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CONTRIBUICAO ANATOMO-CLINICA AS ATUAIS CONCEPCOES
SOBRE A EPILEPSIA

Ocravio Perez VErasco *

A epilepsia constitui o capitulo da Medicina que mais tem preocupado
os médicos e pesquisadores; por isso, a bibliografia ¢ riquissima, princi-
palmente na parte referente as manifestagbes clinicas e ao tratamento. No
que diz respeito a sua patologia, porém, as pesquisas sdo eccassas e susci-
taram muitas controvérsias, sendo pequeno o valor que lhes tem sido atri-
buido.

Aproveitando o grande material de que dispanhamos no Hospital de
Juqueri, estudamos, do ponto de vista anatémico, os casos clinicamente ro-
tulados como sendo de epilepsia essencial, procurando sistematizar os acha-
dos; ésse estudo permitiu verificar a existéncia de alteragbes indiscutiveis
que consideramos peculiares aos cérebros de epilépticos.

MATERIAL E ACHADOS ANATOMICOS

Selecionamos 82 casos de pacientes de ambos os sexos, todos clinica-
mente classificados como portadores de epilepsia essencial, com idades que
variavam de 8 a 60 anos, sendo que, em 80% dos casos, a idade variou
entre 10 e 40 anos.

A observagdo clinica désses casos revelava que, em grande maioria, tra-
tava-se de casos cronicos, muitos em estado demencial epiléptico. Nio pu-
demos relacionar as alteragdes anatémicas encontradas nos encéfalos de pa-
cientes epilépticos com o grau de rebaixamento mental, idade ou tempo
da doenga; também ndo pudemos relacionar os achados anatémicos com
o namero de crises, porque as observagbes nada informaram a ésse res-
peito.

Na maioria dos encéfalos de epilépticos que examinamos, existia uma
diferenca volumétrica mais ou menos nitida entre os hemisférios cerebrais
e cerebelares; quando visivel, a assimetria cerebelar é sempre cruzada em
relagdo ¢ assimetria cerebral. Em muitos casos em que o exame externo
dos hemisférios cerebrais nada demonstrou, a existéncia de assimetria cere-
belar permitiu verificar, mediante reexame mais atento, a existéncia de as-

Trabalho do Hospital de Juqueri (Sdo Paulo, Brasil), apresentada no 62 Con-
gresso Brasileiro de Psiquiatria, Neurologia e Medicina Legal, 1949.
* Assistente de Anatomia Patolégica do Hospital de Juqueri.



302 ARQUIVOS DE NEURO-PSIQUIATRIA

simetria cerebral, seja comparando a superficie externa ou examinando as
formagdes internas do cérebro,

A assimetria cerebral, vista pela convexidade, é geralmente mais acen-
tuada ao nivel dos lobos frontais; vista pela base, a assimetria é geral-
mente mais nitida nos lobos temporais.

Em geral, o polo anterior de um dcs lobos temporais tem pequeno
desenvolvimento, sendo muitas vézes esta a Unica assimetria enconirada ao
exame externo do encéfalo. Pela palpacdo nota-se, em muitos casos, maior
dureza désse lobo, determinada por gliose mais ou menos acentuada. Re-
tirado o cerebelo, a assimetria cerebral torna-se mais nitida, por ser pos-
sivel a comparagido de pontos fixos, como sejam os polos occipitais. Te-
mos encontrado a hipoplasia dos lobos temporais, particularmente dos seus
polos, com a major ou menor assimetria, ndo s6 nos casos de epilepsia,
mas em diversos pacientes agitados e agressivos ou de temperamento epi-
leptoide.

A conformagdo do cranio acompanha o desenvolvimento cerebral; a
fossa média muitas vézes ndo ultrapassa o bordo posterior da pequena asa
do esfenéide.

As circunvolugbes cerebrais, quando vistas pela superficie externa, nada
mostram de anormal quando examinados os hemisférios isoladamente. O
desenvolvimento das circunvolugbes se faz de acérdo com o grau de as-
simetria cerebral. Encontramos atrofia das circunvolugGes dos lobos fron-
tais e parietais, em alguns pacientes em estado demencial epiléptico, o que
também pode ser encontrado em qualquer outra psicose, no estado demencial.

Em todos os casos examinados, notamos que uma circunvolugio é par-
ticularmente atingida: referimo-nos ao corno de Ammon, que geralmente
se apresenta pequeno e endurecido (figs. 8, 10, 11, 12, 13, 14, 18, 19, 21).
Em 929% dos casos encontramos essa alteragio do corno de Ammon com
acentuada predominincia em um dos lados, sendo que, em 63,4%, era me-
nor o do lado esquerdo; em 7.3% dos casos o processo existia de ambos
os lados, embora em graus diferentes. Sempre que existia assimetria ce-
rebral, o corno de Ammon menor esta sempre situado no lado do hemis-
fério menor, lado em que esta situado o polo temporal menor. O exame
histolégico revelou sempre a existéncia de gliose mais ou menos acentua-
da, com maior ou menor rarefacio das células das camadas granulosas e
piramidais, nas quais encontramos, geralmente, lesGes cronicas.

Ainda na base do cérebro, chama a atencio a assimetria des campos
mamilares, cuja verificacio ndo oferece dificuldade. FEsta alteracio é de
grande importincia prética, permitindo, a um exame rapido do encéfalo e
mesmo na auséncia de dados clinicos, a suposi¢do de tratar-se de cérebro
de paciente epiléptico. O corpo mamilar menor é sempre ipsilateral ao
hemisfério menor. O exame histolégico mostrou rarefagdo celular com au-
séncia de reagdo glial.

Em diversos cérebros fizemos preparagGes especiais, a fim de expor o
trigono cerebral em téda a sua extensdo; verificamos serem mais delgados
os pilares dessa formacéo localizados ipsilateralmente ac corno de Ammon
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menor (figs. 3 e 17). Retirado o trigono e plexos coridideos, a fim de
expor os talamos épticos, verificamos a existéncia de uma assimetria mais
ou menos acentuada, correspondendo o tilamo menor ac corno de Ammon
menor. A redugdo do volume do talamo, embora global, é geralmente mais
acentuada em sua metade anterior e nucleos dorsomedianos (figs. 1, 3, 4,
6, 9, 10, 11, 12, 17, 18, 20. 25). O exame histologico mostrou apenas
rarefacio celular. Encontramos diferencas mais ou menos nitidas entre os
pedinculos anteriores da glandula pineal (figs. 3 e 4).

Aos cortes frontais do encéfalo, verificamos diferenca entre o volume
da substancia branca, predominando essa dHerenga ao nivel dos lobos fron-
tais. Na maioria dos casos a regido hipotalimica é menor do lado em
que o talamo € menos desenvolvido. Chamou nossa atengdo a freqiiéncia
com que encontramos (mais de 199% dos casos estudados) a cavidade do
septum dilatada, muitas vézes com paredes espéssas e mal formadas (fig.
19). Nada digno de nota verificamos ao exame macroscdpico dos plexos
cori6ideos.

No cerebelo, quando existem alteragdes macroscépicas, estas consistem
em assimetria ou em malformagbes do vérmis (fig. 4), que observamos em
trés casos. Ao exame histolégico, encontram-se rarefagbes das células, prin-
cipalmente das células de Purkinje, localizadas na superficie livre das la-
minas cerebelares, ao lado de lesGes isquémicas.

O exame dos vasos cerebrais mostrou, em diversos casos, os chamados
aneurismas cirsoides, principalmente na convexidade, ao nivel dos lobos
frontais e parietais.

As leptomeninges mostram-se, em raros casos, levemente espessadas ao
nivel da convexidade cerebral; mais raro ainda é o espessamento ao nivel
das fossas da base do encéfalo. A dura-maéter, seios venosos e granulagbes
de Pacchioni nada apresentaram de particular. O mesmo ndo se pode di-
zer do estojo 6sseo. Em todos os casos em que havia assimetria cerebral, o es-
tojo Gsseo também era assimétrice (figs. 6, 7). Esta assimetria é mais fre-
qiiente na base, ao nivel da fossa média, onds se alojam os polos tempo-
rais. Quando a assimetria se estende ao hemisfério, ja pelo exame ex-
terno do estojo Gsseo se pode suspeitar sua existéncia, principalmente quan-
do se estende a regido frontal.

Do exposto, resultam as seguintes consideragées de ordem anatomica:
1) Em todos os casos de epilepsia diia essencial, existe uma assimetria
cerebral; 2) Nio existe relacdo entre a assimetria cerebral vista externa-
mente e a assimetria entre suas diversas formacgdes; 3) A assimetria pode
ser global ou parcial, porém, tendo como sinal constante a assimetria do
corno de Ammon; 4) A assimetria, embora global, atinge predominante-
mente as formagdes do rinencéfalo; 5) Apds o rinencéfalo as partes mais
atingidas s3o o talamo optico, os lobos temporais e a substidncia branca
ao nivel dos lobos frontais, tudo ipsilateralmente ao corno de Ammon que
se mostra reduzido; 6) Nio existe assimetria entre os niicleos lenticulares.

A natureza dos achados anatémicos permite afirmar que ce trata de
alteragdes do desenvolvimento. Trata-se, portanto, de hipoplasia de um he-
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misfério cerebral ou de uma parte déle, atestada pela respectiva alteracio
do cranio que, como é sabido, se adapta ao cérebro durante o desenvolvi-
mento; a auséncia de hidrocéfalo externo “ex vacuo” ou de dilatagio do
ventriculo cerebral correspondente, mostra que ndo se trata de lesdes ad-
quiridas.

A presenga destas alteragoes do desenvolvimento nos cérebros de pa-
cientes epilépticos, nos leva a admitir que a epilepsia é a manifestagdo
clinica de um retardamento da evolugido do encéfalo, predominante em um
dos hemisférios ou em parte do mesmo; a expressio mais evidente dessa
hipoplasia é encontrada no corno de Ammon e formagoes rinencefalicas.

Para podermos dar tal importdncia as alteragdes do corno de Ammon,
quando a maioria dos autores as considera como secundarias aos ataques
epilépticos, vamos apresentar, preliminarmente, as seguintes razdes que fa-
lam em favor do nosso modo de ver: 1) Trata-se de processo freqiiente-
mente unilateral e, se fésse secundéario aos ataques, deveria ser bilateral;
2) A irrigagdo dessa regido, abundante e rica segundo estudos de Altschul
(citado por Fattorich'), é feita pelos dois sistemas arteriais intracranianos
e, portanto, a reducdo unilateral do tamanho ndo pode depender de insu-
ficiéncia circulatéria; 3) Além disso, ndo se observa essa alteracdo do
corno de Ammon, na sua extensio a um sistema, em afecgbes que deter-
minam atrofia de parte do cérebro, como sejam a arteriosclerose e a sifilis;
4) Os vasos do corno de Ammon nos epilépticos ndo apresentam alteragdes
dignas de nota, além das encontradas em outras partes do encéfalo quando
se trata de individuos idosos com lesbes vasculares; 5) Nao verificamos
relagido entre o grau de atrofia e o tempo de doenga; 6) Sendo o corno
de Ammon parte do arquiencéfalo, deve ser mais resistente aos processos
gerais; 7) Nio se trata de 6rgdo em involugdo, pois, segundo pesquisas
de Chr. Jacob?, é mais desenvolvido no homem; 8) Quando existe edema,
éste se distribui igualmente por todo o encéfalo; 9) Nos varios casos exa-
minados histologicamente, ndo verificamos lesdes isquémicas e sim lesGes
cronicas,

Nao queremos, com os consideranda acima, menosprezar o valor dos
distarbios circulatérios no desenvolvimento da escleros: do corno de Am-
mon e proliferagdo glial que se processa, em conseqiiéncia das crises epi-
1épticas em qualquer outra parte do encéfalo; devemos, contudo, conside-
ra-la juntamente com fatores predisponentes, como iremos ver mais adiante.

Por conseguinte, a hipoplasia e a gliose do corno de Ammon néo sdo
acidentais; elas fazem parte de um quadro anatdmico geral, que é a abis
trofia de um hemisfério cerebral ou de parte déle. Compreende-se, assim,
a razdo da predominancia, em um dos lados, da atrofia do corno de Ammon.

Em resumo: a verificagio anatdmica aqui relatada e documentada, cons-
titui uma demonstragdo do fator endogeno da epilepsia essencial, consti-
tuido pelo incompleto desenvolvimento de um hemisfério cerebral ou de
parte do mesmo. Essas alteragdes do desenvolvimento cerebral, em grau
mais avangado, determinam o quadro clinico das encefalopatias infantis, no
qual se apresentam também as crises convulsivas,
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As alteragbes aqui descritas ndo sdo s6 evidenciadas pelo exame ana-
tomo-patolégico do encéfalo; como o crianio se adapta ao encéfalo durante
o desenvolvimento, a inspecgdo do doente permite, as vézes, observar di-
versos sinais ‘que auxiliam o diagndstico; a hipoplasia de um dos hemisfé-
rios, quando abrange o polo frontal, é geralmente perceptivel pela menor
proeminéncia da bossa frontal désse lado, o mesmo se dando com a regido
occipital. Quando a sutura sagital é perceptivel, correspondendo ela a foice
do cérebro e, portanto, ao sulco interemisférico, é facil verificar se esta
desviada para um dos lados; ecm tal eventualidade, ela estard desviada para
o lado hipoplastico, em virtude de desenvolvimento dos ossos désse lado.

Geralmente, acompanhando as malformagbes do sistema nervoso, exis-
tem outras malformagdes no organismo do epiléptico: assimetrias na face,
tronco e membros sdo freqiientemente encontradas; o cranio é geralmente
“ristico”, com exostoses devidas a malformacGes Osseas e nio apenas a
traumatismos ocorridos por ocasiio dos ataques.

Em tais pacientes, geralmente, ha assimetria bucal, notada principal-
mente quando o paciente abre a béca; temos notado maior amplitude da
abertura da béca para o lado em que sedia o hemis[ério atréfico. Em
grande niimero de casos observamos anisocoria, com ou sem irregularidade
no contérno da pupila; a pupila maior tem sido notada, nos casos por nds
examinados, ipsilateralmente ao hemisfério atréfico. Verificamos diversos
casos em qué, ao lado de assimetria cranio-facial, havia sensivel diferenga
entre o tamanho das mios, sendo a maior sempre ipsilateral ao hemisfério
atrofico. O reflexo patelar se apresenta, as vézes, mais vivo do lado oposto
ao hemisfério hipoplastico.

O pneumencefalograma pode, muitas vézes, mostrar a assimetria en-
cefalica. Uma radiografia fronto-occipital permite, as vézes, localizar o he-
misfério menor pelo desvio das formagdes inter-hemisféricas, embora, em
alguns casos, nada revele o exame dos ventriculos.

O exame da base do cranio pela radiografia simples podera dar boas
informacdes, principalmente sébre as assimetrias da fossa média, tomando
como ponto de reparo as pequenas asas do esfendide. Nos casos em que
o polo temporal é mais curto, a pequena asa do esfendide désse lado é
situada mais posteriormente.

O estudo das crises epilépticas —— desde a aura, os desvios dos olhos
e da cabega, bem como da assimetria ou ndo, na contragdo dos membros —
também permite uma idéia sbbre a existéncia ou ndo de assimetria ence-
falica.

As alteracdes aqui demonstradas, caracterizadas por incompleto desen-
volvimento de um hemisfério, induzem ao raciocinio teérico de que a lobo-
tomia do hemisfério predominante, reduzindo o desequilibrio, seria a forma
de terapéutica a ser tentada na epilepsia. Dois casos por nds observados
permitem confirmar esta conseqiiéncia pratica das verifica¢Ges anitomo-pa-
tolégicas aqui referidas: tratava-se de dois pacientes epilépticos que sofre-
ram a lobotomia frontal unilateral a fim de corrigir distarbios psiquicos e
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tiveram agravada a sua doenga; ambos faleceram em estado de mal epilép-
tico cérca de um més apds a operagdo; a autdpsia demonstrou que a leu-
cotomia, embora tecnicamente perfeita, havia sido praticada no hemisfério
menor, o que provocou ainda maior desequilibrio funcional (figs. 1 e 2).

Fig. 1 — Caso A. B. Mulher com 26 anos (R. G. 20.531). Convulsdes epi-
Iépticas desde crianca; freqiientes crises de agitacio que duravam 1 a 2 dias;
grande rebaixamento mental. Em 24-7-1947 foi praticada lobotomia pré-fron-
tal & esquerda com a finalidade de modificar a agressividade. Apés a ope-
raciio as crises se tornaram mais freqiientes, vindo a paciente a falecer, em
estado de mal epiléptico, em 13-8-1947. Nota-se: em A, nitida assimetria
entre os hemisférios cerebrais (o traco escuro indica o ponto de penetracido
do leucétomo); em B, atrofia cruzada cérebro-cerebelar; em C, acentuada
assimetria entre os tdlamos Opticos e entre os corpos mamilares; em D, escle-
rose do cérno de Ammon esquerdo.
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Fig. 2 - Caso A. M.
Mog¢a com 16 anos
(R. G. 29.890).
Convulsdes epilépti-
cas; periodos de
agitacgio; déficit
mental global. Em
23-10-1947 a pacien-
te foi submetida 3
lobotomia pré-fron-
tal & esquerda com
a finalidade de mo-
dificar a agressivi-
dade. Apdés a ope-
racdio a moléstia se
agravou, falecendo
a doente, 20 dias
apds a operacio,
em estado de mal
epiléptico. Nota-se:
em A, hipoplasia
do polo temporal
esquerdo; em B,
esclerose do cdrno
de Ammon esquer-
do, assimetria entre
os tdlamos Opticos
e entre os corpos
mamilares; em C,
atrofin cruzada cé-

rebro-cerebelar.
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Fig. 3 — Caso C. A. Mulher com 21 anos (R. G. 28.969). Convulsdes epi-

lépticas ha varios anos. Em A, discreta hipoplasia cruzada cérebro-cerebelar

e esclerose do corno de Ammon esquerdo; em B, assimetria entre os corpos

mamilares; em C, assimetria dos tidlamos e dos pediinculos anteriores da pi-
neal; em D, assimetria entre os pilares posteriores do trigono.
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Fig. 4 — Caso A. M. O. Mulher
com 19 anos (R. G. 19.459).
Crises de agitaciio. Convulsio
epiléptica aos 2 anos de idade,
repetindo-se aos 8 anos. Em A,
discreta assimetria frontal, cor-
no de Ammon esquerdo hipoplas-
tico e esclerosado, corpo mami-
lar esquerdo menor; em DB, tila-
mo e pedinculo anterior da pi-
neal esquerdos menores que os
direitos; em C, sulco entre o vér-

mis e os hemisférios cerebelesos.
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Fig. 5 — Caso I. ¥. Homem
com 21 anos (R. G. LLT780).
Convulsbes epilépticas desde a
idade de ano e meio; paciente
nascido a térmo, de parto nor-
mal. Paciente impulsivo. Em A,
assimetria entre os polos tempo-
rais; em B, assimetria entre os
corpos mamilares; em C, escle-
rose ¢ atrofia do coérno de Am-
mon direito, tdlamo direito me-

nor, loho temporal direito menor.
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Fig. 6 -— Caso S. C. Mulher
com 34 anos (R. G. 39.243).
Convulsdes epilépticas desde a
infincia. Em A, nitida assime-
tria da fossa média (infelizmen-
te ndo obtivemos perfeito angu-
lo de incidéncia da fotografia,
resultando a impressio de acha-
tamento anteroposterior); em B,
hipoplasia do lobo temporal es-
querdo e do corpo mamilar es-
querdo; em C, esclerose do cor-
no de Ammon esquerdo, assime-
tria talamica.
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Fig. 7 —— Caso D. O. Menina
com 14 anos (R. G. 36.044).
ConvulsGes epilépticas ha vérios
anos. Em A, estojo 6sseo mos-
trando menor desenvolvimento
da fossa média esquerda; em B,
leve assimetria entre os lobos
frontais e nitida entre os tempo-
rais; em C, esclerose do coérno

de Ammon esquerdo.
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Fig. 3 — Caso D. S. L.
Homem com 20 anos
(R. G. 43315). Pa-
ciente  impulsivo e
agressivo,  Convulsdes
epilépticas hd 4 anos.
Em A, lobo temporal
esquerdo menor, assi-
metria entre os corpos
mamilares, discreta
atrofia cruzada cére-
bro-cerebelar; em B,
esclerose do cdrno de
Ammon esquerdo, té-
lamo esquerdo menor
que o direito.
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Fig. 9 -— Caso J. M. G.
Homem com 23 anos (R.
G. 19.189). Convulsies epi-
lépticas desde a primeira
infancia, deficiéncia men-
tal, agressividade. Em A,
atrofia do corpo mamilar
direito, discreta atrofia
cruzada cérebro-cerebelar,
menor desenvolvimento do
lobo temporal direito; em
B, esclerose do cdérno de
Ammon direito, tilamo di-
reito atrofico, principal-
mente em seu nicleo dor-

sal, assimetria ventricular.
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Fig. 10 — Caso H. B. Homem com 84 anos (R. G. 3+.128). Convulsdes epi-

lépticas hd vérios anos. Em A, corpo mamilar esquerdo menor, tilamo es-

querdo menor; em B, cérno de Ammon e tilamo esquerdo menores que o0s
do lado direito.
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Fig. 11 — Caso Y. B. Menina com 14 anos (R. G. 16.177). Convulsdes epi-

lépticas hd védrios anos. Em A, menor desenvolvimento do lobo temporal e

lobo orbitario esquerdos, hipoplasia do corpo mamilar esquerdo; em B, hipo-
plasia do corno de Ammon e tilamo esquerdos.
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Fig. 12 — Caso L. C. Mulher com 22 anos (R. G. 43.558). Convulsdes epi-

lépticas hd 10 anos. Em A, csclerose do cérno de Ammon direito, atrofia

dorsal do tdlamo direito, assimetria ventricular, hemisfério cerebral direito

menor, pilar posterior direito do trigono menor que o esquerdo; em B, escle-
rose do c¢drno de Ammon direito.
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Fig. 13 — Caso C. S. P, Mulher com 35 aros (R. G. 12.858). DPaciente im-

pulsiva com intensa agressividade. Convulsies epilépticas desde os 10 anos

de idade. Esclerose do corno de Ammon esquerdo: tdlamo esquerdo menor,
dilatacdo e assimetria ventricular.

Fig. 14 — Caso V. A. Homem com 58 anos (R. G. 41.853). DPaciente agres-
sivo. Convulsdes epilépticas hd ano e meio. Hipoplasia do cérno de Ammon
e talamo esquerdos.
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Fig. 15 — Caso R.
B. Mulher com 27
anos (R. G. 32.689).
Convulsoes epilépii-
cas desde a primei-
ra infincia. Km A,
lobo temporal es-
querdo menor, cor-
po mamilar esquer-
do menor; em B,
assimetria e dilata-
¢ito ventricular, ta-
lamo  esquerdo me-
nor, csclerose do
corno  de  Ammon

esquerdo,
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Fig. 16 — Caso Y. F. A. Homem com 29 anos (R. G. 24.174). Grande
irritabilidade psiquica nas vésperas dos ataques. Convulsdes epilépticas des-
de a primeira infancia. Pilar posterior direito do trigono mais delgado.
Neste caso, existia, também, esclerose do corno de Ammon direito. Corpo
mamilar e tdlamo direitos menores. Leve atrofia cruzada cérebro-cerebelar.
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Fig. 17 — Caso M. C. S. Mulher com 29 anos (R. G. 37.232). Profundo
déficit global de toédas as faculdades psiquicas. Déficit motor A direita.
Crises convulsivas desde a infincia. Acentuada atrofia e esclerose do corno
de Ammon e tdlamo esquerdos. Corpo mamilar esquerdo menor. Dilatacio

dos ventriculos.

Fig. 18 — Caso O. L. Mulher com 23 anos (R. G. 18.263). Convulsdes epi-
lépticas desde os 10 anos de idade. Atrofia unilateral do c6rno de Ammon,
ao lado de menor desenvolvimento do corpo mamilar e tilamo désse lado.
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Fig. 19 — Caso L. A. Moco com 16 anos (R. G. 18410). Convulsdes epi-
lépticas com rebaixamento mental. Atrofia e esclerose unilateral do cérno
de Ammon. Cavidade do septum. Discreta atrofia do hemisfério direito.

Fig. 20 — Caso A. 8. Mulher com 27 anos (R. G. 29.043). Crises de agi-

taciio. Convulsdes epilépticas desde os 10 anos de idade. Esclerose do corno

de Ammon esquerdo e acentuada assimetria talimica. Neste caso havia sen-
sivel encurtamento do polo temporal esquerdo.
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Fig. 21 — Caso J. S.
M. Homem com 40
anos (R. G. 39.641).
Baixo nivel mental.
Bradipsiquico e bradi-
cinético. Crises convul-
sivas desde a infancia,
Em A, assimetria tem-
poroccipital, assimetria
entre os corpos maini-
lares; em 13, esclerose
do c¢orno de Amnon,
pilar posterior do tri-

g£0ono menor.
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Fig. 22 — Caso B. T.
Homem com 36 anos
(R. G. 27130). Con-
vulsdes epilépticas ha
varios anos. Em A, lo-
bos temporal e frontal
esquerdos menores, as-
simetria entre os cor-
pos mamilares; em B,
esclerose dos coérnos de
Ammon, mais acentua-
da A esquerda, tdlamo
esquerdo menor, prin-
cipalmente os niicleos
dorsais.
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Fig. 23 — Caso . A. C. Ho-
mem com 34 anos (R. G. 36.918).
Consciente, agressivo, tendo tido
episodio crepuscular, ferindo um
amigo a punhaladas. Convulsdes
epilépticas ha 3 anos. Em A,
Iébo temporal esquerdo menor,
leve atrofia cruzada cérebro-
cerebelar, assimetria entre os
corpos mamilares. Em B, assi-
metria cerebral, angioma ao ni-
vel do corno de Ammon esquer-
do; em C, angioma ao nivei do
corno de Ammon esquerdo; ta-

lamo esquerdn menor.
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Fig. 24 — Caso N. D. Mulher com 18 anos (R. (5. 41.556). Internada com
umn quadro psiquico de feitio esquizofrénico. Nuneca apresentara crises con-
vulsivas. Durante a insulinoterapia apresentou algumas crises convulsivas e
faleceu em estado de mal epiléptico. Nitida hipoplasia do corno de Ammon
esquerdn. Neste caso, o polo temporal era menor que o direito.
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Fig. 25 — Caso L. S.
Homem com 3k anos
(R. G. 44.108). Inter-
nado por apresentar
paralisia geral, faleceu
apds vdrias crises con-
vulsivas. Em A, nitida
assimetria temporal,
corpo mamilar esquer-
do menor que o direi-
to; em B, esclerose do
corno de Ammon es-
querdn, tilamo esquer-

do menor que o direito,
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Fig. 26 — Caso P. L. C. Homem com 29 anos (caso médico-legal). Capa-

cidade intelectual acima do normal. Irmé epiléptica. O paciente suicidou-se

apds ter cometido ato criminosy violento, no qual norreram sua mie e irma.

Assimetria entre os corpos mamilares. Pequeno desenvolvimento dos polos
temporais.
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Fig. 27 — Caso A. M. C. Mulher com 28 anos (R. G. 83.941). Paciente

agressiva, com quadro psiquico de feitio esquizofrénico. Agenesia do tracto

olfativo esquerdo. Menor desenvolvimento do polo temporal esquerdo. Neste

caso, os cornos de Ammon, corpos mamilares e tilamos se mostraram igual-
mente desenvolvidos.

COMENTARIOS

Baseando-nos em nossas pesquisas em cérebros de epilépticos e rela-
cionando-as com os conhecimentos onto e filogenéticos, bem como em da-
dos de observagdo clinica e experimental de diversos pesquisadores, estabe-
lecemos novas idéias sdbre o mecanismo da crise epiléptica; tais idéias nos
parecem satisfazer a curiosidade cientifica, pois explicam a maioria dos dis-
tarbios apresentados pelos pacientes epilépticos. Embora nossas pesquisas
anatdmicas tivessem revelado a importincia do rinencéfalo em patologia
nervosa, foram os brilhantes trabalhos de Chr. Jakob* que nos desvenda-
ram enorme campo até entio inexplorado da fisiopatologia cerebral.

Sabemos que o sistema nervoso, & medida que se eleva na escala zoolo-
gica, se torna maijs integrado e, portanto, mais complexo. Inicialmente, re-
duzido & simples irritabilidade celular, diferencia-se o arco reflexo sensitivo-
motor, que seria a mais simples func¢do nervosa, em um sistema ja diferen-
ciado. Estes arcos reflexos vdo-se superpondo em cadeia e, desde os ar-
trépodos, ji encontramos formagdes ganglionares centrais que as controlam.
Nos animais em que existem estas formagGes ganglionares, é possivel obter,
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experimentalmente, a crise epiléptica, como demonstrou Gutierrez Noriega 3,
em brilhante trabalho experimental.

A integracio do sistema nervoso atinge o mais alto nivel com o apare-
cimento do cortex cerebral. O cértex primitivo, destinado apenas a presi-
dir aos atos da vida vegetativa, instintiva e afetiva, é representado no ho-
mem pelo arquipalio, que corresponde &s estruturas do lobo limbico. Ele-
vando-se ainda mais a escala zooldgica, se da o desenvolvimento do neo-
cortex, que rege os atos psiquicos e regula as reagbes em face do am-
biente.

O rinencéfalo, cujo cértex corresponde a grande circunvolugdo limbica,
apresenta formagdes receptoras, elaboradoras e efetoras préprias, como um
pequeno cérebro, no qual se apoiam as fungdes psiquicas superiores; a éle
estio subordinadas as formagGes vegetativas basais e, portanto, a vasomo-
tricidade.

Até aqui as integragbes do sistema nervoso tinham finalidade pura-
mente vegetativa, instintiva e afetiva, em relacdo ao proprio eu. O desen-
volvimento do neocértex resulta, particularmente, das relagbes désse eu com

o ambiente (Chr. Jakob 2).

As reagbes psiquicas em face do ambiente ou neocorticais sdo acom-
panhadas, sempre, de determinado tono neurovegetativo, com reagdes vaso-
motoras e secretoras apropriadas. O oposto pode ndo se verificar. As rea-
¢Oes exageradas do sistema vegetativo sdo seguidas por inibicio do neo-
cortex; é o caso das grandes emocgdes, acompanhadas, sempre, de descargas
neurovegetativas.

Ambos os sistemas tém suas formagdes de descarga préprias; o feixe
trigonal para o arquipéalio, e o feixe piramidal para o neopédlio. Ambos,
como afirma Chr. Jakob 2, “funcionam como os bragos de uma balanca, em
simétrica oposicdo, destinados a manter em equilibrio dindmico o jégo to-
tal de descarga cortical”’. Ambos atingem sua evolugdo maxima no homem.

Apobs estas nogGes sobre a integragio no sistema nervoso e a impor-
tincia dos sistemas corticais, vamos dar uma série de premissas nas quais
nos apoiaremos: 1) A maioria dos autores admite que, na crise convul-
siva ou na de pequeno mal, existe uma inibigdo cortical; 2) A crise epi-
léptica é precedida e acompanhada por descargas neurovegetativas, tendo
uma fase de excitagdo simpatica durante o ataque e uma fase de excitagio
parassimpatica, com depressdo simpatica, apés a crise; 3) Os cornos de
Ammon, apés receberem estimulos gnésticos predominantemente olfativos e
viscerais, além de acusticos, Opticos e tacteis, ddo origem, pela reuniio dos
axonios de suas células piramidais, ao sistema trigonal, condutor de esti-
mulos aos centros basais e peri-ependimarios, submetendo suas fungGes ins-
tintivas e reflexas as necessidades conscientes do eu vegetativo. Sua prin-
cipal funcio é regular as reagbes da musculaiura lisa visceral; 4) Des-
cargas simpaticas produzem alteragdes vasomotoras; 35) Descargas paleo-
encefalicas estimulam as formagbes simpaticas basais; 6) A hiperatividade
do arquipélio deve ser acompanhada de inibi¢do do neocértex; 7) Inten-
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sas emogdes se acompanham de descargas simpaticas e inibi¢do cortical;
8) A hiperatividade neocortical dificulta o desencadear da crise epiléptica.
Em nossas pesquisas verificamos uma assimetria anatdémica entre os he-
misférios cerebrais, predominando essas alteragcbes no rinencéfalo; em to-
dos os cérebros examinados a assimetria era particularmente nitida no cérno
de Ammon, local onde tem origem o sistema trigonal. A estas alteragoes
anatdmicas deverdo corresponder alteragbes funcionais representadas pela de-
sarmonia entre o rinencéfalo e o neocortex, disso resultando desequilibrio
neurovegetativo, com reagdes desarmodnicas instintivo-afetivas e psiquicas.

O exame histolégico destas regides mostrou alteragbes celulares repre-
sentadas pela contragdo e esclerose celular, permitindo deduzir que as des-
cargas desordenadas e intermitentes destas células assim alteradas, podem
provocar pequenas ondas de inibigdo no neocértex; dai resultam a bradici-
nesia e bradpsiquia apresentada por doentes cujos cérebros apresentam essas
lesoes.

Os epilépticos apresentam, com freqiiéncia, instabilidade neurovegetati-
va, representada pela labilidade vasomotora, sudorese abundante, cianose cuta-
nea, etc.

A relagdo entre a epilepsia e as alteragbes das formagOes que estao
sujeitas ao contrdle paliocortical pode ser demonstrada pelos resultados dos
estudos de diversos autores, como sejam os trabalhos relatando alteragSes
hipotalamicas encontradas em epilépticos. Assim, Morgan *, examinando a
regido tuberiana em epilépticos, verificou o desaparecimento das células
ganglionares e hiperemia. Por outro lado, Aschner, Cushing, Karplus e
Kreidl mostraram que a excitagdo experimental dos nicleos infundibulo-tu-
berianos provoca midriase, hiperidrose, polidria, hipertermia, vasoconstric-
gdo e hipertensido generalizada, fenémenos éstes encontrados freqiienteinente
nas crises epilépticas.

André Munier ®, pesquisando o reflexo oculocardiaco nos estados con-
vulsivos, verificou que o mesmo esta intimamente ligado a distiirbios sim-
paticos. Nos casos com lesbes cerebrais sem crises convulsivas, o reflexo
oculocardiaco permanece normal. Nos convulsivos histéricos o desequili-
brio simpatico é menos acentuado. Temos verificado, com freqiiéncia, a
existéncia de anisocoria em epilépticos, sendo a pupila em midriase corres-
pondente ao hemisfério abiotréfico, onde ha predominincia de alteragdes
rinencefalicas.

Jasper e Daly ® verificaram, em alguns pacientes com lesGes epilepto-
genas no lobo temporal, uma diminui¢do de atividade elétrica no inicio da
convulsdo, precedendo & atividade paroxistica. Jasper e Penfield ® reprodu-
ziram experimentalmente, em gatos, as ondas caracteristicas do pequeno mal,
excitando, com um ritmo de 3 por segundo, uma pequena area da regido
intralaminar medial do tidlamo; concluiram éles que o centro responsavel
pela perda da consciéncia deve ser subcortical, estando provavelmente si-
tuado no diencéfalo ou mesencéfalo,

A teoria diencefalica, inspirada nos trabalhos de Camus (citado por
Hartenberg 7), admite que os nicleos diencefalicos exergam agdo reguladora
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niio somente sobre as fungbes vagossimpaticas, sdbre a circulagdo, sdbre a
temperatura e sobre o metabolismo, mas também sdbre a atividade cortical
e as fungbes psiquicas.

Segundo Jackson ®, o mecanismo intimo dos acidentes comiciais se deve
a um fenomeno de inibicdo. Esta teoria foi ampliada por Hartenberg e

Triantophyllos, segundo os quais a inibi¢do cortical, produto de uma exci-
tacio reflexa, produziria crises de auséncia quando féssem de curta dura-
¢do; excitagdes de maior duragdo produziriam a vertigem; excitagdes de
maior duragio e de maior intensidade produziriam a crise completa, com
convulsdes clonicas e tonicas devidas a liberagio dos centros motores sub-
corticais e medulares.

Pesquisas de Flechsig, Déolken e Nissl mostraram que a mielinizagdo das
fibras do rinencéfalo se faz ao mesmo tempo em que se mielinizam as fi-
bras que se dirigem para as circunvolugGes paracentrais; isto mostra a ne-
cessidade do equilibrio entre os dois sistemas.

Fulton °, analisando as fungdes do rinencéfalo, diz que uma das prin-
cipais fungdes do cortex olfativo consiste em contribuir, na qualidade de
ativador ndo especifico, para tdodas as atividades corticais, estimulando-as
ou inibindo-as em casos de estimulos nocivos. Kleist *°, quando se refere as
funcdes do cérno de Ammon, o considera como sistema motor neurovege-
tativo. Trelles e Quintana ' sdo de opiniiio que a crise cardiazolica se deve
a acdo direta desta substancia sébre varios centros infracorticais, principal-
mente sébre o hipotilamo, de onde parte a onda de inibicdo cortical.

Os dados que acabamos de enumerar levam a seguinte explicagdo sébre
o mecanismo da crise convulsiva. A crise originar-se-ia de uma descarga
paliocortical ou dos niicleos arquiencefalicos dependentes do paleocértex,
seguida de inibigdo cortical reflexa, ou de uma inibigdo neocortical prima-
ria. A inibigdo da neocértex, portanto, pode-se dar por dois mecanismos:
direto ou reflexo. A crise convulsiva se da por uma descarga rinencefa-
lica seguida de inibigdo neocortical reflexa, o que é mais comum e se aplica
aos casos de epilepsia essencial, ou por uma inibigdo cortical primaria, se-
guida de descarga rinencefalica, que admitimos em casos excepcionais.

Esta hipotese permite explicar varias particularidades do epiléptico. Sal
y Rosas!2, em brilhante trabalho experimental com o cardiazol em epilép-
ticos, observou certas reagbes paradoxais: o epiléptico, apesar do baixo
limiar convulsivante ao cardiazol, apresenta, entre a introdugdo do medica-
mento e a crise, um intervalo de laténcia maior do que o individuo normal;
por outro lado, pela acdo do gardenal ha elevagido do limiar epileptégeno
e diminuicio do tempo de laténcia. A explicagio que damos é a seguinte:
a pequena dose de cardiazol teria apenas efeito estimulante, provucando
descargas das formacgdes mais sensiveis, que seriam as paleocorticais; sua
acdo se fazendo alravés de varios neurdnios, necessitzra de maior tempo
para provocar o reflexo inibidor. Por outro lado, o gardenal, pela sua
agdo considerada eletiva sébre as formagbes hipotalamicas, impediria a des-
carga palcocortical. Injetando o cardiazol em dose maior, a descarga se
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processa pela agdo direta sdbre o cortex, como acontece com individuos nao
convulsivos, quando submetidos a convulsoterapia cardiazélica.

RESUMO E CONCLUSOES

O estudo, do ponto de vista anatémico, de 150 encéfalos de individuos
portadores de epilepsia essencial, permitiu observar alteragies que foram
consideradas como peculiares a essa doenga. O encéfalo, ao exame externo,
mostrou, na maioria dos casos, uma assimetria cruzada cérebro-cerebelar.
No cérebro, a atrofia é mais nitida nos lobos frontais e lemporais, limitan-
do-se muitas vézes aos polos temporais. Idéntica assimetria, foi encontrada,
algnmas vézes, no estojo 4ssec craniano.

Em todos os casos examinados, foram encontradas alteragGes nos cor-
nos de Ammon; na maioria das vézes havia atrofia unilateral, sempre no
lado correspondente ao hemisfério menor. No lado onde o cdrno de Am-
mon se apresenta hipoplastico, foi verificado menor desenvolvimento dos pi-
lares do trigono cerebral, do corpo mamilar, do feixe de Vicq d’Azyr e
do talamo, principalmente do seu nicleo anterior. Freqiientemente foram
encontrados aneurismas cirsbides e dilatagdo da cavidade do septum peluci-
dum.

Estes achados permitem concluir ser a epilepsia a conseqiiéncia de uma
alteragdo do desenvolvimento cerebral. A hipoplasia ¢ a gliose do cdrro
de Ammon, fazem parte de um quadro anatdémico mais geral que é a abio-
trofia de um hemisfério cerebral ou de parte déle. Na epilepsia existe
um desequilibrio anatdmico e, portanto, funcional, entre os dois hemisfé-
rios cerebrais ou de parte déles, predominando geralmente tal desequilibrio
entre as formagdes rinencefalicas. O desencadear da crise epiléptica seria
explicado por uma descarga paliocortical ou dos nucleos arquiencefalicos
déle dependentes, produzindo, em conseqiiéncia, a inibi¢gdo do neocortex e
a liberagcdo dos centros inferiores.

SUMMARY AND CONCLUSIONS

A lot of 150 brains were studied and some anatomical aspects were
found peculiar to epilepsy. Macroscopically in most of the cases a crossed
cerebrum-cerebellar assimetry was observed. The frontal und temporal lobes,
sometimes only the latter ones, were assimetrical, considering the major and
the minor hemispheres. The skulls were, zometimes, equally assimetrical.
Unilateral changes were noted in Ammon’s horn (hypoplasia and sclerosis)
of the smaller hemisphere, accompanied by less development of the fimbria,
mamillary Lodies, the mamillo-thalamic tract, thalamus (chiefly the anterior
nucleus) in the same side. Cirsoid aneurysms and dilatation of the septum
pellucidum cavity were frequent.
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These findings are consequent of impairment in cerebral development

and are responsible for epilepsy. Hypoplasia and gliosis of the Ammon’s
horn is a data of the general abiotrophic involvement of one hemisphere
or part of it. The author states that in epilepsy there is an anatomical
and funtional imbalance of the hemispheres or part of them, which pre-
dominates in the rthinencephalic structures. The epileptic seizure may be
explained by palliocortical discharge from Ammon’s horn or from the archi-
encephalic nuclei related to it, with neocortex inhibition and liberation of
older structures.
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