dos pacientes e revisados ulteriormente por alguns dos autores. Analisamos os seguintes itens: duragdo das crises;
ocorréncia de aura (os pacientes foram alertados para assinalar o inicio da aura durante o registro ou questionados
ap6s o término da confus3o pés critica); reagdo de parada, definida como olhar parado,fixo; automatismos orofaciais
¢ de membros. Foram enfatizadas ainda caracteristicas das crises de possivel valor para lateralizagio como: 1)
postura distdnica, definida como postura forgada e ndo natural de um membro superior e/ou membro inferior, em
flexdo ou extensdo, com ou sem componente de rotagéo, associada ou ndo a ocorréncia de automatismos no hemicorpo
contralateral (Fig 1); 2) aparecimento de paresia critica definida como imobilidade unilateral do membro superior e/
ou membro inferior associada ou ndo a automatismos no hemicorpo contralateral; 3) versdo 6culo-cefélica, definida
como inquestiondvel desvio t6nico ou cldnico dos olhos € cabega para um dos lados (Fig 2).

RESULTADOS

Os dados analisados encontram-se na Tabela 2. A durag8o das crises variou de 34 segundos a 2 minutos 27s
(média 1m15s). Generalizagdo secunddria ocorreu em somente 3 (11%) das crises (nimeros 6, 14 e 17) e ndo
constituiu fator que contribuisse significativamente para maior duragéo das crises.

Aura foi referida em 8 crises de 5 pacientes (29,6%) consistindo, em 4 crises de 2 pacientes, de sensagio de
medo e taquicardia e, nas demais, de sensagdo epigéstrica e retroesternal de cardter ascendente.

Reago de parada inaugurou ou ocorreu precocemente, dentro dos primeiros 10 segundos, 10 crises(37%).
Automatismos simples constituiram também manifestago critica precoce. Automatismos oroalimentares (mastigagao,
deglutigdo, movimentos labiais ou de mandibula) foram verificados imediatamente ou dentro dos primeiros 10
segundos em 25 crises (92,5%) ora com durag@o de poucos segundos ora durando toda a crise. Outros automatismos
de ocorréncia bilateral e ndo relacionados a postura dist6nica contralateral ou automatismos em musculatura axial
estavam presentes em 14 crises (51,8%). Os mais frequentemente observados foram movimentos bimanuais do tipo
esfregar as maos e manipular a prépria roupa.

Foi verificada postura distonica em membro superior e/ou membro inferior em um hemicorpo em 14 crises
(51,8%) sendo contralateral 2 4rea epileptogénica em todos os pacientes. Automatismos no hemicorpo contralateral
acompanharam a alteragdo disténica em 13 destas crises. Imobilidade ou paresia critica ocorreu em 4 crises (14,8%)
¢ foi também sempre contralateral ao foco e acompanhada de automatismos no hemicorpo oposto. Portanto, postura
distOnica e paresia critica contralateral 4 drea epileptogénica ocorreram em 18 crises (66,6%). Como manifestagdo
critica inicial estes sinais estiveram presentes em apenas uma crise, instalando-se nas demais em 3 a 20 s (média
10,5 s). A durago total deste fendmeno motor variou de 13 a 85 s (média de 48,5 s). Quando comparamos este dado
com a duragdo total das crises que cursaram com distonia, em média 77,5 s, verificamos que a postura distdnica ou
paresia critica ocuparam 62,5% do periodo critico total.

Desvio tonico forgado da cabega e olhos ocorreu em 8 crises (29,6%) e foi contralateral A 4rea epileptogénica
em 4 (50%) e ipsolateral em 4 (50%). O inicio ocorreu de 15s a 1m 55s (média 42,2s); considerando que a duragdo
das crises com desvio 6culo-cefdlico foi de 63s a 2m 4s (média 82,5s) verificamos que ocorreu geralmente durante
a segunda metade da crise. Quatro destas crises tiveram também postura distonica € nestas a versao sucedeu o
aparecimento da alteragdo postural.

Ao término de todas as crises foram verificados, em intensidade e duragio varidveis, confusdo mental e
automatismos complexos.

COMENTARIOS

Este estudo mostra que a duragdo das CPC do lobo temporal €, em geral, maior que 1 m.
Aura ocorreu em 29,6% das crises, embora 11 dos 12 pacientes tivessem referido na anamnese
crises parciais simples e aura precedendo algumas CPC. Na literatura, aura é referida em 20 a 90%
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dos casos avaliados em centros de epilepsia®™’?° e alguns autores enfatizam sua presenca, em pelo
menos algumas crises, em 85 a 93% dos pacientes com epilepsia temporal'’. Nossos resultados se
aproximam aos de Kotagal e col.'®que verificaram aura em 28% das crises registradas em laborat6rio.
Para explicar a menor frequéncia de auras em CPC verificadas em pacientes em monitorizagdo
video-EEG, foi sugerido'” que a redugio dos niveis de medicagdo com consequentes crises
generalizadas t6nico-clinicas, levaria a2 maior possibilidade de amnésia retrégrada, mas esta sugestao
ndo parece se aplicar A presente casuistica, ji que em apenas 3 das crises ocorreu generalizagdo
secunddria. Sensagdo epigdstrica ascendente, considerada o tipo mais frequente de aura em epilepsia
do lobo temporal®®, ocorreu em 50% das crises.

Embora o inicio das CPC fosse caracterizado por alguma mudanga na atitude do paciente,
reagdo de parada ocorreu em 37% das crises analisadas, porcentagem semelhante a observada por
Maldonado e col.'? que a observaram em 38,1% de 72 CPC de origem amigdalo-hipocampal.
Berkovic e Bladin! raramente observaram reagdo de parada inicial e constataram que a imobilidade
dos olhos era mais frequentemente associada a concentragdo intensa durante a aura enquanto no
periodo de comprometimento da consciéncia havia sempre algum movimento, sutil ou global.

Automatismos simples e primitivos como oroalimentares ¢ manuais instalam-se precocemente
nas CPC do lobo temporal®*!7 ¢ ocorreram em nossa casuistica em 92,5% e 51,8% das crises,
respectivamente. Algumas vezes continuavam durante toda a crise.

Postura distdnica pode ser observada em CPC de origem temporal ou extratemporal”*'-421,
Ajmone, Marsan e Ralston (cit por Walker e Sharbrough?!), avaliando crises induzidas por
pentilenetetrazol em pacientes com epilepsia parcial, descreveram, em crises temporais, paresia
critica lateralizada da m@o associada a flexdo do cotovelo, designando esta alteragio como “larval
M2E” que provavelmente corresponde ao que Kotagal e col.!, em estudo de 18 pacientes com CPC
de origem temporal, denominaram distonia critica. Os dltimos autores enfatizaram sua presenga
sempre contralateral ao foco e constataram que registro da atividade elétrica concomitante por
eletrodos subdurais mostrava, no inicio da alteragfo postural, atividade critica maxima na regido
basal do lobo temporal sem espraiamento para 4reas suprasylvianas; segundo os autores, a postura
distonica decorreria possivelmente de propagagdo das descargas criticas ao estriado e pélido
limbicos'!. Contrariamente ao estudo de Bossi e col.? estes autores ndo demonstraram que sinais
somatomotores representassem fator negativo no prognéstico cirirgico de pacientes com epilepsia
temporal. Newton e col.' verificaram distonia unilateral ou bilateral com predominio em um
hemicorpo em 25 de 40 pacientes (62,5%) sempre contralateral ao foco € corroboraram os possiveis
mecanismos fisiopatogénicos propostos por Kotagal e col.!' ao demonstrar hiperfluxo ao nivel dos
ganglios da base em estudos criticos com SPECT no momento da instalag@o da distonia. Em nossos
pacientes, distonia e imobilidade unilateral foram observadas em 66,6% das crises, sempre
contralateralmente ao foco e constituindo fendmeno duradouro e de ficil caracterizagdo. Nossos
resultados sdo superponiveis aos do grupo de Berkovic!* considerando tanto a frequéncia de
aparecimento como a duragio do fendmeno motor (em média 57s nos seus casos, 48,5s nos nossos).
A laténcia média para o aparecimento da distonia foi de 10,5s do inicio da crise em nossos pacientes
e 17,3s nos casos analisados por Kotagal e col.!.

Automatismos no hemicorpo contralateral acompanharam a postura distdnica ou paresia
criticaem 17 de 18 crises, enquanto na casuistica de Kotagal e col." foram verificados em 39 de 41
crises. Embora o seguimento pés operatdrio de nossos pacientes seja ainda muito curto para permitir
conclusdes definitivas (média 7 meses), 6 dos 8 pacientes operados apresentavam alteragfo distdnica
contralateral ao foco e ndo apresentaram crises apds a cirurgia.

Versdo dos olhos e cabega tem sido verificada por estimulagdo das dreas oculares frontais
(dreas 6 e 8 de Brodmann) e occipital (drea 19 de Brodmann) e ocorre em crises frontais, temporais
e parieto-occipitais®®'®. Versdo precoce e consciente ocorreria nas crises frontais e occipitais e
seria, nestes casos, quase invariavelmente contralateral®®. Nas crises temporais ocorreria tardiamente,
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ap6s a alteragdo postural e seria decorrente do espraiamento suprasylviano®$2, O significado da
versdo dos olhos e da cabeca nas crises temporais é controverso. Enquanto para o grupo de
Cleveland"* versdo 6culo-cefélica forgada foi sempre contralateral a drea epileptogénica temporal,
para outros ndo teve valor para lateralizagdo'''3, McLachland" referiu que este sinal foi
contralateral em 90% das crises frontais, temporais e parieto-occipitais, mas movimentos
ipsoversivos foram mais frequentemente observados em crises temporais.

Versdo forgada da cabega e olhos, verificada em 8 (29,6%) das crises aqui analisadas, ocorreu
em geral tardiamente na crise e ndo constituiu sinal de lateralizagdo, ja que foi ipso e contralateral
ao foco em igual nimero de crises. Nossos resultados concordam com os de Newton e col." que
relataram sua presenga em 11 de 40 pacientes, em 6 ipsolateral e em 5 contralateral 2 4rea
epileptogénica.
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