CONFERENCIAS

0O CONCEITO DA ESCOLA NEUROLOGICA DE MONTREAL
SOBRE A EPILEPSIA

Pavro Pixro Purpo *

O advento dos métodos de amplificagio eletrbnica criou etapa inteira-
mente nova no estudo da neurofisiologia cerebral; com éles tornou-se pos-
sivel a amplificagio e o registro grafico dos potenciais elétricos cerebrais
espontineos, assim como o dos potenciais induzidos pela excitagdo elétrica
ou quimica de areas da substdncia cinzenta cerebral.

Com o registro dos potenciais elétricos cerebrais espontaneos teve ori-
gem a eletrencefalografia, que passou, logo, do campo da neurofisiologia
pura para o da clinica. A descoberta de que as crises epilépticas se acom-
panham de descargas elétricas neuronais de grande intensidade, e mais ainda,
de que essas descargas se processam no cérebro dos pacientes de epilepsia
mesmo nos intervalos livres de ataques, abriu novo e imenso campo de es-
tudos no terreno das epilepsias; essas descargas foram registradas no ele-
trencefalograma e se tornaram universalmente conhecidas sob a denominagao
de “disritmias”,

Com o registro dos potenciais elétricos cerebrais induzidos teve inicio
a chamada “neuronografia”, novo método que veio revolucionar inteiramente
os nossos conhecimentos sébre a anatomia fina e a fisiologia cerebrais.
Teve particular desenvolvimento o método da estricninizagio de Dusser du
Barenne (excitagdo de determinadas areas cinzentas cerebrais com a deposi-
¢io de estricnina e o registro dos potenciais eléiricos de descarga neuronal
em Aareas distantes, sendo demonstradas, assim, correlagdes anatémicas di-
retas entre umas e outras), com o qual foi possivel o estudo de correlagées
anatéomicas de todas as areas corticais cerebrais, mesmo aquelas até entdo
parcialmente conhecidas ou de todo desconhecidas, quer com outras areas
corticais, quer com niucleos cinzentos centrais. Com isso surgiu um mapa
inteiramente novo de correlagées anatdomicas funcionais no cérebro.

Das estruturas cerebrais, o talamo foi das que mais lucrou com os no-
vos métodos de pesquisa. Nossos conhecimentos sdbre &le, que vinham do
século XIX e se restringiam aos seus nicleos correlacionados com as fun-
gbes de sensibilidade (niicleos que recebem as vias aferentes provindas dos
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orgdos receptivos periféricos e em parte transmitem os seus impulsos as
areas do cortex cerebral com fungdo sensitiva elementar), tinham sido acres-
cidos de poucos mais, mostrando outras conexdes tilamo-corticais e mos-
trando a existéncia de nicleos talimicos sem ligages diretas com o coértex
cerebral. Nestas duas tltimas décadas, entretanto, com o auxilio da neuro-
nografia, foi feita completa revisio de tudo e o tilamo aparece, hoje, como
o sistema de nicleos mais importantes do encéfalo, mantendo correlages di-
retas e com exata discriminagdo topografica, praticamente com tdédas as
areas corticais cerebrais.

Se a neuronografia, juntamente com os métodos histulégicos finos, pos-
sibilitou ésse notavel avango, a eletrencefalografia e a eletrocorticografia
proporcionaram campo para um novo estudo — a influéncia dos diversos
niicleos talamicos sobre o funcionamento cerebral. A excitagio quimica ou
elétrica, ou a destruigdo experimental dos niicleos talamicos do grupo dor-
sal, isto é, os que tém correlagdo anatémica topografica bem precisa com
as diversas areas cerebrais corticais, determina alteragbes imediatas, passa-
geiras ou duradouras, no eletrocorticograma. Essas alteracbes consistem em
surtos de ondas rapidas ou lentas sobrepostas aos ritmos de hase com 8 a
12 ¢/s, o qual permanece inalterado; tais surtos sdo restritos as areas cor-
ticais correspondentes aos nucleos excitados. Entretanto, a partir de 1942,
os trabalhos de Morrison e Dempsey '* vieram demonstrar a existéncia de
nicleos talamicos outros, cuja excitagdo repercute em téda corticalidade ce-
rebral de modo sincrono, alterando a atividade elétrica ritmica do cérebro
em repouso. FEssas pesquisas levaram éstes autores a admitir a existéncia
de um verdadeiro sistema funcional intrataldmico, capaz de sincronizar toda
a corticalidade cerebral de acoérdo com as excitagbes elétricas experimen-
lais e, mesmo, de determinar respostas secundarias segundo ritmos por éle
induzidos. Correlatamente a isto estdo as descrices de Rose e Woosley *°
do sistema reticular talamico, em seguimento anatémico e funcional aos sis-
temas reticulares do tronco cerebral, descritos per Magoun e col.’?, os quais
tem funcao de controle dos sistemas inferiormente situados, particularmente
os da moiricidade e do tono muscular. Rose ¢ Woosley admitiram estar
nesses sistemas anatémicos a sede dos sistemas funcionais descritos por Demp-
sey e Morrison.

Déste modo, o sistema reticular tdlamo-hipotalamico pode ser conside-
rado como um verdadeiro regulador (pacemaker) que controla téda a fun-
¢do ritmica do cortex cerebral. Dai partiram os estudos experimentais de
Jasper e col., no Montreal Neurological Institute ™+ > '*, os quais, emn gatos
e macacos, excitando com o aparélho estereotaxico de Horsley-Clark, estuda-
ram a topografia désses nicleos intradiencefalicos e a influéncia que tais
excitagbes exercem sbbre o eletrocorticograma. Seus resultados, em sintese,
mostram a existéncia de varios nucleos medianos ou paramedianos cuja es-
timulacdo elétrica determina respostas globais no cortex, inibindo os rit-
mos de repouso, determinando o aparecimento de ritmos outros e mesmo de
ritmos lentos e rapidos intercalados, idénticos aos encontraveis nos pacientes
epilépticos. Ha niicleos com respostas diferentes e o estudo de sua topo-
grafia ainda continua. As vias de projecio désses niicleos sio difusas a
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tdda a corticalidade (seja para as areas de projecdo talamica ja bem co-
nhecida, seja para as ndo perfeitamente conhecidas) por vias tilamo-corti-
cais multissinapticas.

No estado atual de nossos conhecimentos sobre a fisiologia cerebral, a
evidenciagio da existéncia de tal sistema reticular talamc-hipotaldmico, com
a¢io tdo preponderante sdbre a atividade elétrica cortical cerebral, vem dar
notavel unidade ao funcionamento dos diversos sistemas cerebrais. A acdo
ja demonstrada do sistema reticular taldmico sbébre o ritmo elétrico cere-
bral de repouso, o conhecimento atual de que é o fendmeno de atengdo (e
ndo o estimulo visual ou sensitivo em si) que inibe ésse ritmo de repouso,
a demonstragio anterior de Magoun de que os sistemas reticulares do tronco
cerebral mantém o estado de ativagdo cortical (aten¢do), fazem comapreen-
der que a interacdo désses dois segmentos do sistema reticular permite man-
ter o cérebro num estado de receptividade tal que todos os elementos que
lhe sao trazidos pelas vias aferentes sensoriais (vista, audigdo, olfato, etc.)
e sensitivas (externas ou internas) possam ser integrados num todo e pos-
sam determinar reagdoes de conjunto, uniformes, adaptando em tempo e em
qualidade as reagdes individuais as condi¢bes de cada momento no ambien-
te. Sao os sistemas reticulares, tdo difusamente intercorrelacionados, os ver-
dadeiros coordenadores da agdo cerebral como um todo uniforme.

FISIOPATOLOGIA DA CRISE EPILEPTICA

Os resultados désses novos conhecimentos sdbre o papel do sistema re-
ticular diencefilico no funcionamento cerebral evoluiram paralelamente ao
progresso de novos conhecimentos sobre a fisiopatologia da crise convulsiva.

A velha e sélida concepgdo jacksoniana da crise convulsiva epiléptica
como stbita descarga neuronal, que vinha tendo paulatinamente o apéio dos
dados obtidos por Penfield e colaboradores em dois decénios de labor co-
tidiano com epilépticos, quer excitando o cortex cerebral durante as inter-
vencdes cirurgicas para extirpagdo de focos epileptogenos, quer em estudos
anatomo-clinicos detalhados, teve, com a eletrencefalografia, uma comprova-
¢do integral e um desenvolvimento sem par.

A descarga neuronal é igual, qualquer que seja a arquitetura da subs-
tancia cinzenta afetada; a diferenca clinica da sindrome provocada depende
das diferengas funcionais das areas afetadas — sensitivo-motora, pré-frontal,
occipital, temporal, rinencefalica ou diencefalica -— e da propagagdo da
descarga inicial. Déste modo, a crise epiléptica bravais-jacksoniana (séma-
to-sensitiva, sensorial ou psiquica), o pequeno mal epiléptico, o ataque psico-
motor e o grande mal epiléptico tém uma fisiopatologia idéntica quanto ao
inicio % 11,

A descarga neuronal quando é cortical e, portanto, préxima do ele-
trodo do examinador, aparece sob a forma de uma oscilagdo rapida de po-
tencial elevado (10 a 20 milissegundos de duragdo e 200 a 500 microvolts
de oscilagdo), inicialmente negativa, e da lugar a oscilagdes subsegiientes
(after-discharge) progressivamente de menor potencial e mais lentas. Estas
oscilacGes ‘rapidas sdo chamadas espiculas (spikes). KEias podem ser iso-
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ladas ou agrupadas, sdo focais e, quando intensas, se propagam para areas
distantes ou, no mais das vézes, para areas homélogas do hemisfério oposto,
por via das conexdes anatémicas que ligam essas regides.

Quando a descarga se di em A&reas cinzentas ocultas (isto é, situadas
nos sulcos intergirais ou em circunvolugdes ocultas — circunvolugdo da face
medial temporal ou frontal, ou circunvolugdo da insula, por exemplo), no
eletrencefalograma sdo apanhadas, ndo mais as descargas originais, mas os
efeitos de sua difusdio as areas vizinhas e, portanto, aparecem, nao mais co-
mo espiculas, mas como ondas ainda de inicio rapido, mas de muito maior
duracio e irregularidade (ondas “sharp”). Estas também definem o foco
epileptégeno.

Quando a descarga cortical-focal é suficientemente intensa, determina a
eclosdo de distlirbios ritmicos, bilaterais, sincronos, por ondas de 6 c/s, 5
c/s, 4 c/s e até 3 c/s, e de elevado potencial; além disso, o “complexo on-
das e espiculas”, de inicio preponderante nas é4reas cerebrais anteriores, se
difunde, depois, por tdda a corticalidade. FEstes sdo devidos a participagio
dos sistemas profundos — sistema reticular talamo-hipotalamico —— agora
ativados pela descarga do foco epileptogeno que lhe foi transmitida pelas
vias de conexdo cortico-diencefdlica. A descarga epileptéogena, de simples

que era — focal, evidenciando-se por uma sucessdo de¢ espiculas e oudas
lentas de difusdo, aparecendo sébre o funcionamento ritmico do cérebro em
repouso (ritmo @) — transmutou-se em uma sucessdo de ritmos comple-

xo0s e bem organizados, com freqiiéncias lentas e ondas de elevado poten-
cial, substituindo os ritmos cerebrais de repouso. Na primeira fase, tinha-
mos um foco ativo dando descargas locais e nao afetando o funcionamento
das demais areas cerebrais e, muito menos, do cérebro como um todo; na
segunda, a descarga epiléptica ndo € mais um fenémeno local e sim uma
descarga sincrona de um sistema regulador central que recruta em seu ritmo
todo o funcionamento cerebral.

Paralelamente a ésses fenémenos elétricos da crise convulsiva epiléptica
secundaria a um foco cortical, evoluem as manifestacdes clinicas. Supon-
do-se, com finalidade meramente explicativa, que ésse foco esteja localizado
em area cortical motora correspondente ao polegar direito, a crise se inicia
com parestesias restritas a éste dedo, logo seguidas de movimentos clénicos
também locais; progressivamente se da a extensio désses fendmenos aos
demais dedos, a mio, a hemiface, a todo membro superior e, muitas vézes,
ao membro inferior. E’ o exemplo mais elementar du epilepsia bravais-
jacksoniana. O paciente, consciente, observa tudo o que se passa consigo
e 0 que se passa no ambiente exterior. Na fase seguinte, caso a crise seja
suficientemente intensa, as manifesta¢Ges parestésicas ¢ motoras tendem a
tomar os membros do lado oposto, o paciente perde a consciéncia, assim
como perde o contréle tonico postural e cai; a grande crise ténico-clonica
tem, entdao, lugar (crise do grande mal epiléptico). Eletrencefalografica-
mente, as manifestagGes focais correspondem & primeira fase, enquanto que
a eclosdo das disritmias bilaterais sincronas correspondem a segunda fase.
Elas sdo indicio de que um sistema central controlador do funcionamento
cerebral em sua totalidade foi posto em agdo, ativado pela “faisca” do
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foco epileptégeno cortical. Este continua a existir, mas ndo tem mais qual-
quer interferéncia no que se estd passando; a descarga convulsiva cerebral,
uma vez desencadeada, vai até o fim, até a exaustdo dos elementos neuro-
nais por ela tomados. Na fase final, significando essa exaustdo, nio ha,
no eletrencefalograma, nem as descargas sincronas e de elevado potencial
da crise, nem as oscilagdes ritmadas e de freqiiéncia constante do funciona-
mento cerebral de repouso, mas sim oscilagbes bastante lentas em tddas as
areas cerebrais examinadas.

Isto é o que se passa na crise epiléptica por lesdo focal cortical. Na
epilepsia tipo pequeno mal (P.M.), pelo contrario, a eclosdo das disritmias
bilaterais difusas é o primeiro sinal eletrencefalografico, tal como a perda
da consciéncia é a primeira manifestagdo clinica. Neste caso, a descarga
inicial se deu originiriamente em centros diencefalicos, envolvendo inicial-
mente o sistema reticular talamo-hipotaldmico. A crise do P.M. condiz com
uma perda sibita e passageira de consciéncia e manutengido do contréle dos
sistemas de estatica e dos automatismos motores.

A descarga neuronal eletrencefalograficamente registrada é de curta du-
racdo: fragio de segundo ou, no maximo, um a dois segundos. Quando
essa descarga é mais intensa e duradoura, ha lugar para manifestagbes ou-
tras, como perda do tono de postura e queda do paciente, contragbes mus-
culares clonicas isoladas ou bilaterais e simétricas; quando mais intensa
ainda, pode evoluir para uma convulsdo tipo grande mal. Alias, ndo é rara
a associagdo, principalmente em sucessdo cronoldgica, dessas duas formas
clinicas de crise epiléptica.

A crise do grande mal (G.M.) pode, também, ser manifestagdo inicial
de uma crise epiléptica, havendo, nesse caso, de inicio a descarga cerebral
por ondas ritmicas, sincronas, de 4 a 3 ¢/s e de elevado potencial, seguida
ou ndo de descargas rapidas de ondas também de elevado potencial. Sua
eclosdo significa que os sistemas diencefalicos foram os primariamente ati-
vados. Nao ha, como vimos, diferenga clinica ou eletrencefalografica entre
a crise G.M. como fendmeno inicial e aquela subseqiiente a uma crise bra-
vais-jacksoniana ou a uma crise tipo pequeno mal. A crise do grande mal
epiléptico é o lugar comum para onde convergem tddas as manifestagGes
paroxisticas de epilepsia, desde que suficientemente intensas para ativar os
sistemas diencefalicos que controlam a fungfo cerebral como um todo. A
epilepsia tipo grande mal nio é uma forma especial de epilepsia e sim uma
manifestagdo final de qualquer crise epiléptica.

A experimentacio em gatos ™12 demonstrou que, estimulando determi-
nados nicleos da regido intralaminar do talamo, é possivel reproduzir as
crises clinicas do P.M. e as disritmias que as caracterizam — sucessdo al-
ternada das ondas 3 c¢/s de elevado potencial e das espiculas (complexo on-
das e espiculas). A intensificacio do estimulo experimental pode levar o
animal a tor¢do ténica do corpo e a crise convulsiva epiléptica. Ainda
mais, ndo s6 o estimulo direto sébre tais nicleos intratalamicos, mas tam-
bém o estimulo indireto por meio de excitagdo cortical, criando artificial-
mente focos epileptogenos, podem determinar a eclosdo das disritmias bila-
terais sincronas por ondas e espiculas, assim como desencadeiam manifes-
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tagSes clinicas idénticas a da crise tipo pequeno mal; isto é mais facilmente
obtido quando a excitagdo cortical é dirigida sébre certas areas frontais e
temporais.

Propositadamente ficou até agora fora desta dissertacio o problema da
crise epiléptica psicomotora (Psm.). A razio é que é&ste capitllo & dos
mais discutidos e constitui o ponto principal das controvérsias que a Es-
cola Neurolégica de Montreal mantém com outras, particularmente com a

de Gibbs, em Chicago.

Certas areas temporais profundas e frontais (face mesial e face orbita-
ria do lobo frontal) quando excitadas ou quando sede de foco epileptogeno
ativo, produzem manifestagdes clinicas diferentes daquelas obtidas com a
excitagdo das demais areas cerebrais da convexidade; tais manifestagdes sdo
complexas, envolvendo fungdes que fazem parte da prdpria personalidade.
A crise epiléptica focal dessa regido se manifesta separando instantineamente
o paciente de seu corpo e de suas experiéncias passadas; o pacieute con-
serva sua coordenagdo sensitivo-motora, é capaz de agir, de executar alguns
atos mais automatizados de sua vida diaria, de reagir quando se tenta de-
té-lo, mas tudo isto esquematicamente, por vézes brutalmente, incapaz que
é de um ato que modifique sua agdo em face do ambiente externo. O pa-
ciente é, nesse momento, um autdmato, inconsciente do que esta fazendo,
nio guardando memdria alguma do que se passa durante a crise. Sao es-
tas manifestagdes clinicas de automatismo que caracterizam a chamada crise
psicomotora. Elas podem sobrevir isoladas nos ataques de epilepsia désse
tipo, como podem ser manifestagbes mais ou menos duradouras no periodo
pos-crise de um ataque de tipo grande mal, por exemplo. A explicagao
fisiopatolégica désse automatismo é que a descarga epiléptica, atingindo os
sistemas diencefalicos centrais, inativa-os momentianeamente e, com isso, acar-
reta o estado de inconsciéncia mais ou menos completa por repercussdo
imediata sobre téda a corticalidade * *°.

A experimentagdo ja havia mostrado que os estimulos nessas areas sio
muito mais facil e rapidamente conduzidos para os sislemas diencefalicos
centrais; a anatomia explica o fato perfeitamente pela cxisténcia de muito
mais intimas conexdes entre essas areas e tais sistemas do que entre éstes
e as demais areas da corticalidade cerebral; estas conexdes utilizam, como
principal via, o férnice. A experiéncia da Escola de Montreal mostra que
a grande maioria dos epilépticos com crises psicomotoras, isoladas ou asso-
ciadas a crises G.M., evidenciam um foco temporal profundo ou frontal or-
bitario, seja ao exame eletrencefalografico ou na mesa operatoria sob o
contréle do eletrocorticograma.

A caracteristica eletrencefalografica da epilepsia psicomotora (disrit-
mias por 6 c¢/s), admitida classicamente desde os trabalhos de Gikbs e Len-
nox, se explica porque os sistemas talamo-corticais dessa regido se exterio-
rizam mais por disritmias por 6 c/s, enquanto que outros o fazem por dis-
ritmias outras, em particular a 3 ¢/s, como ja vimos. Durante o ato ci-
rargico, em face de um foco temporal profundo, ndo raro a sucessio de
espiculas no eletrocorticograma conseqiiente a ativagio por estimulo elétrico
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do foco, se organiza rapidamente em disritmias por 6 c/s, assim que a crise
clinica se processa.

Também as classicas ondas por topo serrilhado que Gibbs havia des-
crito na epilepsia psicomotora sdo hoje reconhecidas, pela Escola de Mon-
treal e pelo proprio Gibbs #!, como espiculas positivas, bem evidentes no
exame eletrencefalografico com métodos unipolares, tomando as orelhas co-
mo base. Elas, igualmente, identificam foco epileptégeno ativo em areas
temporais anteriores.

A epilepsia psicomotora nio €, pois, para Jasper e colahoradores, uma
forma especial de epilepsia, e sim uma manifestagdo focal de determinadas
areas cerebrais, tal como a epilepsia bravais-jacksoniana o é das areas so-
mato-sensitivas. As caracteristicas funcionais das areas afetadas é que dao
o quadro clinico déste tipo de crise epiléptica.

Vemos, pois, que as manifestagbes clinicas e eletrencefalograficas das
diversas formas de crise convulsiva epiléptica, assim como as excitagoes ex-
perimentais de nicleos intratalimicos, sio perfeitamente concordantes em
seus resultados finais. Ha, sem divida, singular coincidéncia dos resulta-
dos de estudos sobre o sistema reticular tilamo-hipotalamico e sébre os re-
lacionados com a epilepsia. A crise epiléptica é devida a ativagio désse
sistema central controlador da fungfo cortical como um tedo, o dnico capaz
de recrutar tédas as areas corticais e fazé-las reagir de modo sincrono e
global. FEste sistema constitui “o mais alto nivel” na integragdo do sistema
nervoso, no sentido de H. Jackson, como demonstra Penfield ¢, se bem que,
anatdmicamente, esteja situado em posi¢do inferior. Sua descarga, determi-
nando um agambarcamento funcional momentineo de todo coértex e inibin-
do-o, determina a perda siibita de consciéncia, o que Penfield identifica com
a crise do pequeno mal epiléptico (highest level seizure); se a descarga
for mais intensa, a perda de consciéncia inicial pode ser seguida de queda
do paciente (perda do contrdle do tono postural, que sugere inativagio de
mecanismos mesencefalicos), ou em grau maior, de convulsdo generalizada
(crise clinica do grande mal epiléptico). A fisiopatologia de ambas ma-
nifestagbes epilépticas é, pois, uma sob.

A descarga déste sistema pode ser secundaria a fatdres cerebrais (fo-
cos epileptégenos, tais como os das epilepsias bravais-jacksonianas, que em
sua descarga ativam o sistema central), extracerebrais -- téxicos (alcool),
infecciosos (estados febris) ou metabédlicos (hipoglicemia) — ou a fatd-
res proprios que fazem com que éste sistema seja anormalmente labil e
mais facilmente reaja, provocando a sincronizagdo das diversas areas cere-
brais, determinando a crise epiléptica.

Nos primeiros grupos situam-se os casos de epilepsia sintomatica, no
ultimo os de epilepsia idiopatica. Esta seria devida a distiirbios congéni-
tos, herdados, verdadeira disgenesia de um sistema que lhe conferiria essa
anormal labilidade para reagir convulsivamente. Esta perfeitamente assen-
te, desde os trabalhos de Lennox e col.??, que esta caracteristica que torna
o paciente um epiléptico latente é hereditariamente transmissivel e, eletren-
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cefalograficamente, evidenciavel pelo aparecimento de disritmias cerebrais
bilaterais e difusas, obedecendo as leis de Mendel como fator recessivo.

A disgenesia do sistema reticular talamo-hipotaldmico explica a tendén-
cia a crises epilépticas. Naturalmente havera, no sistema nervoso désses
pacientes, outras disgenesias que sirvam de base para tddas as outras ma-
nifestagbes de temperamento e de intelecto tdo bem conhecidas na persona-
lidade do epiléptico. Estamos, neste terreno, em pleno periodo de evolu-
¢do de conhecimentos. Gibbs ** ja fala na possibilidade de que “a tendén-
cia ao foco em area temporal anterior possa ser herdada”, para explicar a
freqiiéncia com que ha epilepsia em familiares de epilépticos com crises
do tipo psicomotor.

Alias, entre nés, no Hospital de Juqueri, Peres Velasco * tem encon-
trado assimetria de desenvolvimento dos hemisférios cerebrais, particular-
mente evidentes nos sistemas do rinencéfalo, férnice, nicleo amigdalino e
niicleos ventrais do talamo e hipotalamo, na maioria dos pacientes de epi-
lepsia que foram a necropsia. Este achado anatémico condiz perfeitamente
com a concepgdo dinidmica da epilepsia que vimos enunciando, pois ésses
nicleos sdo os mais intimamente relacionados com o sistema reticular ta-
lamo-hipotalémico.

DIAGNOSTICO TOPOGRAFICO E ETIOLOGICO

Na pratica clinica diaria, como primeiro passo ao examinar um doente
portador de convulsoes, cumpre fazer o diagnéstico diferencial entre epilep-
sia sintomdtica e epilepsia idiopdtica.

No Montreal Neurological Institute o doente suspeito de epilepsia é
submetido a uma rotina extensa de exames que, iniciada com meticulosa
anamnese, passa pelo exame neurolégico e psiquiatrico, pelos exames ele-
trencefalografico e radiolégico do crinio e, ndo raro, vai ao pneumencefa-
lograma.

Com os elementos fornecidos por ésses exames, particularmente pelo
eletrencefalografico, pode-se, desde logo, fazer o diagndstico diferencial en-
tre epilepsia idiopatica e epilepsia sintomatica (que 1a preferem denominar
“convulses cerebrais”, somente) em 90 a 95% dos casos. Somente o diag-
nostico de epilepsia sintomatica em um paciente, Jivrando-o e aos seus fa-
miliares do estigma da palavra “epilepsia — mal hereditario”, ja é com-
pensagdo suficiente para téda essa investigagdo semiolégica.

Por meio da anamnese meticulosa procura-se precisar o tipo ou os tipos
de crises apresentadas pelo paciente, levando em conta que crises tipo P.M.
e crises tipo G.M. sdo as que se apresentam nos epilépticos idiopaticos, en-
quanto que todos os demais tipos de crises sdo focais, portanto, dependen-
tes de um fator lesional ou irritativo cerebral, e podem evoluir, também,
para crises tipo grande mal. O quadro abaixo di uma idéia sumaria désses
tipos de epilepsia:
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Localizacdo do foco Sintomas iniciais da crise
Giro pés-central ............... | Fendémenos sdmato-sensitivos.
Lobo occipital .......... e Fendmenos visuais.
Primeira circunvolu¢do temporal . | Fendémenos auditivos ou vertiginosos.
Face interna do lobo temporal .. | Fenémenos olfativos.
Vizinhan¢a da insula de Reil .... | Fendmenos epigéstricos e géistricos.
Circunvolu¢io pré-central ..... .. | Fendmenos sémato-motores (epilepsia jack-
soniana),

Anterior & circunvolug¢do pré-cen-

tral ....... e ... | Fen6émenos de tor¢cio da cabeca e olhos pa-
ra o lado oposto, conservando-se a con-
sciéncia do paciente (crise controversiva

consciente).
Area préfrontal ............... .t Crise controversiva inconsciente.
Zona de Broca .................. Fendmenos de afasia.
Borda superior da cissura de Syl-
vius, c. rolandica ............. Fendémenos de mastigacio e degluti¢do.

Cortex temporal, médio e anterior | Fendmenos complexos de ilusdo (micropsia,
macropsia, sensacdo de familiaridade ou
de estranheza ao ambiente — fendmeno do
ja visto) ou de verdadeira alucinacio,
geralmente do tipo onfrico.

Os fendmenos que iniciam as crises provocadas por lesBes focais no
cortex temporal — parte média e anterior — constituem as chamadas auras
ou crises psiquicas. Entre estas e os fendmenos de automatismo e a assim
chamada crise de tipo psicomotor, hi apenas um passo, por mecanismos de
condugdo da descarga do foco aos centros diencefalicos e comprometimento
mais ou menos acentuado da consciéncia.

A evidenciagio clinica de um dos tipos de crise assinalados no quadro
acima, particularmente se acompanhada de sindrome neurolégica ou psiquia-
trica correspondente a area topografica suspeita (distirbios permanentes ou
transitérios da motricidade, da sensibilidade, da visao, etc., fora das crises
epilépticas), permite o diagnéstico clinico de lesdo focal, com topografia
correspondente a da fungdo afetada.

Ao exame eletrencefalografico (EEG) cabera, entdo, comprovar o diag-
néstico topografico. Este exame é feito segundo uma rotina técnica bas-
tante extensa e repetida, se necessirio, e sempre ativado com a hiperven-
tilagdo pulmonar durante 2 minutos. Quando permanece ainda divida so-
bre o tipo de alteragdo ou principalmente sua exata localizacdo, é feita
injegdo intravenosa de metrazol® com dilui¢io e técnica adequadas.

Os detalhes graficos obtidos pelo EEG e que permitem o diagnéstico
de epilepsia idiopatica ou de crises convulsivas por lesio cerebral focal sao
a tradugdo daqueles fenomenos elétricos que descrevemos acima a respeito
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da fisiopatologia da crise convulsiva. As descargas focais ou as disritmias
bilaterais sincronas estdo presentes, na grande maioria dos pacientes, nos
intervalos das crises, embora sua intensidade ndo seja suficiente para de-
terminar essas crises (descargas subclinicas). O diagnostico e a localizagao
podem ser feitos com um ou mais exames eletrencefalogrificos em 90 a 95%
dos casos *°.

Os dados abaixo, tirados de Jasper '?, constituem uma simula dos ele-
mentos eletrencefalograficos considerados mais caracteristicos em cada gru-
po de epilépticos:

1) Epilepsia focal cortical: a) Foco cortical superficial na convexi-
dade — EEG mostrando espiculas isoladas, localizadas ¢ unilaterais. Ativi-
dade relativamente normal nas demais éareas. b) Foco cortical oculto ——
EEG com ondas “sharp” esporadicas, paroxismos de ritmo 2 a 6 c¢/s, mais
difusas, unilaterais ou bilaterais em areas homélogas de ambos hemisférios
cerebrais,

2) Epilepsia por multiplos focos (lesoes difusas corticais): EEG com
ondas “sharp” ou ondas lentas, esporadicas. Ocasionalmente, seqiiéncias rit-
micas. Consideravel independéncia da atividade de ambos hemisférios. Pe-
quena ou nenhuma atividade normal de base.

3) Epilepsia focal subcortical: EEG mostrando vérias formas de dis-
tarbios de projegdo, por vézes ondas lentas € ondas “sharp”, em geral apa-
recendo sincronas e bilaterais em areas homélogas de ambos hemisférios.
Atividade de base muitas vézes perturbada periodicamente.

4) Epilepsia idiopdtica: a) Pequeno mal — EEG com ondas e es-
piculas bilaterais, sincronas, com freqiiéncia 3 c¢/s; tragado relativamente
normal entre os ataques. b) Grande mal — EEG mostrando, muitas vézes,

quadro idéntico ao do pequeno mal, mas com espiculas mais proeminentes.
Por vézes, aparecimento difuso de ritmos rapidos e espiculas miiltiplas, por
paroxismos. ¢) Epilepsia mioclonica — EEG com descargas de ondas len-
tas e miltiplas espiculas, predominantemente sdbre os lobos frontais, em
curtos paroxismos.

Feito o diagnostico de crise convulsiva, de origem cerebral, e, princi-
palmente, de origem por lesdo focal cerebral, a etapa seguinte é o diagnés-
tico do fator causal.

Na anamnese, antes de tudo, procura-se elucidar a existéncia de heran-
¢a similar, de perturbagSes na gravidez, de perturbagbes no parto (de par-
ticular importancia sdo os traumatismos de parto), das moléstias de primei-
ra infincia (convulsdes durante as moléstias da primeira infancia, particular-
mente a coqueluche) e de traumatismos cranio-encefélicos.

E’ surpreendente, no Montreal Neurological Institute, a freqiiéncia de
crises convulsivas relacionadas com lesGes cerebrais adquiridas precocemen-
te, nos traumas de parto ou nas lesGes na primeira infancia (traumatismos,
infecgbes), cujo diagnostico clinico e eletrencefalografico tem comprovagio
nos exames radiolégico, pneumencefalografico ou na mesa de cirurgia. Nes-



O CONCEITO D4 ESCOLA NEUROLOGICA DE MONTRIE L 267

ta, sdo particularmente freqiientes as lesdes de circunvolugées temporais (mi-
crogiria, bordo de foco de amolecimento, em geral lesdes cujo exame histo-
patolégico mostra serem secundarias, adquiridas). O exame radiolégico do
crinio, feito de modo acurado e por radiologistas experimentados, mostra,
com grande freqiiéncia, nesses casos, assimetria de desenvolvimento, parti-
cularmente das fossas temporais. O exame pneumencefalografico confirma,
na grande maioria dos casos, os achados da radiologia simples, mostrando,
seja alargamento dos sulcos intergirais, seja dilatagdo, global ou em seto-
res, dos cornos dos ventriculos laterais, particularmente nas lesdes temporais.

Além das causas etiolégicas acima apontadas, os exames subsidiarios
podem mostrar a existéncia de tumores cerebrais, abscessos cerebrais, e-
ningoencefalites focais ou difusas, seqiielas de processos agudos pregressos
e, bem mais raramente, cisticercose cerebral (a raridade desta Gltima causa,
no material do Montreal Neurological Institute, chamou nossa atencio, pois
contrasta com a freqiiéncia dela em nosso meio).

Apés os exames clinico, eletrencefalografico, radiolégico e os exames
de laboratério, sdo os pacientes, naquele Instituto, catalogados da seguinte
forma: 1. Convulsées cerebrais: a) causa. II. Convulisées cerebrais fo-
cais: a) localizagdo; D) tipo; c) causa. IlIl. Epilepsia idiopdtica: a)
pequeno mal; b) grande mal; c¢) mioclénica.

Para exemplificar:
Diagndstico: Convulséio cerebral focal. Foco pré-central a direita. Tipo:
sémato-sensitivo. Causa: lesdo traumaitica.

Diagndstico: Convulséio cerebral focal. Foco temporal direito. Tipo: aura
psiquira, automatismo. Causa: tumor cerebral.

Diagndstico: Convulsdo cerebral focal. Foco pré-frontal esquerdo. Tipo:
crise controversiva inconsciente. Causa: desconhecida.

O diagnéstico completo pode ser feito na maioria dos casos. Quando
isto ndo seja possivel, o tipo de crises ou o tipo de desordem eletrencefa-
lografica ja ddo orientagdo quanto a terapéutica sintomatica, como veremos.

Falamos, até agora, sempre sdbre crises de tipo bem catalogavel: con-
vulsdo por lesio cerebral focal bem definida ou epilepsia idiopatica, igual-
mente bem definida. Entre ésses dois extremos ha grande nimero de pa-
cientes cujas crises ndo sio catalogaveis nem em um nem em outro dos
grupos enunciados; referimo-nos aos que apresentaram uma ou duas con-
vulsdes em téda a sua vida, ou aos que apresentam sintomas paroxisticos
frustos, tais como pequenos lapsos de consciéncia, crises “vagotdnicas”, cri-
ses vertiginosas, crises de mal-estar abdominal siibito, e todos aquéles que,
desde Gowers, sio catalogados como ‘“marginais da epilepsia” (borderland
of epilepsy). Estudos eletrencefalograficos feitos em Montreal ' eviden-
ciam, em grande percentagem déstes pacientes, a existéncia de disritmias
frustas, bilaterais e difusas, confirmando o intimo parentesco déstes casos
com a epilepsia idiopatica. O tipo das disritmias encontradas féz com que
tais crises sejam correlacionadas a distirbios diencefalicos.

Colaterais a éles estio muitos casos das assim chamadas “convulsdes
infantis”, particularmente aquelas sobrevindas durante estados febris. Es-
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tudos feitos no Montreal Neurological Institute **® mostraram que grande
nimero das criangas que apresentaram tais convulsdes apresenta EEG nor-
mal, e isso indica prognéstico benigno em relagio & possibilidade de ins-
talacdo ulterior de “epilepsia”. Quando, porém, hi tendéncia & repetigdo
dessas “convulsbes” durante as varias moléstias infantis, em muitos casos
ja o EEG mostra elementos positivos em favor de epilepsia e a medicagdo
anticonvulsiva deve ser usada preventivamente. Estes elementos positivos,
em grande maioria dos casos, sdo sinais de lesdo cerebral focal sem outra
sintomatologia clinica além de sua atividade epileptogena. Nestes casos, os
traumatismos e processos infecciosos (particularmente ologénicos) que de-
terminaram comprometimento meningocortical até entdo ndo diagnosticado
s80 os mais freqiientes fatdres etiolégicos.

ORIENTACAO TERAPEUTICA

A terapéutica deve ser orientada no sentido etiolégico em primeiro lu-
gar e, secundariamente, no combate as crises, procurando medicamentos que
elevem o limiar da excitabilidade focal e, ao mesmo tempo, dificultem a
condugdo da energia de descarga focal aos centros vizinhos e aos profundos.

A experiéncia mostra que o tipo destas descargas, tal como sdo regis-
tradas no EEG, orienta na escolha do tipo de medicamento a ser usado. As
descargas corticais do neopallium sdo melhor combatidas com os hidantoi-
natos, as corticais por condugdo (crises G.M. isoladas) o sdo com associa-
¢do de barbitiricos e hidantoinatos, as do archipallium com a “Phenurone”
e as do diencéfalo com a “Tridione” (crises de tipo (P’.M.).

Ao lado disso, a terapéutica deve visar o doente epiléptico como um
todo, procurando afastar os cofatéres somaticos (infecciosos, toxicos, distir-
bios da nutrigio e endécrinos) e psiquicos (emocionais) capazes de desen-
cadear as crises. O problema psicolégico deve ser cuidadosamente encara-
do, procurando-se proporcionar aos pacientes, por intermédio de servigos
psiquiatricos e sociais bem organizados, um ambiente familiar e de trabalho
compreensivo as suas condigdes, assim como procurando afastar déle o com-
plexo de doenga e reorientando-o social e profissionalmente.

NEUROCIRURGIA DA EPILEPSIA

Além dos casos de pacientes convulsivos em que a semiologia vem de-
monstrar a existéncia de tumor intracraniano ou de um abscesso cerebral, a
terapéutica cirirgica é reservada somente para os casos de epilepsia secun-
daria a lesdo focal cerebral, que se mostraram resistentes a um tratamento
clinico bem orientado e bem seguido pelo paciente no minimo durante 2
anos.

Os casos com foco cortical acessivel ao neurocirurgic, clinica e eletren-
cefalograficamente bem diagnosticados, quando resistentes & terapéutica me-
dicamentosa, s8o encaminhados & mesa de neurocirurgia, onde, apds cranio-
tomia extensa, sdo submetidos a estudo eletrocorticografico detalhado. E’ pes-
quisado, assim, o foco epileptégeno com os eletrodos colocados diretamente
sobre o cortex. O foco pode dar sinais de evidéncia, espontdneamente, ou
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entdo é ativado pela hiperpnéia, ou, quando necessirio, pela excitagio elé-
trica direta do cértex. Estas despertam, ndo s6 a atividade elétrica do foco,
tornando-o bem evidente ao eletrocorticograma (ECG), como reproduzem,
nao raro, a aura clinica apresentada usualmente pelos pacientes. A coinci-
déncia déstes dados com os do exame pré-operatorio do paciente é do mais
alto valor.

O foco cortical — em geral, lesdo cicatricial meningocortical ou cir-
cunvolugdo atréfica por lesdo em periodo precoce de seu desenvolvimento - -
é, entdo, cuidadosamente extirpado, com técnica especial ®, para evitar a for-
magio de nova cicatriz epileptogena, até que o exame cletrocorticografico
ulterior evidencie a inexisténcia de qualquer ponto elétricamente ativo. Os
resultados obtidos por Penfield e colaboradores com essa cirurgia mostram
56% de curas num total de 76 pacientes com focos inteiramente removidos,
observados de 1 a 7 anos apds a intervencdo. Note-se a significagdo déstes
resultados quando se lembra que foram obtidos em material clinico comple-
tamente resistente a tdda terapéutica clinica usual. A anilise désses resul-
tados mostra 76% de curas nos casos de focos por traumas de parto, 56%
nos de cicatrizes meningoencefalicas (processos infecciosos) e 519 nos de
trauma cranio-encefalicos. Operagdes no lobo frontal foram as de maior
sucesso (73%), vindo, a seguir, as praticadas em areas sensitivo-motoras
do cortex (67%).

Este modo de encarar o problema da epilepsia no Montreal Neurological
Institute é o resultado de 20 anos de trabalho continuo orientado numa
diretriz firme e apoiado na concepgio tedrica inigualavel de Hughlings Jack-
son. Os resultados da observagio clinica no doente epiléptico foram com-
provados pelos da excitagdo direta da corticalidade cerebral durante o ato
neurocirirgico, e ambos tiveram integral confirmagio nos dados fornecidos
ulteriormente pela eletrencefalografia e pela eletrocorticografia. O avancgo
das concepges de Penfield e colaboradores sGbre a fisiopatologia das ecrises
epilépticas foi imediatamente apoiado pelos novos conhecimentos da neuro-
fisiologia cerebral e pelos resultados da provocagdo da crise epiléptica expe-
rimental — clinica e eletrencefalogrifica — em animais, seja do tipo bra-
vrais-jacksoniano, seja do pequeno ou do grande mal.

Tudo isso pode constituir uma hipétese; pode ter seus erros e suas fa-
lhas, mas convenhamos que constitui uma espléndida hipotese de trabalho
que permite enfrentar o arduo problema da epilepsia. Apliquémo-lo em
nosso meio, procuremos ver até que ponto, na pratica, os casos podem ser
enquadrados dentro déstes esquemas e aguardemos quais os resultados fteis
em beneficio dessa legido de doentes estigmatizados com o. diagnéstico de
epilepsia.
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