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ACHADOS TOMOGRÁFICOS EM 1000 PACIENTES
CONSECUTIVOS COM ANTECEDENTES DE
CRISES EPILÉPTICAS

Ana Paula Trentin1, Hélio A.G. Teive2, Mario H. Tsubouchi3,
Luciano de Paola4, Guilberto Minguetti5

RESUMO - Analizamos retrospectivamente as tomografias computadorizadas (TC) de crânio de 1000 pacientes
consecutivos, com história clínica de crises epilépticas classificadas do ponto de vista clínico em generalizadas
(CG) e parciais (CP). Nossos resultados mostraram a presença de CG em 70,7% dos pacientes, sendo 57,1% do
sexo masculino e 42,9% do sexo feminino e, CP em 29,3%, sendo 60,0% do sexo maculino e 40,0% do sexo
femninino. As faixas etárias de maior incidência foram entre 0 a 10 (31,0%) e 11 a 20 (21,8%) anos nos
pacientes com CG e 0 a 10 (24,5%), 21 a 30 (16,7%) e 31 a 40 anos (18,4%) nos pacientes com CP. Os
resultados tomográficos no grupo com CG foram: normais (48,8%) e alterados em 51,2%, sendo esses achados
definidos como calcificações/cisticercose (14,0%), neurocisticercose/cistos (9,6%) hidrocefalia (4,4%), infarto
(4,2%), indefinido (4,0%), tumor (2,5%) entre outros (12,5,%). Nos pacientes com CP os exames tomográficos
foram normais em 37,4%, alterados em 62,7%, tendo os diagnósticos de neurocisticercose/cistos (12,2%),
calcificações/cisticercose (11,2%), tumor (10,5%), indefinido (8,1%), infarto (5,4%), hidrocefalia (3,7%) e outros
(11,6%). Salientamos a importância da TC em pacientes com epilepsia, particularmente para o diagnóstico de
neurocisticercose.
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ABSTRACT - We analized the cranial computorized tomography scans (CT) of 1000 consecutive patients with
the history of seizures. The seizures were classified in generalized tonic-clonic seizures (GS) and partial seizures
(PS) on the basis of the clinical semiology, as it was described by the patients and family members. Seizure
types were correlated with age group, sex and CT findings. GS were observed in 70.7% of the patients and PS
in 29.3 %. An increased incidence of GS was noted among the age groups 0 to 10 yrs (31%) and 11 to 20 yrs
(21.8%). For PS the 0 to 10 yrs (24.5 %), 21 to 30 yrs (16.7%) and 31 tp 40 yrs (18.5%) age groups were the
most prevalent groups. The CT scan findings for the GS group were the following: normal studies 48.8 % of
the patients, calcifications/cysticercosis (14.0%), neurocysticercosis/cysts (9.6 %), hydrocephalus (4.3%), ischemia
(4.2 %), non-definite lesions (4.1 %), tumor (2.5%), and others (12.5%). In the PS group we found 37.4% of
normal studies, calcifications/cysticercosis (11.2%), neurocysticercosis/cysts (12.2%), tumor (10.5%), ischemia
(5.4%), hydrocephalus (3.7%), non-definite lesions (8.1%) and others (11.6%). We emphasize the importance
of CT scan imaging in patients presenting with seizures, particularly in the diagnosis of cysticercosis.
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A determinação da etiologia das crises epilépti-
cas mudou significativamente a partir da introdu-
ção dos métodos de neuroimagem, notadamente a
tomografia computadorizada (TC) cerebral. Na dé-
cada de 70, Gastaut1 já propunha uma avaliação aná-
tomo-eletroclínica para a classificação das síndromes
epilépticas, tamanha a relevância da TC para o diag-

nóstico etiológico das mesmas. Atualmente acredi-
ta-se que o melhor método para investigação de alte-
rações estruturais em epilepsia seja a ressonância
magnética (RM)2,3. A TC, contudo, ainda se apresen-
ta como um importante instrumento diagnóstico,
particularmente em função da alta sensibilidade na
demonstração das calcificações intraparenquimato-
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sas associadas à neurocisticercose (NC), doença de
grande incidência nos paises em desenvolvimento e
que se manifesta principalmente na forma de crises
epilépticas 4-7.

Neste estudo, demonstramos os achados tomo-
gráficos em 1000 pacientes consecutivos com histó-
ria de crises epilépticas, enfatizando o potencial deste
método diagnóstico na definição etiológica das crises.

MÉTODO
Foram analisadas retrospectivamente as TC realizadas

em 1000 pacientes consecutivos com história clínica de
crises epilépticas, realizadas no Centro de Tomografia Com-
putadorizada e Ressonância Magnética (CETAC), Curitiba,
Paraná, no período de 1978 a 1990.

Foram incluídos todos os pacientes com história clíni-
ca compatível com crises epilépticas, e encaminhados para
exame tomográfico por este motivo. As crises foram defini-
das como crises parciais (CP), subdivididas em parciais sim-
ples e complexas, e crises generalizadas tônico-clônicas
(CG) com base exclusiva nos critérios semiológicos da Clas-
sificação Internacional das Crises Epilépticas8,9.

Todos os exames foram interpretados por radiologistas
e neuroimagenologistas, com o resgistro de achados tomo-
gráficos e sua correlação com idade, sexo e tipo de crise.

Para os fins deste levantamento, o diagnóstico tomo-
gráfico de neurocisticercose (NC) foi definido pela presença
de lesões intra-parenquimatosas encefálicas císticas, com
ou sem captação do contraste iodado, de forma anular,
com ou sem edema perifocal e associadas ou não a pre-
sença de calcificações intraparenquimatosas. Foram incluí-
das também as formas de NC racemosa (sub-aracnóidea
e ventricular). As calcificações intraparenquimatosas punti-
formes, isoladas ou múltiplas foram consideradas suges-
tivas de NC. Outras calcificações intraparenquimatosas
encefálicas (isoladas ou múltiplas), não sugestivas de NC,
foram categorizadas como “Indefinidas” ou “Outros”,
quando francamente sugestivas de outras patologias que
não NC, tais como infecções do sistema nervoso central
por toxoplamose, rubéola, citomegalovírus, além de escle-
rose tuberosa.

RESULTADOS
Entre os 1000 pacientes da amostragem, 707

(70,7%) apresentaram história sugestiva de crises CG
e 293 (29,3%) episódios sugestivos de CP.

Não foi observada diferença significativa entre a
faixa etária dos pacientes com CG (404 homens e 303
mulheres) e CP (176 homens e 117 mulheres) (Tabela 1).

Os exames de TC foram normais em 345 pacien-
tes (48,8%) com CG e 109 pacientes (37,3%) com
CP, sendo assim a normalidade o principal achado
tomográfico independente do tipo de crise obser-
vada na história clínica. No grupo de pacientes com
CG Havia 362 pacientes (51,2% dos casos) com exa-

Tabela 1. Distribuição dos pacientes estudados que apresentavam
CG e CP conforme a idade.

CG CP
Idade n°°°°° (%) n°°°°° (%)

0-10 219 31,0 72 24,5

11-20 154 21,8 47 16,0

21-30 109 15,4 49 16,7

31-40 88 12,5 54 18,5

41-50 55 7,8 27 9,2

51-60 43 6,0 24 8,2

61-70 29 4,1 12 4,1

71-80 5 0,7 8 2,8

81-90 5 0,7 0 0,0

Tabela 2. Distribuição dos pacientes estudados conforme a
etiologia das CG e CP no laudo das TC.

CG CP
Laudo TC n°°°°° (%) n°°°°° (%)

Normal 345 48,8 109 37,3

Calcificações/NC 99 14,0 33 11,2

Neurocisticercose/cistos 68 9,6 36 12,2

Hidrocefalia 31 4,3 11  3,7

Tumor 18 2,5 31 10,5

Infarto 30 4,2 16 5,4

Indefinido 29 4,1 24 8,1

Outros 87 12,5 33 11.6

Tabela 3. Distribuição dos pacientes que apresentavam CG e CP
conforme localização da lesão encefálica na TC.

Localização da CG CP
lesão na TC n°°°°° (%) n°°°°° (%)

Múltiplas/difusas 183 49,5 50 28,8

Temporal direita 25 6,7 22 12,7

Temporal esquerda 23 6,2 19 10,9

Frontal direita 18 4,9 13 7,5

Parietal direita 9 2,4 7 4,0

Parietal esquerda 16 4,3 14 8,0

Outros 96 26.0 49 28,1
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mes tomográficos de crânio anormais, enquanto que
no grupo de pacientes com CP este número foi de
184 pacientes (62,7% dos casos).

Entre os exames anormais, as alterações compa-
tíveis com o diagnóstico de NC (formas cística, com
ou sem sinais de degenração ou calcificada) corres-
ponderam a maior parte dos achados (23,5% em
média, sendo 23,6% no grupo com CG e 23,4% no
grupo com CP) (Tabela 2). A localização anatômica
das lesões encefálicas encontra-se discriminada na
Tabela 3.

DISCUSSÃO

Nossos resultados demonstraram maior frequên-
cia de crises epilépticas, tanto generalizadas como
parciais, nos pacientes do sexo masculino, maior in-
cidência de crises epilépticas generalizadas nos pa-
cientes mais jovens e maior frequência de achados
tomográficos sugestivos de NC em ambos os gru-
pos dos pacientes estudados, evidenciando distri-
buição difusa das lesões detectadas na TC, tanto nos
pacientes com CG como nos com CP. O estudo de-
monstrou que a maioria dos pacientes era do sexo
masculino, apesar da literatura relatar maior aco-
metimento do sexo feminino na NC e de esta ser a
principal causa de crises epilépticas10,11.

A maioria dos pacientes (52,8%) acometidos por
CG pertencia a faixa etária mais baixa, entre 0 a 20
anos. Este é o principal tipo de crise quando a causa
não é uma lesão cerebral visualizada à TC e sim a
uma predisposição constitucional (genética ou idio-
pática) à crise epiléptica ou talvez a um distúrbio de
migração não detectado nas técnicas convencionais
de imagem12, bem como história prévia de paralisia
cerebral ou meningite. Esse dado torna-se mais evi-
dente quando analisamos que 48,8% dos pacientes
classificados clinicamente como portadores de CG,
apresentavam TC normal, diferentemente dos que
apresentavam CP, onde a normalidade como laudo
da TC correspondia a 37,4%. Gastaut, em 1976, de-
monstrou que 90% dos pacientes analisados em um
estudo retrospectivo apresentavam TC normal quan-
do portadores de CG primárias e esse número caia
para 37% nos pacientes com CP1. Contudo, relata-
se uma variação importante, de 30 a 60 %, na sensi-
bilidade da TC na detecção de lesões estruturais nos
pacientes que apresentam crises epilépticas1,13. Há
que se discutir, contudo, as dificuldades na correta
classificação das crises epilépticas, tanto na sua di-
ferenciação entre CP e CG (ou ainda as secundárias
generalizadas), como no diagnóstico diferencial com
outras causas de perda súbita e transitória da cons-

ciência, como as síncopes e os eventos não-epilépti-
cos. Neste tipo de estudo estes problemas podem
dificultar as interpretações gerais dos resultados.
Contudo, acreditamos que o número expressivo de
pacientes com cistos e calcificações avaliados em TC
pode dar uma idéia global das causas de crises epi-
lépticas em nosso meio, particularmente o diagnós-
tico de NC.

Houve, nas últimas décadas, com a criação dos
métodos de imagem, uma verdadeira revolução no
diagnóstico da epilepsia13. A utilização da TC, aju-
dou a elucidar a relação comum entre NC e crises
epilépticas, tanto auxiliando o diagnóstico como
orientando sobre a melhor conduta a ser tomada14.
A NC é uma doença de grande prevalência em nos-
so país, representando a mais freqüente parasitose
do sistema nervoso central, devido a nossa condi-
ção de país em desenvolvimento10,15-17. Localidades
em nosso país, antes sem relato da doença, consta-
taram ser a NC o diagnóstico de mais de 1% de to-
dos pacientes internados após a introdução da tomo-
grafia computadorizada em serviço hospitalar16. Ar-
ruda demonstrou, após a avaliação de 210 TC de
pacientes epilépticos, ser a NC a causa mais comum
identificável de epilepsia em nosso meio4. Nossos
dados demonstraram resultado semelhante. Obser-
vamos como achado tomográfico a presença de le-
sões típicas de NC (seja na forma ativa : cistos intra-
parenquiamotosos, ou na forma inativa: calcifica-
ções) em 23.6% e 23.4% nos pacientes com CG e
CP, respectivamente. Talvez esta informação expli-
que a incidência de lesões registradas nas TC dos
pacientes com crises epilépticas, uma vez que este é
um método sensível para detectar lesões de NC, prin-
cipalmente no referente às calcificações intra-paren-
quimatosas18-20.

Os achados tomográficos característicos de NC
permitem classificar a doença em formas ativa e inati-
va, dependendo do estágio de evolução das lesões21.
Machado e colaboradores, propuseram uma nova
classificação tomográfica procurando estabelecer
vínculo entre as imagens observadas à TC e a evolu-
ção biológica dos cisticercos 22. Nosso estudo não
caracterizou os diversos estágios da evolução dos
cistos, como a presença de edema e captação anu-
lar pelo contraste na fase de degeneração, visto não
ser nosso objetivo a correlação da atividade da do-
ença com os demais dados clínicos.

Outras causas de crises epilépticas encontradas,
com menor freqUência, tanto no grupo com crises
generalizadas como parciais foram: hidrocefalia, in-
farto e tumores cerebrais. Deve-se ressaltar que no
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grupo de pacientes com crises epilépticas parciais o
diagnóstico de tumor cerebral foi encontrado em
10,5% dos casos, representando a segunda causa
mais comum de crises epilépticas neste estudo.

Quanto a frequência da localização das lesões,
observamos um predomínio de lesões múltiplas/di-
fusas no laudo tomográfico, chegando a quase 50%
nos pacientes acometidos por CG e 28.8% nos que
apresentavam CP. A literatura relata a presença de
lesões únicas em mais de 50% dos pacientes com
NC, dado diferente dos nossos resultados, porém
possivelmente explicado pela variedade de outras
causas encontradas nos laudos tomográficos e pela
invasão difusa no parênquima cerebral por múlti-
plos cisticercos14.

Os resultados do presente estudo servem para
reforçar a importância da TC no diagnóstico de NC,
já que esta entidade representa em nosso meio a cau-
sa mais freqüente de crises epilépticas secundárias.
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